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Vorwort. 

Sch maus' "Grundriß der pathologischen Anatomie" habe ich von der 8. bis 13./14. Auf
lage fortgeführt, völlig umgearbeitet und ausgebaut. Als sich aber sehr bald nach der letzten 
Auflage das Bedürfnis einer neuen geltend machte, entschloß ich mich zu einer Umgestaltung 
des Ganzen. Die Gründe waren zwingend, rein realer Natur. Sie lasEen sich auf die einheit
liche Formel bringen: Not der Zeit. Eine Neuauflage im bisherigen Rahmen hätte einen Preis 
des Buches erzwungen, der die Mittel des Durchschnittsstudenten weit überstiegen hätte. 
Die Folge einer solchen, heute unvermeidlichen, Preissteigerung der Lehrbücher ist dann, daß 
der Student zum Kompendium greift. Drei unserer bekanntesten Hochschullehrer wiesen mich 
auf diese Gefahr hin. Auch ich halte sie gerade auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie, 
deren gründliche Erlernung und Durchdenkung für den angehenden Mediziner grundlegend 
sein und bleiben muß, für eine besonders hoch zu wertende. Und so mußte ich denn, gerade 
weil ich die ideale Aufgabe, meinen Teil zur Ausbildung zugleich wissender und guter Ärzte, 
die für die Zukunft unseres Volkes von äußerster Bedeutung sind, beizutragen (siehe das letzte 
Vorwort), tiefernst auffasse, den Versuch einer völligen Neugestaltung des Buches wagen. 
So mußte auch sein Titel etwas verändert werden. Es galt alles Überflüssige zu entfernen; 
"kompendiös", aber in nichts kompendiumartig war das mir stets vorschwebende Leitmotiv. 
Allerdings, an dem bisherigen Ausbau wichtiger Kapitel wurde festgehalten und auch sonst 
wurde nichts von Belang gestrichen. Nur einige Kapitel, die in jedem Lehrbuch der allgemeinen 
Chirurgie (oder auc!l Geburtshilfe) eine Hauptrolle spielen, wurden nur kurz dargestellt. Auch 
wurde weiterhin vielfach, wenn auch nicht in zu weit gehendem Maße, Kleindruck verwandt, vor 
allem auch in ausführlicher darstellenden Kapiteln. Für das Buch benutzende Studenten sei daher 
ausdrücklich hervorgehoben, daß Kleindruck nicht Bewertungsunterschied hinsichtlich Wichtig
keit bedeutet. Vor allem aber wurde jede Wiederholung und allzuhäufige Verweisung ver
mieden, unklare oder nichtssagende Beiworte ausgemerzt, alles gedanklich und logisch Zu
sammengehörige eng zusammengezogen. Äußerste Prägnanz des Ausdruckes mußte in erster 
Linie die Kürzung bewirken. Ich hoffe, daß sich dies zusammen mit der sich so ergebenden 
größtmöglichen Einheitlichkeit als ein Vorteil erweisen wird. Die Form ist neu, nicht der 
Inhalt. Aus denselben Bausteinen wurde ein neuer Bau errichtet. Aber auch allen bedeutenden 
Neuforschungen der letzten Jahre wurde wiederum Rechnung getragen. Auf Anregung von 
Geheimrat Hauser, dem ich, wie stets, für sein Interesse herzlich dankbar bin, wurden an 
vielen Stellen die Namen besonders verdienter Forscher eingefügt, um so ihre historische Be
deutung auch bei den Jüngeren festzuhalten. 

Leider mußte aooh der Bildteil beschnitten werden. Neue Abbildungen wurden diesmal 
nur ganz vereinzelt aufgenommen, aber auch unter den vorhandenen gesichtet und gewählt. 
Wer Einblick in die jetzigen Herstellungskosten vor allem bunter Abbildungen hat, wird 
verstehen, daß dies zwingende Notwendigkeit war. Nun war aber auch die Zahl der Bilder 
in den letzten Auflagen eine so große geworden, daß eine"Verminderung unter Auswahl des 
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Besten und Charakteristischen gut angängig war und wohl auch den Vorteil größerer Einheit· 
lichkeit mit sich bringt. 

Die "Selbstverkleinerung" war ein schwerer Rchritt, ein Opfer an die Zeit. Wer muß 
ihr nicht opfern? Wieviel leichter ist es, breit und flüssig, als mit äußerster Raumbeschrän
kung kurz und doch umfassend zu schildern! Aber die große Arbeit, welche die Neugestaltung 
des Werkes in dieser Form für mich bedeutete, wird reichlich gelohnt, wenn mein Ziel, ein 
möglichst kurzes Lehrbuch zu schaffen, das trotzdem in gut lesbarer Form alleR für den Studenten 
Wissenswerte enthält und auch dem Nachschlagenden möglichst viel und übersichtlich bietet, 
nach Möglichkeit erreicht ist. Dann wird das Werk, dessen Druckseiten nicht viel mehr als 
die Hälfte derer der vorigen Auflage betragen, und dessen Preis dementsprechend für die 
heutigen Verhältnisse ein mäßiger ist, auch weiterhin Verbreitung finden, und so die oben 
angedeuteten Gefahren zu bekämpfen und positive Kenntnisse zu vermitteln helfen, und dies 
gerade auf einem Gebiete, dessen Vernachlässigung oder äußerliche, oberflächliche Aneignung 
den zukünftigen Arzt zum Handwerker seiner Kunst stempeln würde. 

Mein Vorhaben wäre nicht erreichbar gewesen, wenn mich nicht der Verlag mit vollstem 
Verständnis und mit nicht geringen Opfern unterstützt hätte. Kommen bessere Zeiten, so wird 
er mir helfen, das Werk wieder breiter anzulegen. 

Wiesbaden, 1. Februar 1921. 

Gotthold Herxheimer. 
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Einleitung. Allgemeine Pathologie der Zelle. 

Die Pathologie, die "Leidenslehre", umfaßt die ganze Lehre vom "Krankhaften" im 
allgemeinen. Wir können zwei große Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorgänge und krank
hafte Zustände. Zu ersteren gehören die Krankheiten. Es sind dies Vorgänge, bei welchen 
ein lebendes System (Zellen, Gewebe, Organe) in einer oder mehreren Lebensäußerungen so 
verändert ist, daß eine Funktionsstörung (welche die funktionelle Variationsbreite über
schreitet und von längerer Dauer ist) mit Gefährdung der Fortdauer des Organismus 
resultiert. Eine solche Funktionsstörung kommt zustande, wenn sich die Regulations
mechanismen, die durch Ausgleich wechselnder äußerer Lebensbedingungen im normalphysio
logischen Leben die biologische Existenz sichern, nicht genügend anpassen können. Die Krank
heit bedeutet ein Weiterleben, aber unter veränderten Bedingungen. Das "vitale Gleichgewicht" 
ist gestört. Die Lebensvorgänge unterscheiden sich quantitativ von den normal-physiologischen 
oder es finden solche an falschem Ort oder zu falscher Zeit - "anachronistisch" - statt. Der 
krankhafte Vorgang kann entweder auf den Ausgangspunkt zurückkehren (Hei"lung) oder 
wenigstens nahezu (unvollständige Heilung) oder aber er bleibt, nachdem er eine gewisse 
Höhe erreicht hat, ungefähr oder doch mit geringen Schwankungen auf dieser stehen (chronische 
Krap.khei t), oder endlich er führt zu einer so hochgradigen Funktionsstörung des Gesamt
organismus, daß der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie bezeichnet. 
Krankhafte Vorgänge sind des weiteren Störungen der Entwiekelung, besonders der em bryonalen, 
als Folge im Keimplasma gelegener innerer Bedingungen. Die Lehre von diesen Entwickelungs
störungen können wir als Dysontologie bezeichnen und der Nosologie an die Seite stellen. 

Von den krankhaften Vorgängen zu trennen sind die krankhaften Zustände. Am wieh
tigsten sind solche, welche, nieht dauernder Natur, aus krankhaften Vorgängen (Krankheiten 
bzw. Entwickelungsstörungen) resultieren. Man spricht dann gut von "Schäden" (E. Sch wal bel 
bzw. bei dem Resultat von Entwickelungsstörungen von "IUißbildungen". Eine scharfe Grenze 
ist zwischen."Vorgang" und "Zustand" praktisch allerdings nicht stets zu ziehen. 

Nach dem Gesagten können wir allgemein einteilen: 

Pathologie = Lehre vom "Krankhaften". 
1 Lehre von den krankhaften Vorgängen: 

1. Lehre von den Krankhei ten (Nosologie). 
2. Lehre von den Entwickelungsstörungen (Dysontologie). 

II Lehre von den krankhaften Zuständen: 
1. Lehre von den "Schäden". 

[2. Lehre von den Mißbildungen (Teratologie)]. 
Die Funktionen der normalen Organe hängen von ihrem anatomischen Bau ab. Sind erstere 

gestört, besteht also eine Krankheit, so ist auch die anatomische Struktur des oder der betref
fenden bzw. betroffenen Organe verändert. Die Funktionsveränderungen gehören in das Gebiet 
der pathologischen Physiologie; die Struktur-, d. h. Formveränderungen bei krankhaften 
Vorgängen wie Zuständen bilden das Objekt der pathologischen Anatomie. Diese ist also 
die Lehre vom Bau des menschlichen Körpers bzw. seiner Organe allgemein 
unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Ebenso wie die makro
skopische und die mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung für die Lehre von den Funk
tionen der Organe ist, so ist gründliche Kenntnis der pathologischen Anatomie - der makro
skopischen wie histologischen - Vorbedingung für das Verständnis der Krankheiten selbst, 

Herxheimer, PathoJogir::che Anatomie. 
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wie sie dem Arzte am Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch für deren 
rationelle Behandlung und Bekämpfung. Feststellung des anatomischen Tatbestandes kann 
ja allein das richtige Verständnis der Krankheitssymptome ermöglichen. So muß die patho. 
logische Anatomie als Grundlage mit allen Zweigen der Medizin in engster Fühlung stehen, 
ein Gesichtspunkt, den ihr Altmeister Virchow bei jeder Gelegenheit scharf betonte. 

Bei den meisten Krankheiten kennen wir die entsprechenden Veränderungen der 
anatomischen Struktur als Substrat der Funktionsstörung; oder es finden sich wenigstens, 
wenn die Organzellen zunächst unverändert erscheinen, abnorme Zustände der Blut- oder 
Lymphzirkulation, welche meist dann noch zu Veränderungen der Organzellen selbst führen. 
Bei einem Teil der Krankheiten aber können wir bisher in den Organen, deren Funktion ge· 
stört ist, wie in anderen Organen keinerlei makroskopisch oder mikroskopisch wahrnehmbare 
Formveränderung erkennen, welche den Symptomenkomplex der Krankheit in genügender 
Weise erklären könnte. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchen der Gesamtorganismus 
falsche Leistungen aufweist, also in seiner Funktion gestört ist, ohne daß wir anatomisch bisher 
irgend ein Organ regelmäßig so verändert gefunden hätten, daß wir es beschuldigen könnten. 
Wir sprechen in diesen unserem Verständnis zunächst schwerer zugänglichen Fällen von rein 
funktionellen Störungen, weil eben ihr anatomisches Substrat sich unserer Kenntnis entzieht. 
Hierher gehören vor allem Erkrankungen des Nervensystems, wie Neurasthenie und Hysterie, 
Neurosen und zahlreiche psychische Affektionen. Die Zahl solcher funktioneller Störungen 
ist aber durch die fortschreitende Vervollkommnung der Untersuchungsmethoden, besonders 
die verfeinerte mikroskopische Technik und hier wiederum insbesondere die Ausarbeitung 
feinster Farbmethoden, eine immer begrenztere geworden. Es ergibt sich schon hieraus die 
große Wichtigkeit moderner histologischer Methodik, die wie der Meister dieses Gebietes, Car I 
W ei gert, stets betonte, eben nie Selbstzweck, sondern ein Mittel fortschreitender ErKenntnis 
sein muß. Ferner ist die anatomische Grundlage mancher Erkrankungen in einer Störung der 
"inneren Sekretion" erkannt worden, wobei gerade diese sog. "endokrinen Drüsen" untereinander 
funktionell eng zusammenhängen. Je enger aber der Kreis der funktionellen Störungen, bei 
denen die pathologische Anatomie noch versagt, wird, desto mehr weitet sich das Gebiet letzterer. 

Wir teilen aus praktischen Gründen die pathologische Anatomie in eine allgemeim' 
und eine spezielle ein. Die Teilung ist, da beide Gebiete ein Ganzes darstellen, in vieler Hinsicht 
nur eine künstliche. Die allgemeine pathologische Anatomie bzw. die allgemeine Pathologie 
umfaßt die allgemeinen Gesetze, welche für Veränderungen gelten, die sich in allen oder 
den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle pathologische Anatomie befaßt 
sich mit den krankhaften Strukturveränderungen, welche die einzelnen Organe erleiden. Daß 
die Vorgänge an verschiedenen Organen wesensgleich sind, beruht auf der allen Körperteilen 
gemeinsamen Zusammensetzung aus Zellen oder deren Derivaten. Auch die Fasern 
des Bindegewebes, der Muskeln und Nerven sind Abkömmlinge von Zellen; Blut und Lymphe 
hängen von zellulären Vorgängen, besonders auch der blutbildenden Organe, ab und selbst die 
im Blute kreisenden Antistoffe sind ja nach den Ehrlichschen Vorstellungen auf Zellentätig
keit zurückzuführen. Die zelligen Elemente, diese Bausteine des Körpers, sind di~ eigentlichen 
Träger der Lebenserscheinungen, der normalen wie der krankhaften, und aus der Summe der 
Zellveränderungen setzt sich jene Organveränderung zusammen, als deren Ausdruck sich das 
Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze Pathologie ist somit in diesem Sinne eine "Zellular
pathologie" (Virchow). 

Ist bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit den Lebensäußerungen dieses 
Elementarorganismus eng verknüpft, so ist dasselbe unter krankhaften Bedingungen 
der FalL überall tritt der Virchowsche Grundsatz klar zutage, daß Lebensvorgänge unter 
normalen und unter pathologischen Bedingungen nicht grundsätzlich, sondern nur dem Grade 
nach verschieden sind. Die Lebensäußerungen der Zelle bestehen in Stoffwechsel, Kraft
wechsel und Formwechsel; diese hängen eng miteinander zusammen. 

Die Zellen befinden sich nicht in Ruhelage, dann wäre ein Leben nicht möglich; die Worte 
Stoff- etc. "wechsel" deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinflußt, unter welchen 
wir alle Veränderungen in den äußeren Lebensbedingungen verstehen können; die Zellen 
besitzen die Fähigkeit der Reizbarkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbsttätig zu verändern. 
Virchow unterschied den Hauptlebensäußerungen entsprechend drei Reize, den nutritiven, 
funktionellen und formativen Reiz; der erste sollte die Zelle zur Ernährung, der zweite zur 
Ausübung ihrer Funktion und der dritte zu Wachstum und Vermehrung anregen und somit 
am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in vermehrtem oder vermindertem 
Maße unter pathologischen Bedingungen. Diese Beeinflussungen der Zelle sind nun aber einander 
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nicht ganz gleich zu stellen. Naturgemäß kann eine Zelle nur Lebensäußerungen betätigen, 
zu denen sie befähigt ist; nur was in ihr "determiniert" ist kann "realisiert" werden. Ein 
äußerer direkter Reiz führt - wie wir wohl mit Weigert annehmen dürfen - nur einen 
Verlust von Zellsubstanz herbei. Es ist dies bei der Funktion der Fall, bei welcher ja, wie bei 
Sekretionsvorgängen, Bewegungen etc., lebende Substanz verbraucht wird (K a t a bi 0 se). Unter 
l)athologischen Bedingungen tritt dasselbe zumeist in noch vermehrtem Maße ein, wenn irgend 
eine Noxe die Zelle angreift und stört. Im Gegensatz zu diesen mit Zellsubstanzabbau einher
gehenden Prozessen wird bei den nutritiven und formativen Vorgängen lebende Substanz neu 
gebildet, indem die Zelle infolge ihrer Assimilationsfähigkeit Nährstoffe aufnimmt und zu organi
scher Substanz umbaut, infolgedessen sich wieder rekonstruiert und unter Umständen darüber 
hinaus wächst bzw. sich teilt, so daß neue Zellen entstehen. Solche bioplastische Vorgänge 
scheinen im Gegensatz zu den oben genannten mit Substanzverlust einhergehenden nicht durch 
äußere Reize direkt veranlaßt zu werden, sondern durch innere jeder Zelle von Haus aus inne
wohnende Kräfte; diese sind ihr vom Keimplasma mitgegeben, ererbt. Während des Wachs
tums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine sehr lebhafte - kine
tische -, später ruht sie, weil die geschlossene Zellstruktur und der enge Zellverband die 
einzelnen Zellteile und Zellen an der Betätigung dieser Fähigkeit hindern; allein die bioplastische 
Energie ist der Zelle bewahrt geblieben, wenn auch nur potentiell. Sobald die Zellstruktur 
und besonders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch, daß lebende Substanz verloren 
geht, wie bei jeder Funktion oder bei dem physiologischen Absterben einzelner Zellen, noch 
stärker aber bei einem störenden Eingriff (s. oben), und somit eine Entspannung eintritt, so wird 
eine Umwandlung der bioplastischen Energie aus potentieller in kinetische, ein Wachsen und 
Vermehren der Zellsubstanz die Folge sein, mindestens bis der Substanzverlust gedeckt ist. 
'Vir sehen somit, wie die Funktion durch äußere Reize direkt angeregt wird, die inneren nutri
tiven und formativen Fähigkeiten der Zelle aber nur indirekt durch äußeren Reiz ausgelöst 
werden. Die enge Zusammengehörigkeit der verschiedenen Lebensäußerungen der Zelle zeigt 
sich hierbei gleichzeitig. 

Der Stoffwechsel ist Zeichen des Lebens. Er ist also auch bei der Krankheit, da diese 
ja Weiterleben unter veränderten Bedingungen bedeutet, wenn auch verändert, vorhanden. 
Bei dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt - Dissi mila tion -, sie muß ersetzt werden -
Assimilation .. Die Ernährung der Zelle ist somit eine Voraussetzung für ihre Erhaltung. 
Die Nährstoffe kommen aus der Blutzufuhr und dem Kontakt mit der aus dem Blute trans
sudierten Flüssigkeit. Störungen in der Verteilung dieser Körperflüssigkeiten, Zirkulations
störungen, bilden daher eine besondere Gruppe yon Krankheiten, um de en Erforschung sich 
außer Virchow vor allem Cohnheim und v. Recklinghausen grundlegend verdient 
gemacht haben. Im übrigen können wir nach dem oben Gesagten unter pathologischen Be
dingungen somit zwei Hauptgruppen von Veränderungen der Zellen und ihrer Lebensäußerungen 
aufstellen. Die erste umfaßt solche, welche zu einem Su bstanzverlust führen (kata biotische 
nach Weigert). Sie verdanken nach dem Gesagten ihre Entstehung einem für die Zelle äußeren 
Reiz, welcher also hier als Schädlichkei t die Zelle trifft, sei es z. B. ein Giftstoff, Unterernäh
rung oder der gleichen. Hierbei wird vornehmlich der Stoffwechsel der Zelle nachteilig beeinflußt, 
wir können daher auch von Stoffwechselstörungen sprechen oder die Vorgänge, da sie be
sonders rückgängiger Natur sind, unter der Bezeichnung der regressiven Prozesse zusammen
fassen. Entweder verändert sich das Gewebe quantitativ, indem sich seine Substanz ein
fach vermindert - Atrophie -, oder auch qualitativ, indem sie sich ändert - Degeneration -, 
oder es kommt gar zu einem völligen Absterben von Zellen - lokaler Gewebstod oder Nekrose. 
Auf der anderen Seite steht die zweite Hauptgruppe, Prozesse, welche mit Vermehrung 
von Zellsubstanz einhergehen (bioplastische nach Weigert). Man kann sie unter der Be
zeichnung der progressiven zusammenfassen und den regressiven gegenüberstellen. Diese werden 
in Kraft treten, wenn unter pathologischen Bedingungen nach Lockerung der Zellstruktur 
und besonders des Zellverbandes, Substanzverlusten etc., die Zellen wie oben besprochen kraft 
der ihnen innewohnenden bioplastischen Energie das Bestreben haben, zum Ersatz des Ver
lorenen und dadurch angeregt eventuell noch weiter zu wuchern. Solche Prozesse schließen 
sich daher besonders an regressive, d. h. Schädigungen an, bzw. werden durch sie eingeleitct; 
es sind Selbstregulationen, welche - im normal-physiologischen Leben vorgebildet -
dem Schutze des Organismus dienen. Die Prozesse dienen entweder einfach dem Ersatz 
verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete : Regeneration. Ihr steht nahe die Hyper
trophie. Oder es liegen kom pliziertcre Vorgänge vor, welche sowohl Ausgleich der Schädigung 
wie Abwehr gegen die Schädlichkeit bewirken; sie stellen das große Kapitel der Entzündung 

1* 
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dar. Für sich stehen Wachstumsvorgänge exzessivster aber nicht restlos geklärter Natur, die 
wir als Geschwülste zusammenfassen. 

Auch der Fötus kann schon den verschiedensten krankmachenden Schädlichkeiten aus
gesetzt sein, Fötalkrankheiten, vor allem fötale Entzündungen. Es kommen aber auch mecha
nische Beeinflussungen mit ihren Folgen hinzu, welche auf ungünstigen Verhältnissen 
des Medium (Uterus, Eihäute etc.) beruhen. Zu den eigentlichen Krankheiten gesellen sich 
hier, wie oben gestreift, die Störungen in der Keimentwickelung. Daß Krankheiten wie Ent· 
wickelungsstörungen, da sie den im Werden begriffenen Organismus betreffen, auch die' weitere 
Entwickelung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formveränderungen verursachen können, 
liegt auf der Hand. Das Endresultat ist die Mißbildung. Mit ihnen hat sich in neuerer Zeit 
vor allem E. Sc h wal b e beschäftigt. 

Zumeist ist eine Vielheit von Zellen von der krankhaften Veränderung ergriffen. Es kann aber von 
Bedeutung sein die Veränderungen auch an den einzelnen Zellen zu verfolgen. Ja selbst Teile einer 
Zelle können Träger von Veränderongen sein, so Kern oder ProtoI>lasma, die ja ganz verschiedene Wertig
keit besitzen. Vor allem aber das Protoplasma selbst stellt wieder eine Vielheit verschiedener Subst anzen 
dar, unter denen neben Eiweißstoffen offenbar Lipoide auch gerade als Ausgangspunkt einer Desorganisation 
der normalen Zellstroktur eine große Rolle spielen. Die Organisa' ion der Zelle ist offenbar kolloidchemischer 
Natur. Im Protoplasma treten, morphologisch sichtbar, gewisse Strukturen hervor, vor allem die Altmann
schen Granula und die sog Mitochondrien. An erstere scheinen sich Stoffe des Stoffwechsels, wie Fett oder 
Glykogen, anzulagern. Veränderungen solcher granulärer Zellstrukluren leiten wohl die allerersten Zell
veränderungen ein. Wir beginnen aber eben erst Kenntnisse über eine solche "Intrazellularpathologie" zu 
gewinnen. Nicht nur die Zellen derselben oder benachbarter Gewebe beeinflussen sich untereinander in 
wichtiger Weise, sondern wir wissen, daß auch zwischen weit entfernt.en Organen wichtige "Korrela'ionen", 
vermittelt durch sog. "Hormone", bestehen. Störungen dieser Beziehungen 8ind auch als Grundlage von 
Krankheiten anzusehen. 

Bei der Feststellung der anatomischen Veränderungen, also des Gewebszustandes, 
welcher einem als Krankheit sich äußernden abnormen Vorgange entspricht, tritt gleichzeitig 
die Frage nach der Entwickelung der veränderten Gewebsstruktur aus der normalen auf. 
Dem morphologischen Befund hat sich die Erforschung der Entstehungsart der Veränderung, 
d. h. der "Pathogenese" der Erkrankung, anzureihen. Und ebenso wichtig wie diese formale 
Genese, welche das formale Geschehen erforschen soll, tritt sofort die Frage der kausalen 
Genese hinzu, d. h. die weitere Frage, wodurch denn diese Veränderungen der Struktur ver
anlaßt sein mögen: die Frage nach den Krankheitsursachen, der Ätiologie, der Erkrankung. 
Zunächst zu nennen sind hier die sog. äußeren Krankheitsursachen. Unter ihnen spielen belebte 
Organismen, Parasiten - Tiere und Pflanzen -, eine besondere Rolle; die durch pflanzliche 
Mikroorganismen hervorgerufenen Erkrankungen werden als Infektionskrankheiten, die 
durch höhere tierische bewirkten als In vasionskrankhei ten bezeichnet. Am wichtigsten 
sind kleinste pflanzliche Lebewesen, d\lren Erforschung sich ihrer Wichtigkeit wegen zu 
einer eigenen Disziplin, der Bakteriologie, ausgewachsen hat. Ihre Altmeister sind 
Pasteur ur d Ro bert Koch. Solche Krankheitserreger können natürlich direkt morpho
logisch nachgewiesen werden, andere äußere Krankheitsursachen hingegen nicht. So 
kann man z. B. eine Verletzung (Trauma) anatomisch nicht direkt wahrnehmen, sondern 
nur deren Folgezustände , und dadurch jene erschließen. Außer den Krankheiten mit 
äußeren Krankheitsursachen gibt es nun andere, bei welchen wir solche nicht nachweisen 
oder annehmen können und für welche in erster. Linie innere im Körper 'selbst wirksame 
Krankheitsursachen in Betracht kommen, wie bei den ererbten Entwickelungsstörungen. Aber 
auch bei den Krankheiten mit äußeren Krankheitsursachen kommen noch Momente innerer 
Natur zugleich in Betracht, welchen es zugeschrieben werden muß, daß die Krankheit nicht 
die einfache Folge äußerer Einwirkung ist; ebenso wichtig ist die Art und Weise wie der betrof
fene Organismus auf den Insult reagiert. Ist doch die Krankheit ein Vorgang, welcher die 
Veränderungen eben dieses Organismus umfaßt. Also auch die Wirkung der äußeren 
Krankheitsursachen ist zum größten Teil abhängig von gewissen inneren Einrichtungen 
des Körpers selbst; ganz verschiedenartige Einflüsse können unter Umständen die gleichen 
Krankheitsprozesse veranlassen und das nämliche Agens kann in verschiedenen Fällen ganz 
ungleiche Erscheinungen auslösen. Man bezeichnet diesen Faktor, welcher im Bau des Körpers 
selbst liegt, als Krankheitsanlage oder Disposition. Diese kann in der Keimanlage begründet, 
also ererbt, oder intrauterin bzw. extrauterin erworben sein. Auch ist sie kein konstanter 
Faktor, sondern kann zeitlich, örtlich etc. wechseln. Ist gar keine solche Disposition vorhanden, 
so daß es trotz des Vorhandenseins der äußeren Ursache, z. B. pathogener Bakterien, nicht zur 
Erkrankung kommt, so bezeichnen wir diesen Zustand als Immunität. Sie kann auch künstlich 
tlrworben sein. 
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Bevor wir auf die eigentlichen pathologisch-anatomischen Veränderungen eingehen, 
wollen wir die Erscheinungen besprechen, welche sich mit dem Tode des ganzen Organismus 
einst~llen und z. T. als Signa mortis an ihm auftreten. 

Die Erkaltung des Körpers, Algor mortis, welcher sofort nach dem Tode ganz vorübergehend 
eine Temperatursteigerung vorangeht, ist wesentlich von der Temperatur der Umgebung abhängig; es kann 
bis zu 24 Stunden dauern bis die Leiche deren Temperatur angenommen hat. 

Die Totenstarre, Rigor mortis, wird auf eine (vorübergehende) Gerinnung des Muskeleiweißes 
(Myosin) zurückgeführt (Brück, K ühnp). Meistens tritt sie etwa 6 Stunden nach dem Tode ein; sie beginnt 
an den Muskeln der Hals- und Nackengegend, um von da nach abwärts zu steigen und löst sich nach einer 
Dauer von ungefähr 24-48 St.unden in der nämlichen Reihenfolge. Doch här gt die Reihenfolge der Muskeln 
(Nystensches Gesetz) auch mit der dem Tode vorausgrg,n/(enen Tä igkeit des Muskels, d. h. de'1 vital 
noch entwiek !ten sauren Stoffwechselprodukten, zusmmen. Nach dem Tode unmittelbar vorausgegangener 
starker Muskelanstrengung pflegt die Totenstarre sehr rasch einzutreten und fixiert dadurch manchmal noch 
bestimmte im Moment des Todes vorhandene Stellungen des Körpers und der Extremitäten. Auch der 
Herzmuskel erstarrt sehr früh (10-30 Minuten nach dem Tode); die Lösung erfolgt hier durchschnittlich 
nach 31/. bis 25 Stunden. Die Totenstarre der Skelettmuskulatur wie des Herzens tritt bei Menschen, die 
aus voller Gesundheit plötzlich sterben (das Herz also bis zum Schluß gut arbeitet), besonders früh auf. 

Die Blutverteilung im Körper ändert sich mit dem Eintritt des Todes in mehrfacher Beziehung. 
Auf sie wirken dreierlei Einflüsse ein: 

1. Die beim Tod eintretende energische Kontraktion der Arterien-Reizung des vasomotorischen 
Zentrnms der Medulla oblongata durch das venös werdende Blut -, durch welche fast alles Blut aus den
selben in die Kapillaren und die Venen getrieben wird. Wahrscheinlich beteiligt sich auch die Totenstarre 
welche an den glatten Muskelfasern der Gefäße ebenso wie an der Muskulatur des Herzens eintritt, am 
Zustandekommen dieser Kontraktion. 

2. Die postmortale Senkung des Blutes-soweit dasselbe noch flüssig geblieben ist - der Schwere 
nach, da nach Aufuören der Herztä igkeit und der den venöSen Blutumlauf unterstützenden Momente die 
Schwerkraft allein herrscht. So entstehen einerseits postmortale Hypostasen in den inneren Organen, 
besonders Lungen, Gehirn, Magen-Darmkanal, andererseits die sog. Totenflecke, Livores. Letztere können 
aber auch auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung beruhen. Im ersteren Falle läßt sich durch 
Druck die Röte zum Verschwinden bringen - und beim Anschneiden erscheint Blut -, im letzteren nicht. 
Die Totenflecke treten zuerst am Rücken, überhaupt den tiefliegenden Teilen, in der Regel nach 3-4 Stun
den, auf. 

3. Erfolgt der Tod durch Herzläh m ung, so steht der linke Ventrikel in Diastole still und ist also prall 
mit Blut gefüllt. Mit dem Eintreten der Totenstarre des Herzmuskels und der mit ihr verbundenen Kon
traktion treibt aber der linke Ventrikel das in ihm enthaltenc Blut in die Aorta und den Vorhof, so daß er 
selbst leer gefunden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Veränderungen der Mus
kulatur vorhanden waren. Den rechten Ventrikel trifft man gemäß seiner dünneren Wand und damit ge
ringeren Kraft der Kontraktion meist mehr oder weniger mit Blut gefüllt an, besonders stark bei Erstickung. 
Bei Verblutungstod ist das Herz nur sehr gering gefüllt. 

Das im Herzen und den großen Gefäßen befindliche Blut erleidet nach dem Tode, zum Teil schon wäh
rend der Agone, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarzroten 
Cruorgerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des extravaskulär gerinnenden Blutes 
gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinnsel oder Fibringerinnsel). Letztere bilden sich 
vorzugsweise bei länger dauernder Agone, wenn die Herztätigkeit sehr allmählich erlahmt, und entstehen 
dadurch, daß die roten Blutkörperchen noch fortbewegt werden und so eine Scheidung derselben von den 
übrigen Blutbestandteilen stattfindet, welch letztere nun an der Wand anhaftende, weiße Faserstoffgerinnsel 
bilden. Mangelnde oder fehlende B1utgerinnbarkeit findet sich beim Erstickungstode, ferner bei gewissen 
Vergiftungen, bei hydropischer Beschaffenheit des Blutes, endlich bei septischen und pyä
mischen Erkrankungen. 

Kadaveröse Veränderungen des Blutfarbstoffes. Nach dem Tode findet eine allmähliche 
Lösung des Blutfarbstoffes und Auslaugung desselben aus den roten Blutkörperchen statt, wodurch 
das Gewebe mit intensiv roter Farbe gleichmäßig oder fleckig imbibiert wird. Man kann dies sehr häufig 
an der Gefäßintima und den Herzklappen beobachten und muß sich hüten, diese rote Imbibition - also 
eine post.mortale Erscheinung - mit einer Hyperämie oder Entzündungsröte dieser Teile zu verwechseln. 
Die Imbibition ist in ihrer diffusen Ausbreitung - die auch in gefäßarmen Bezirken recht ausgedehnt ist -, 
an ihrem Mangel an Gefäßverzweigungen und dem mehr schmut zig.roten Farbton zu erkennen. Durch Ein
wirkung von Schwefelwasserstoff - es bildet sich dabei Methämoglobin durch die Einwirkung des 
Schwefels auf Oxyhämoglobin - kann die rot·e Farbe sich in eine schmutzig-grüne bis schwarze umwandeln, 
eine Verfärbung, welche namentlich am Magen-Darmkanal, sowie an den dem Darm anliegenden Teilen von 
Leber, Milz und Nieren häufig zu beobacht\;n ist. Auch körniges BI u tpig men t kann in der Leiche eine 
schwarze Farbe annehmen und dann große Ahnlichkeit mit Kohlenpigment erhalten; durch Einwirkenlassen 
von Schwefelsäure kann man unter dem Mikroskop leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr 
unter Rückkehr der rötlichen Farbe - bei langsamer Einwirkung unter Eintreten der für die Gallenfarbstoff
reaktion charakteristischen Farbennual.'cen (blau, grün, rosarot, gelb) - löst. 

Am Magen, zum Teil auch am Ö30phagus, kommt ferner noch die kadaveröse Selbstverdauung 
(sch'ln Hlln ter bekamt) der Wände in Betracht, welche sich übcr den Magen hinaus in andere Gewebe aus· 
dehnen kann. Ebenso weisen einige Drüsen, besonders das Pankreas, sehr schnell nach dem Tode Zeichen 
kadaveröser Selbstverdauung auf. Es handelt sich hier um Autolyse infolge Fermentwirkung, welche die 
toten Zellen angreift. Bei der Autolyse der Gewebe nach dem Tode im allgemeinen leiden deren feinere 
Strukturen, besonders die sog. Altmannschen Granula, sehr schnell. 

Die Kornea wird einige Zeit nach dem Tode trüb und sinkt, wenn die Lider nicht geschlossen wurden, 
infolge von Wasserverdunstung im Bulbus ein. In diesem Falle zeigen sich am freiliegenden Teile des Auges 
auch Vertrocknungserschein ungen. 
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Von den eigentlichen Leichenerscheinungen zu unterscheiden sind jene der eintretenden Fäulnis; 
zu ihnen gehören der Leiohengeruch, die grünlich bis schmutzig-braune Verfärbung der Haut. 
welche gewöhnlioh zuerst an den Bauchdecken eintritt, Gasbildung im Gewebe, Blasenbildung unter der 
Epidermis und in inneren Organen, Auftreten von Schaum im Blut_ 

Allgemeine pathologische Anatomie der Gewebe. 

KapitelL 

Störungen der Gewebe durch lokale Veränderungen des 
Kreislaufs. 

I. Hyperämie. 
Als Hyperämie bezeichnen wir eine lokale Blutüberfüllung der Gefäße. Sie kann bedingt 

sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heißt dann aktive 
Hyperämie (arterielle, kongestive, Wallungs-Hyperämie, Fluxion) oder B. durch verminderten 
Abfluß des Blutes nach den Venen und wird dann als passive Hyperämie (venöse, Stau
ungs-Hyperämie) bezeichnet. 

A. Eine aktive (arterielle) Hyperämie stellt sich ein, wenn die Widerstände in irgendeinem 
Teil des arterio-kapillaren Gefäßsystems geringer geworden sind, wenn die Gefäßlumina erweitert 
werden. Dies tritt ein: 

1. Wenn die Muskulatur der Gefäßwand infolge_lokaler Einflüsse erschlafft - myo
paralytische Form. 

2. Wenn die vasomotorischen Nerven beeinflußt werden und zwar 
entweder a) die Gefäßverengerer gelähmt - neuroparalytische Form oder b) die 

Gefäßerweiterer gereizt werden - neuroirri tati ve Form. 
I. Die erste Form kann man an der äußeren Haut, z. B. durch Erhöhung der Temperatur 

eines Teiles, sowie mechanische Einflüsse, Reibung, fortwährend wiederkehrenden Druck, 
Streichen etc., bewirken. Ähnlich wirken viele chemische und toxisch·bakterielle Einflüsse, 
manche derselben nach einem vorausgehenden Stadium von Gefäßkontraktion und Blutarmut. 
Auch die sog. sekundäre Fluxion gehört hierher, welche sich dann einstellt, wenn lange Zeit 
ein äußerer Druck auf einem Gefäßgebiet gelastet hat und dieser nun plötzlich aufgehoben wird 
(wahrscheinlich infolge so bewirkten Elastizitätsverlustes) ; so am Peritonl(um oder an der 
Pleura nach plötzlicher Entleerung reichlicher Exsudatmengen (durch gleichzeitige Anämie 
des Gehirns kann es sogar zu Ohnmachten kommen), oder . nach Lösung des Es marchschen, 
Blutleere bewirkenden, Schlauches. Überhaupt stellt sich Erschlaffung der Gefäßmuskulatur 
leicht nach heftigem Kontraktionszustand ein. 

2a) Neuroparalytische Form. 
Sie wird experimentell erzeugt durch Durchschneidung des gefäßverengernde Fasern führenden 

Sympathikus (CI. Bernard). Nach dessen Durchtrennung am Hals tritt beim Kaninchen auf derselbeD 
Seite Hyperämie des Ohres neben Temperaturerhöhung und Verengerung der Pupille ein. Nach Durchschnei
dung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker Hyperämie der Gefäße der Bauchhöhle. 

Auch für den Menschen liegen analoge Beobachtungen nach Verletzungen, Entartung 
des Sympathikus durch Kompression seitens Tumoren u. dgl. vor. Vielleicht gehören auch die 
beim Morbus Basedow auftretenden aktiven Kongestionen hierher. Auch die im Verlaufe mancher 
Infektionskrankheiten auftretenden Hyperämien (im Splanchnikusgebiet) werden auf Läh
mung des Vasokonstrlktorenzentrums durch Toxine bezogen. 

2b) Zu der neuroirritati ven Form gehören gewisse Angioneurosen, vorübergehende, 
aber sich häufig wiederholende Hyperämien bestimmter Gefäßbezirke zusammen mit sensiblen 
Reizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie flüchtige Erytheme, Urtikaria nach GenuB 
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mancher Speisen, gegen die "Idiosynkrasie" besteht, Quaddeln nach Berührung mit Brenn
nesseln, gewissen Insekten, Spinnen etc. und wohl auch der Herpes zoster gehören hierher. Die 
Nervenerregung, welche zur Hyperämie führt, kann auch auf dem Umweg des Zentralnerven
systems vor sich gehen-reflektorische Hyperämie (Zorn. oder S"chamröte) bei manchen 
Hirnerkrankungen, bei Hysterie etc. 

Als kollaterale (kompensatorische) Hyperämie bezeichnet man jene Formen von 
Blutfülle, welche in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten. Hier
für sind neben dem erhöhten Blutdruck proximal von der Sperrungsstelle, der sich durch Ver
teilung auf das ganze Gefäßsystem bald wieder ausgleichen würde, auch vasomotorische, viel
leicht reflektorische, Vorgänge verantwortlich zu machen. 

Eine aktive Hyperämie tritt erfahrungsgemäß an allen Organen ein, welche eine erhöhte 
Funktion leisten oder in denen die Zersetzungsvorgänge gesteigert sind; so finden wir einen 
vermehrten Blutgehalt an stärker sezernierenden Drüsen, an entzündeten Geweben usw. 

Kennzei chen eines hyperämischen Gebietes: es ist hellrot gefärbt, denn der Blutstrom 
innerhalb desselben ist beschleunigt (da hier das PoiseuilleEche Gesetz für Kapillarröhren 
in Betracht kommt, nach dem in solchen die Stromgeschwindigkeit dem Quadrate der Durch
messer proportional ist) und damit ist der Kontakt mit dem Gewebe ein kürzerer und die Abgabe 
des Sauerstoffes vermindert, so daß das Blut noch arteriell, mit hochroter Farbe in die Venen 
gelangt. Zufolge der starken Injektion der Gefäße treten nun auch die kleineren hervor, beson
ders deutlich an durchsichtigeren Geweben, z. B. der Konjunktiva; so kommt eine diffus
rote, auf Druck verschwindende Farbe und ein vermehrter Turgo:t;. zustande. Die 
Pulsa tion tritt stärker und auch an kleinen Gefäßen hervor. An äußeren Körperteilen, die 
unter normalen Verhältnissen infolge der Abkühlung niedriger temperiert sind als innere Organe, 
steigt auch die Temperatur. Die normale Transsudation ist infolge des erhöhten Druckes 
vermehrt, wodurch eine stärkere Durchfeuchtung der Gewebe und Gewe bssch wellung 
herbeigeführt wird. 

Die aktive Hyperämie geht meist schnell und ohne Folgen vorüber, doch kann auch die 
Funktionsstörung gefahrdrohend wirken, besonders im Gehirn. Auch können Gefäße zer
reißen und so Blutungen eintreten. Oft bedeutet die Hyperämie nur die Einleitung 
einer Entzündung. Mit dieser sollen auch die auf Hyperämien folgenden Gewebsneubildungen 
besprochen werden. 

B. Die passive (venöse) Hyperämie entsteht durch verminderten Abfluß des Blutes: 
Stauungshyperämie. Sie tritt unter verschiedenen Bedingungen auf: 

1. Wenn mechanische Hindernisse den Blutabfluß direkt hemmen. Dies kann a) lokal 
der Fall sein durch Verstopfung, Kompression oder sonstwie, also von au ßen oder innen 
zustande kommenden Vers chI u ß größerer Venen. Indes verfügt der Blutstrom selbst dann, 
wenn mehrere Venenzweige undurchgängig werden sollten, über eine größere Zahl von Kol
lateralen d. h. seitlichen Abflußwegen, da auf eine Arterie in der Regel zwei oder mehr Venen 
treffen, welche durch zahlreiche Anastomosen miteinander verbunden zu sein pflegen. Natur
gemäß ist die Stauung um so ausgesprochener, je weniger eine Vene kollaterale Abflußwege hat. 

So findet man nach Unterbindung einzelner Extremitätenvenen, selbst großer Äste, kaum eine starke 
Stauung, oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aus, während eine solche nach Verschluß der 
Pfortader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr intensiv zeigt. 

Des weiteren kann die Stauung b) eine allgemeine sein, wenn das Hindernis vom 
Herzen ausgeht. Bei Herzschwäche ist der Arteriendruck erniedrigt, auch kann das 
Blut in der Diastole aus den Hohlvenen nicht genügend in den in der Systole mangelhaft 
entleerten rechten Ventrikel einströmen, so daß Rückstauung im Venensystem und 
Drucksteigerung hier die Folge ist. So kommt es zu Stromverlangsamung und Druck
steigerung auch in den Kapillaren. Unkompensierte Herzfehler wirken ähnlich. 

Als weitere Ursache mehr oder minder ausgedehnter Stauungshyperämie sind endlich noch Erkran
kungen des Respirationsapparates zu nennen. So erschweren Hustenstöße den Blutabfluß aus den 
Jugularvenen. Auch allgemeine venöse Stauung kann durch Lungenkrankheiten hervorgerufen werden, 
indem durch Verödung von zahlreichen Lungenkapillaren der kleine Kreislauf und mittelbar hierdurch auch 
der Rückfluß des Blutes zum Herzen gestört wird. 

2. Haben sich einmal gewisse Hemmnisse für den venösen Rücklauf ausgebildet, so kann 
eine Stauung herbeigeführt werden durch vermehrte Einwirkung von Momenten, nämlich jene, 
welche schon unter physiologischen Verhältnissen dem Rückfluß des Blutes entgegenstehen und 
von demselben überwunden werden müssen; das ist in erster Linie die Schwere. Fehlen z. B. 
bei dauernder, aufrechter Haltung die Muskelbewegungen der unteren Extremitäten, so kann 
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sich durch die überwiegende Wirkung der Schwere das Blut in den Venen ansammeln und sogar 
Erweiterung dieser, sog. Vari ze n , hervorrufen. In ähnlicher Art entstehen bei sitzender Lebens· 
weise die sog. Hämorrhoid e n durch Erweiterung der Venae haemorrhoidales (doch sind 
dabei meist auch angeborene Anomalien der betreffenden Gefäße mit im Spiel). Erleichtert 
werden derartige Blutsenkungen, wenn gleichzeitig mangelhafte Herztätigkeit das Abfließen 
aus den großen Hohlvenen erschwert, oder in den großen Venenstämmen Hindernisse auf
treten. Daher entstehen Varizen am Unterschenkel mit besonderer Vorliebe in der Gravidität, 
wenn der Uterus die Venen im kleinen Becken komprimiert und gleichzeitig die Schwere de!' 
Blutes in den unteren Extremitäten, z. B. durch vieles Stehen , zur Wirkung kommt. 

Die sog. asthenische oder atonische Hyperämi e stellt sich dann ein, wenn die H erz
kraft nachläßt und der sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die der Blutzirkulation 
entgegenstehende Wirkung der Schwere zu überwinden. Es kann daher zu diffusen Überfül
lungen ausgedehnter Kapillargebiete kommen, mit besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen, 
welche, wie die Hohlhand. die Nägel, die Lippen , die Nase, die Ohren, schon unter normalen 
Verhältnissen blutreiC'her sind . Insbesondere treten solche Hyperämien in charakteristischer 

Fig. 1. 
Stauungshyperämie der Leber. 

In tier Mitte die Zentralvene. Herum die stark erweiterten blut
gefüllten Kapillaren (g:elb) mit Atrophie der Leberzellen. Diese sind 
am Rande der Azini noch gut erhalten. (Kerne mit Hämatoxylin 

blau gefärbt.) 

Weise in den tieferliegenden unteren, resp . 
bei Rückenlage den hinteren, Teilen der 
Organe auf, z. B. in der Lunge in den hin
teren Teilen der Untcrlappen, und werden 
hier als Hypostasen bezeichnet. 

3. Liegt eine Insuffizienz von Hilfs
kräften vor, die unter normalen Bedingungen 
den Rückfluß des Venenblutes unterstützen, 
so haben wir die dritte Ursache für die 
venöse Stauung. Sie wirkt aber oft bei 
schon aus anderer Ursache bestehender 
Stauung nur verstärkend ein. Hierher ge
hört Verlust von Elastizität und Kontrak
tilität der Venenwand, Insuffizienz der 
Klappen, Störungen der R espiration usw. 

Gestaute Bezirke haben ein charak
teristisches Aussehen. Da das Blut bei 
der venösen Stauung längere Zeit mit den 
Geweben in Kontakt bleibt, so gibt es mehr 
Sauerstoff an diese ab und nimmt mehr 
Kohlensäure auf. Hierdurch erhalten das 
Blut wie die mit Blut überfüllten Bezirke 
eine dunkle, blaurote Farbe, die man zya
notisch (Zyanosc = Blausucht) ncnnt. 
Allgemeine Zyanose bei allgemeiner Stau
ung als Folge von Herzfehlern oder Herz

schwäche macht sich besonders an peripheren Teilen, den Fingern und Zehenspitzen , ferner an 
den äußerlich sichtbaren Schleimhäuten bemerkbar. Stark gefüllte Vcnenverzwcigungen treten 
nach dem Tode noch stärker hervor, weil hier die Gefäßfüllung durch postmortalc Hypostase 
('rhöht wirr!. Der Druck in den Venen gestauter Bezirke ist erhöht, indem er von der Arterie 
her auf das Venensystem übertragen wird. Die Venen können daher Pulsation zeigen. Die 
Te m pera tn r ist im allgemeinen nach anfänglicher mäßiger Steigerung herabgesetzt, was 
als Folge der bei der Stromverlangsamung vermehrten Wärmeabgabe allfgefaßt werden muß . 
Die Konsisten7. eIer Gewebe ist vermehrt, es transsudiert mehr Flüssigkeit - Stau
nngsödem. 

Die Folgen sind meist bei der Stauungshyperämie schwerer als bei der arteriellen und 
naturgemäß besonders schwer, wenn der Abfluß vollkommen aufgehoben ist. Wird der venöse 
Abfluß plötzlich vollkommen sistiert, was man z. B. beim.Frosch durch Ligatur eier Vena femoralis 
hprstellen kann, so muß die erste Folge eine Drucksteigerung innerhalb des Stauungsbezirkes 
sein, da ja die unbehinderte arterj(,l\c Zufuhr immer noch neue Blutmengen andrängen läßt; 
lind zwar Rteigt der Druck so lange, bis er die mittlere Höhe des Arteriendruekcs erreicht 
hat. Es tritt zunächst eine Stromvcrlangsamung, dann eine pulsierende Bewegung, endlich 
hei jeder Diastule l'in Zurückweichen des Blutes ein. Aus kleinen Gefäßen bilden sich 
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große Kollateralgefäße. Mit der Druckerhöhung nimmt auch die Transsudation, d. h. 
der Austritt flüssiger Blutbestandteile durch die Gefäßwand, erheblich zu; nach einiger Zeit 
treten auch rote Blutkörperchen mit aus (s. unter "Blutung"). Mit der stärkeren Füllung 
der Gefäße schwindet die normale Einteilung in den aus roten Blutkörperchen bestehenden 
Achsenstrom und die aus Blutplättchen und den langsamer fließenden Leukozyten bestehende 
plasmatische Randzone, indem die Blutkörperchen jetzt in Kapillaren das Lumen nach Abgabe 
der Flüssigkeit völlig ausfüllen und also auch der Wand des Gefäßes anliegen. Schließlich legen 
sie sich innig aneinander und verkleben unter sich so, daß man ihre Grenzen optisch nicht mehr 
unterscheiden kann; so entstehen homogene rote Blutzylinder, in welchen nur. hie und da 
Leukozyten als ungefärbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand des Stillstandes der Zirkulation 
ohne Gerinnung bezeichnet man als venöse Stase. 

Diese Stase, die besonders v. Ree klinghauseh genau verfolgte, beruht in letzter Instanz 
auf dem Wasserverlust des Blutes und die so bewirkte Unbeweglichkeit der roten Blutkörperchen, 
so daß diese sich so eng aneinander legen. Sie kann überall eintreten, wo es zu völligem Stillstand 
der Zirkulation kommt; außer bei Stauung auch untBr sonstigen Bedingungen, so bei Herz
schwäche oft schon bei geringen lokalen Hemmnissen (Veränderungen der kleinsten Gefäße 
oder vasomotorische Störungen, Druck 
wie beim Dekubitus, kleine Verletzungen 
wie bei Gangraena senilis) oder infolge von 
Kälte- oder Hitzewirkung, Ätzung, Ein
wirkung von Giften (Toxine von Bakterien) 
oder Verdunstung, wie am man ausgespann
ten Mesenterium des Frosches direkt unter 
dem Mikroskop verfolgen kann. 

Fig. 2. 
Stase zahlreicher Kapillaren (braun) bei Ätzung der 

Haut. 
Oben ist die Epidermis gut erhalten~ unten beginnt sie nekrotisch 

zu werden. 

Ist eine Stase über größere Gebiete 
ausgedehnt, so muß im zuführenden Ge
fäßabschnitt Drucksteigerung, im abfüh
renden Druckverminderung die Folge sein. 
Infolge letzterer kommt es hier zu Strom
verlangsamung, zur Verbreiterung der plas
matischen Randzone und infolge von Ver
langsamung der Fortbewegung der weißen 
Blutkörperchen zur Randstellung letzterer. 
Im zuführenden Abschnitt aber müssen sich 
die angegebenen Kennzeichen der Stauung 
ausbilden: Schwinden der Randzone, Trans
sudation unter Einschluß roter Blutkörper
chen. Der erhöhte Druck im zuführenden 
Gefäßgebiete kann unter günstigen Um
ständen eine Lösung der Stase bewirken. 
Die scheinbar verschmolzenen roten Blut
körperchen können sich bei geringeren Gra-
den der Stase wieder voneinander trennen, wenn die die Stase bewirkende Ursache beseitigt 
wird. Vollständige, dauernde venöse Stase aber führt Aufheben des Gasaustausches mit den 
Geweben, also innere Erstickung - Asphyxie -, und wenn sie sich nicht bald wieder löst, 
infolge der Ernährungssistierung Absterben, Nekrose des Stauungsbezirkes herbei. 

In den meisten praktisch vorkommenden Fällen venöser Hyperämie handelt es sich nieht 
um diese vollständige Sistierung des Blutabflusses, sondern um eine mehr oder minder aus
geprägte Erschwerung desselben. Dann tritt zwar gleichfalls Drucksteigerung, Dilatation 
der Gefäße und leicht hämorrhagische Transsudation auf, aber die schlimmste Folge der völligen 
Stauung, die Nekrose des Bezirkes, bleibt aus. Allerdings auch dann treten, wenn die Stauung 
hochgradig ist, infolge des Sauerstoffmangels bzw. der Kohlensäurezunahme funktionelle 
Störungen ein (bei venöser Hyperämie des Gehirns Schwindel und Depressionserscheinungen, 
bei solcher der Lunge Dyspnoe, der Niere Albuminurie). Anatomisch findet sich oft Verfettung 
z. B. im Herzmuskel, in den Nieren usw. Auch leidet die Gefäßwand selbst; es kommt meist 
zu Verfettung der Endothelien. In Fällen chronischer Stauung kann der Druck der gedehnten 
Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Ernährung Schädigungen empfindlicher Elemente 
veranlassen, sog. Stauungsl1trophien, z. B. in der Leber. Anschließen kann sich die 
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Stauungsinduration (zyanotische Induration). Die Gefäße sind prall gefüllt, Binde
gewebe wuchert an Stellen zugrunde gegangenen Parenchyms. 

Stauungshyperämie wird künstlich zu Heilzwecken bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung 
beruht Wühl auf den durch sie herbeigeführten Stoffwechselveränderungen der Gewebe, welchen die Lebens
bedingungen der Bakterien wenig angepaßt sind. 

11. Anämie. 
Unter Anämie verstehen wir Blutarmut. Entweder es besteht allgemeine Anämie (s. 

Teil 11, Kap. I) oder lokale infolge von Verminderung oder Aufhebung - man spricht dann 
auch von IE chämie - der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem Abfluß des Blutes. Verminderte 
Herztätigkeit hat zwar auch lokale Anämie, besonders der peripheren Körperteile (sie äußert 
sich im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel, Schwäche usw.) zur Folge, zumeist aber, da 
die Behinderung des venösen Abflusses überwiegt, Stauungshyperämie (s. den vorigen Abschnitt). 

Lokale Anämien werden bewirkt: 
1. Durch äu ßeren Druck, der stark genug ist, um auch die Arterien oder die kapillaren 

Gefäße zu komprimieren, während mäßige Kompression meist nur auf die dünnwandigen Venen 
wirkt und daher Stauungshyperämie hervorruft. Druckanämie wird z. B. erzeugt durch die 
Esmarchsche Binde, ferner durch Geschwülste, Ansammlungen großer Flüssigkeitsmengen, 
z. B. im Pleuralraum oder den Gehirnventrikeln, durch Narben, Fremdkörper etc. 

2. Durch Verstopfung oder sonstigen Verschluß der Arterien oder Verengerung 
des Gefäßlumens durch Erkrankungen der Gefäßwand (Atherosklerose oder dgl.) in Bezirken, 
zu denen eine Blutzufuhr aus anderen Gefäßen her nicht möglich ist, d. h. denen reicp.liche 
erweiterungsfähige Anastomosen nicht zur Verfügung stehen (Näheres s. Abschnitt 6). 

3. Durch Lu men verengerul'.g info Ige von Kontraktion der muskulösen Gefäß
wand. Eine solche wird durch die Gefäßnerven vermittelt, direkt {lder reflektorisch. Auf diese 
Weise wirken lokal chemische Gifte ein, von denen das Adrenalin praktisch wichtig ist, ferner 
Kälte (an der Haut durch Blässe und Kühle kenntlich; auch die Frostbeulen gehören hierher), 
so auch bei Ätherspray. Sympathikusreizung wirkt ebenso, so bei gewissen mit halbseitigem 
Gefäßkrampf auftretenden Formen von Migräne. Die Anämie der Haut im Fieberfrost ist 
zentralen Ursprunges. Als Beispiel reflektorischer Anämie sei das bekannte Erblassen bei plötz
lichem Schreck, bei Angst etc. erwähnt. Arbeitende Körperteile bekommen auf reflektorischem 
Wege viel Blut, ruhende wenig. So zeigen gelähmte Gliedmaßen kontrahierte Gefäße und 
geringen Blutgehalt (paralyti sehe Anämi e). Im übrigen schlägt geringe Gefäßkontraktion 
oft durch EJmüdung der Muskulatur in den entgegengesetzten Zustand der Gefäßerweiterung 
mit Hyperämie um. 

4. Durch Entziehung von Blut, wenn in benachbarten Bezirken aktive Hyperämie besteht: 
kollaterale Anämie. 

Die Zeic hen des Blu tmangels bestehen zunächst inAp blassen der betroffenen Bezirke 
und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Temperatur und ihres Volumens 
und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlängeltem Verlauf der Gefäße. Zu
nächst best€ht nach dem. Eintreten einer lokalen Anämie ein gewisses Bestreben nach einem 
Ausglei eh; das Blut strömt von der Stelle der Sperrung, resp. des Hindernisses, in vermehrter 
Menge in die Gefäße der Umgebung: kollaterale Hyperämie. Sie macht sich nach Verlegung 
eines Gefäßstammes an den Ästen geltend, welche oberhalb des Hindernisses abgehen, und ebenso, 
wenn von paarigen Gefäßen das eine undurchgängig wird, an den Bahnen der anderen Seite. 
Bei dem sich so ausbildenden Kollateralkreislauf ist es aber sehr wichtig, ob derselbe zur 
Blutversorgung genügt und ob die betreffenden Gefäße selbst intakt sind. So werden Unter
bindungen selbst großer Arterienäste ermöglicht. 

Nach Unterbindung der einen Karotis z. B. wird von der der anderen sowie auch von den Arteriae 
vertebrales dem Gehirn eine absolut größere Menge Blut zugeführt, so daß der durch einseitige Unter
bindung entstandene Ausfall wieder gedeckt werden kann. 

Des weiteren sind die Fo 1gen der Anämie abhängig von Grad und Dauer der Blutleere 
und der Empfindlichkeit des Organes; das Gehirn, aber auch z. B. die Niere, sind sehr empfind
lich. Besteht die Anämie lange, so ist die Folge der Sistierung der Nahrungs- und Sauerstoff
zufuhr und Ansammlung der Zersetzungsprodukte (da ja auch die Wegfuhr der letzteren mit 
dem Wegfall des arteriellen Stromes aufhört) das Auftreten von Funktionsstörungen. 
Empfindliche Organe stellen sofort ihre Funktion ein, wie die Lähmung der Beine beim Sten-
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sonschen Versuch (Unterbindung der Aorta und damit Ischämie des Lendenmarkes) lehrt. 
Auch schon leichtere Grade der Anämie rufen funktionelle Störungen hervor: im Gehirn Bewußt
seinsstörungen, in anderen Fällen auch Erregungszustände (Krämpfe), in der Haut Störungen 
der Sensibilität (Analgesie) neben Erregungszuständen (Kontraktion der Musculi arrectores 
pilorum, " Gänsehaut") usw. Anatomisch bilden sich infolge von Stoffwechselherabsetzung 
regressive Prozesse, Verfettung und dgl. aus. Ist die Anämie eine dauernde und voll
ständige, so stirbt das Gewebe ab, es verfällt der anämischen Nekrose. 

111. Blutung. Hämorrhagie. 
Die Blutung, Hämorrhagie, stellt den Austritt von Blut, also vor allem von roten Blut

körperchen, aus der Gefäßwand dar. Den Vorgang benennt man auch Extravasation, das 
ausgetretene Blut Extra vasa t. 

Einige besondere Namen sind gebräuchlich: Epistaxis = Blutung aus der Nase, Hämatemesis =; 

Blutbrechen, Hämoptoe = Bluthusten, Hämaturie = Auftreten von Blut im Harn (im Gegensatz zur 

Fig. 3. Fig. 4. 
Blutung in Pons und Kleinhirn. Zahlreiche kleine subpleurale Blutungen. 

z, T. nach Cruveilhier. Anatomie pathologique du corps humain. 

Hämoglobinurie, wobei der Harn nur durch gelöstes Hämoglobin rot gefärbt wird), Metrorrhagien = 
Uterusblutungen, Hämatozele = Blutung in das Cavmn vaginale des Hodens, Hämatoperikard = 
Blutung in den Herzbeutel, Hämatothorax = solche in den Pleuralraum, Apoplexie = Gehirnblutung. 
Kleine flache Blutungen der äußeren Haut, serösen Häute und Scbleimhäute heißen Petechien bzw. Ek
chy mosen, größere der Haut, namentlich wenn sie unter Zersetzung des Blutfarbstoffes verschiedene Farben
nuancen annehmen, Suggillationen oder Suffusionen. Große Blutungen in umschlossene Räume, so 
daß sie hier tumorartig wirken, nennt man - wenig gut - Hämatome. Endlich unterscheidet man arte
rielle, venöse und kapillare Blutungen. Parenchymatöse Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen 
Gefäßen zugleich stattfinden. 

Nach der Art des Blutaustrittes können wir zwei Formen unterscheiden: 
1. Bei gröberen Verldzungen der Gefäßwand, - sei es durch Trauma von außen, 

sei es von innen infolge extremer Steigerung des Blutdruckes, oder bei hochgradiger Verän
derung der Gefäßwand infolge des gewöhnlichen Blutdruckes - reißt diese ein: Hämorrhagie 
per rhexin. Innerhalb geschwürig zerfallender Gewebe (Eiterungen, tuberkulöse Prozesse, zer
fallende Tumoren u. dgl.) werden Gefäße arrodiert: Hämorrhagie per diabrosin. 
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2. Auch ohne grobmechanische Verletzung der Gefäßwand können die Blutkörperchen 
aus kleinen Gefäßen an solchen Stellen der Gefäßwand austreten, wo zwischen deren Endothel
zellen präformierte Öffnungen - die Stomata Arnolds - vorhanden sind und sich bei der 
starken überfüllung weiten: Hämorrhagie per diapedesin (Cohnheim, Arnold), Bei 
diesen anscheinend spontan auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem Mißver
hältnis zwischen dem auf der Gefäßwand lastenden Blutdruck und der Widerstandsfähiglveit 
der Wand; dies Mißverhältnis ist teils durch eine abnorme Steigerung des Blutdruckes ge
geben, teils durch einen durch krankhafte Veränderungen bewirkten Mangel an Festigkeit der 
Gefäßwände. Meist wirken beide Momente zusammen. Hierher gehören parenchymatöse 
Blutungen, z. B. auch die Menstruationsblutungen. Solche Blutungen ohne eigentliche Ver
letzung der Gefäßwand sind unter pathologischen Bedingungen sehr häufig, können recht 
bedeutend werden und spielen daher eine große Rolle, so bei der Stauung, ferner bei der 
Bildung der hämorrhagischen Infarkte (s. weiter unten) und unter zahlreichen sonstigen Be
dingungen. 

Nach den veranlassenden Bedingungen können wir eine Reihe von Gruppen 
unterscheiden: 
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Fig. 5. 
Zahlreiche kleine Blutungen im Gehirn (sogenannte Ring. 

blutungen). 

1. Blutungen kommen infolge der 
Druckerhöhung bei aktiver wie passiver 
Hyperämie vor, sowohl Blutungen per 
rhexin, wie besonders auch per diapede
sin. So bekommen die bei Stauung 
auftretenden Transsudate einen hämor
rhagischen Charakter z. B. an einge
klemmten Darmschlingen (Hernien). 

2. Gefäßzerreißungen kommen sehr 
leicht zustande, wenn die Widerstands
fähigkeit der Gefäßwand durch Ver
änderungen herabgesetzt ist, z. B. bei 
Atherosklerose, variköser oder aneurys
matischer Erweiterung usw. Dann ver
mögen schon einfache arterielle Konge
stionen, wie sie durch plötzliche Er
regungen, namentlich bei vorhandener 
Herzhypertrophie, auftreten, nicht nur 
kleine kapillare Blutextravasate, sondern 
auch große, selbst tödliche, Blutungen 
hervorzurufen. Junge und daher noch 
zartwandige Gefäße neigen schon an sich 
sehr zu Blutungen, solchen per diapede
sin, wie per rhexin, wie man das an gra
nulierenden Wundflächen bei geringen 
Anlässen beobachten kann. 

3. Die Kapillaren anämisch-ischämisch gewesener Bezirke neigen zu Blutungen, wahr
scheinlich weil die Wände durch Störung der Ernährung durchlässiger geworden sind. Folgt 
bei Verstopfung der Arterien der anfangs bestandenen Anämie eine starke kollaterale 
Fluxion und füllt die Gefäße des Bezirkes in stürmischer Weise wieder, so kommt es, zum Teil 
wenigstens hierdurch, zu Blutaustritten. So entsteht die Mehrzahl der sog. hämorrhagischen 
Infarkte (s. unten). 

4. Die infektiös-toxis.chen Blutungen treten bei einer Reihe von Allgemein
erkrankungen auf, teils infolge von regressiven Veränderungen der Gefäßwand und ev. Ver
stopfung des Lumens, teils vielleicht auch infolge einer Änderung der Blutbeschaffenheit. Die 
eigentlichen infektiösen Blutungen schließen sich an Verstopfung der kleinen Gefäße mit Kokken
haufen oder infizierten Emboli an, vor allem im Verlauf septischer oder pyämischer Infektionen, 
z. B. Hautblutungen ; die infektiös-toxischen Blutungen beruhen auf Schädigung durch Bak
terientoxine, die toxischen Blutungen auf solcher durch Gifte wie Phosphor oder Quecksilber 
oder Schlangengifte, die autotoxischen Blutungen auf Schädigung durch bestimmte im Körper 
selbst entstehende Stoffe bei Ikterus, Eklampsie, Skorbut, Möller-Barlowscher Krankheit, 
Anämien u. dgl. 
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5. Noch ganz unklar sind Blutungen, die durch nervöse Einflüsse zustande kommen, 
so Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysterischen) oder "sup
plementäre" oder "vikariierende" Blutungen nach Ausbleiben der Menstruation, z. B. in den 
Respirationsorganen oder der Mundhöhle. 

Eine besondere Neigung zu Blutungen, die sich in multiplem, spontanem Auftreten oder unverhältnis
mäßiger Stärke und Dauer bei geringfügigen Anlässen zeigt, bezeichnet man als hämorrhagische Diathese. 
Sie findet sich angeboren als sog. Bluterkrankheit,Hämophilie, bei der schon geringfügige Verletzungen 
tödliche Blutungen bewirken können und die wahrscheinlich auf Mangel an Gerinnungsfermentbildung 
beruht. Ferner gehört hi rher der Skorbut, eine geschwürige Affektion und hämorrhagische Infiltra'ion 
des Zahnfleisches, eventuell z"gleich mit Spontanblutungen in andere Schleimhäute, in die äußere Haut 
(Purpura scorbutica), in Gelenke usw. Die Erkrankung entwickelt sich als Folgezustand einseitiger Ernäh
rung. Dem Skorbut entspricht völlig die Möller-Barlowsche Erkrankung der kleinen Kinder. Des weiteren 
ist hier zu nennen die Purpura haemorrhagica oder der Morbus maculosus Werlhofii, ~i dem 
ebenfalls neben Blutungen in die Haut solche in die Schleimhäute und oft auöh erhebliche Extravasate in 
die inneren Organe (Gehirn, Nieren) stattfinden. 

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine, so ev. Verblutungstod (s. Kap. IX) oder 
Anämien (s. H, Kap. I), teils lokale, welche abgesehen von dem Umfang des Extravasates von 
der Beschaffenheit des betroffenen Organes abhängen. Während z. B. in der Haut die Folgen 
gering sind, haben die so häufigen Blutungen im Gehirn Substanzzerstörungen und unter Um
ständen s9hlagartige Sistierung der Funktion mit tödlichem Ausgang zur Folge (Apoplexie). 
Für gewöhnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h. sie hört auf, weil das (per rhexin) 
blutende Gefäß durch einen Thrombus, der später durch Bindegewebe ersetzt wird, verschlossen 
wird. Tritt dies nicht ein, oder handelt es sich um ein so großes Gefäß, daß sofort zu viel Blut 
austritt, so kann direkt tödliche Blutung erfolgen. 

Ist Blut in Gewebe ausgetreten, so fällt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim. 
Das Plasma wird zumeist aus dem Blutkuchen ausgepreßt und rasch resorbiert; die roten Blut
körperchen verlieren ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rötlich imbibiert; er macht eine 
Reihe mit Farbveränderungen einhergehender Umwandlungen durch, die z. B. den blutigen 
Suggillationen der Haut ihre nach Tagen auftretenden verschiedenen Nuancen (braun, gelblich, 
grün, blau) verleihen, und läßt als Residuum schließlich eine Pigmentierung an der Stelle 
der Hämorrhagie zurück. Liegenbleibendes Blut kann organisiert werden (s. unten); das durch 
die Blutung zerstörte Gewebe kann sich regenerieren. 

IV. Thrombose. 
Postmortal (bzw_ im Reagensglas) gerinnt das Blut. Auch während des Lebens bilden 

sich außerhalb des Blutstromes derartige einfache Gerinnsel. Bei der Gerinnung scheidet 
sich derBlutkuchen oderKruor, aus den roten Blutkörperchen und dem geronnenen Fibrin be
stehend, vom Blutserum. Bei langsamer Gerinnung (postmortal vielfach in den großen Gefäßen 
oder im Herzen) kommt eine Dreischichtung zustande, indem sich noch die roten Blutkörper
chen, als Kruor zu Boden sinkend, vom darüberstehenden geronnenen Fibrin trennen, welches 
als Faserstoff- oder Speckgerinnsel eine gelbliche, zähelastische Masse bildet. 

Die Gerinnung geht so vor sich, daß das Fibrinogen des Blutes in Fibrinoglobillin und 
Fibrin gespalten wird, und zwar unter dem Einfluß eines Ferments, des Thro m bin. Dies ent
steht aus der im Blute vorhandenen Vorstufe, dem Thrombogen, unter Einwirkung der akti
vierenden Throm bokinase. Diese Thrombokinase leitet somit den Prozeß ein. Sie ist im Blute 
nicht vorhanden und hierauf wie auf einem von den Endothelien produzierten gerinnungshem
menden Antithrombin beruht es, daß das Blut in den Gefäßen normaliter nicht gerinnt. 
Zerfallende Blutzellen, - besonders Blutplättchen - und Gewebszellen liefern aber die Thrombo
kinase und so kommt der Gerinnungsprozeß außerhalb des Körpers und im Körper postmortal 
sowie wenn sich Blut außerhalb der Gefäßbahn befindet zustande. 

Auch innerhalb der Gefäßbahn (Herz, Arterien, Venen oder Kapillaren) können 
am Fundorte feste Ausscheidungen aus dem Blute zustande kommen. Man nennt sie dann 
Thromben oder Blutpfröpfe, den Vorgang Thrombose, um dmen Erforochung sich vor allem 
Virchow, Zahn, Eberth und Schimmelbusch sowie Aschoff verdient gematht 
haben. Das Blut geht hierbei also in den festen Aggregatzustand über. Hierbei können 
wir nun zwei von verschiedenen Bedingungen abhängige, ganz verschiedene Bildungen unter
scheiden: die roten Thromben einerseits, die grauen oder weißen andererseits. 

In stagnierendem oder langsam fließendem Blute bilden sich die roten Thromben 
ganz nach der Art der Gerinnung außerhalb der Gefäßbahn. Untergang von Blutzellen leitet 
durch Bildung der Thrombokinase in der beschriebenen Weise den Prozeß ein. Da das Blut 
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einfach gerinnt, finden sich die Blutelemente in dem Mengenverhältnis der normalen Blut· 
mischung; daher die rote Farbe. Gleicht ein derartiges rotes Gerinnsel anfänglich gänzlich 
dem postmortalen Kruorgerinnsel, so gehen nach 1-2 Tagen weitere Veränderungen mit ihm 
vor: es wird heller, wird durch Wasser-
abgabe trockener, bröckeliger, an der 
Oberfläche gerippt (Zahn) und verklebt 
mit der Gefäßwand. 

Fig. 6. Fig. 7. 
Gefäß mit einem roten Thrombus. Typischer Aufbau eines frischen (weißen) Thrombus: 

Der Thrombus besteht a.us roten Blutkörperchen 
(gelb), dazwischen Fibrin mit Leukozyten (blau). 

Außen Gefäßwand. 

Das dunklere Balkenwerk besteht· aus· Blutplättchen. 
DieBalken sind von einemLeukozytensaum eingerahmt. 
In den hell gehaltenen Lücken befindet sich rotes Blut. 
(Nach Aschoff.Gaylord,Kursus der pathol. Histologie.) 

Ganz andere Vorgänge aber bilden den weißen (grauen) Thrombus, der innerhalb der 
Gefäß bahn im strömendlln Blutll entsteht. Hier handelt es sich nicht einfach oder auch 
nur vorzugsweise um Gerinnung, vielmehr gelangen die einzelnen Blutelemente in sehr ver

schiedenem Mengenverhältnis und sehr unterschiedlich zur Abschei
dung. In erster Linie sind es die Blutplättchen (Bizzozero), 

Fig. 8. 
Blutplättchen als Gerin· 
nungszentren in der Pfort· 
ader bei Pyämie nach 

K. Zenker. 

dann auch die weißen Blutkörperchen, welche sich hier an die 
Gefäßwand absetzen und hier angehäuft werden, (studiert vor allem 
von E berth), während die roten Blutkörperchen größtenteils vor
beiströmen und nur spärlich in den Thrombus eingelagert werden; 
auch findet eine mehr oder weniger reichliche Fibrinabscheidung 
statt. Die Blutplättchen verlieren bei ihrer Ausscheidung bald ihre 
normale Gestalt, sie lagern sich dicht aneinander und verkleben so zu 
leichtkörnigen oder homogenen Massen: Agglutination. Diese 
verklebten Blutplättchen bilden einen korallenstockartigen Grund
stock. Den einzelnen Lamellen liegt eine ungleichbreite Schicht weißer 
Blutkörperchen auf. Es kommt dies so zustande, daß der Blut
strom durch die sich bildenden Blutplättchenberge gewissermaßen 
in zahlreiche Unterströme geteilt wird, in jedem dieser aber sich die 
weißen Blutzellen infolge der verlangsamten Blutströmung als die 
spezifisch leichteren Blutzellen an den Rand stellen und so an den 

Blutplättchenmassen anlagern. In den Zwischenräumen des so gebildeten Gerüstes liegt das bald 
dichtere, bald lockere Fibrinnetz und in dessen Maschen noch einzelne weiße und auch rote 
Blutkörperchen. Die Fibrinfäden lagern sich dabei (noch öfters bei extravaskulärer Gerinnung) 
oft büschelförmig um abgestorbene Zellen als "Gerinnung~zentren" (Zenker) ab. Es ist 
somit der Blutstrom selbst, welcher die beschriebene mikroskopisch wahrnehmbare typische 
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Architektur formt. Die roten Blutkörperchen spielen bei den beschriebenen Vorgängen die 
kleinste Rolle, sie sind, ganz entgegengesetzt zu dem Mengenverhältnis des strömenden Blutes, 
in kleinster Zahl abgesetzt; daher die helle Farbe dieses Thrombus. 

Bei der Bildung eines solchen weißen Thrombus sind also Blutstrom
verlangsamung und Agglutinationsfähigkeit der Blutplättchen Vorbedin
gungen. Die Fibringerinnung schließt sich erst an die Agglutination an. Die treiben
den Kräfte sind teils physikalischer (mechanischer) Natur, wie Stromverlangsamung mit 
Schwächung der Stromkraft und Richtungsänderungen (Beneke), Wirbel- und Wellenbe
wegungen u. dgl., teils chemischer, wobei bei dem Zerfall von Blutelementen freiwerdende 
Stoffe ebenso wie von den Endothelien stammende eine Rolle spielen; auch ev. Fremd
körper können chemisch einwirken. 

Den weißen Thrombus kann man nach seiner Entstehung im fließenden Blut als Abschei
dungsthrombus, den im stagnierenden Blut entstehenden roten Thrombus als Gerinnungs
thrombus bezeichnen (Aschoff). Verschließt ersterer bei vitalen Vorgängen ein größeres 
Gefäß, so bildet sich dahinter im stagnierenden Blut ein roter Gerinnungsthrombus. Es liegt 
dann ein fortgesetzter Thrombus mit einem älteren weißen Thromblls am Kopf und einem 
später gebildeten roten Schwanz vor. 

Haben wir so die beiden Haupttypen gezeichnet, so gibt es auch Mittelformen, wenn zwar 
noch Blutströmung vorhanden aber stark verlangsamt, der Stagnation genähert ist. Mit abneh
mender Stromenergie bleiben immer mehr rote Blutkörperchen haften und so nähern sich solche 
Thromben in Farbe und Zusammensetzung immer mehr den roten. Da im strömenden Blut 
die Thrombenbildung nicht gleichmäßig und nicht auf einmal vor sich geht, so bilden sich oft 
deutliche Schichten, indem jede einzelne Schicht abwechselnd dem roten und dem weißen 
Thrombus entspricht, was man schon makroskopisch erkennen kann. So entsteht der gemischte 
Thrombus. 

Seltenere Thrombenformen sind die reinen Plättchenthromben, welche eine graue körnige Ober· 
fläche haben und meist sehr weich sind, und die hyalinen Thromben, welche durch Umwandlung der 
Plättchenhaufen und des Fibrins in derbere glasige Massen ("KongelatlOn" der Eiweißkörper, Beneke) 
zustande kommen und sich - meist unter toxisch-infektiösen Bedingungen - besonders in Kapillaren finden 
(hier studiert besonders von Silbermann und Kaufmann). 

Ganz frische rote Thromben sind zuweilen schwer von Kruor, fibrinreiche weiße Thromben von 
Speckgerinnseln zu unterscheiden. Eine Mittelstellung nehmen Gerinnsel ein, die sich ausbilden, wenn nach 
Herzstillstand noch Blutbewegung vor sich geht. Doc;h treten an Thromben charakteristische Merkmale 
gegenüber postmortalen Gerinnseln doch fast stets deutlich und sehr bald hervor. Sie sind trockener, fester, 
brüchiger, oft deutlich geriffelt oder gerippt an der Oberfläche, auf dem Durchschnitt oft geschichtet. Und 
vor allem der Thrombus haftet der Gefäßwand" meist schon nach 24 Stunden mit ihr verklebt an und wird 
dann immer fester adhärent. Mikroskopisch kommt besonders beim weißen Thrombus der charakteristische 
architektonische Aufbau dazu. 

Nach dem oben über die Entstehung der Thromben Dargelegten sind die ursächlichen 
Bedingungen vor allem in folgende drei Gruppen einteilbar ; Veränderungen 1. der Blut
strömung, 2. der Gefäßwand, 3. des Blutes. 

1. Besonders Verlangsamung oder Aufhebung der Blutströmung begünstigt 
nach dem oben Gesagten Thrombenbildung; sog. Stagnationsthrombose. Außer der Blut
stockung wirken hier auch infolge der herabgesetzten Ernährung eintretende Schädigungen 
der Gefäßwand, besonders der Endothelien, mit. Man kann aber Gefäße unter sorgfältiger 
Schonung der Wand an zwei Stellen so unterbinden, daß das Blut dazwischen noch wochen
lang flüssig bleibt (s. Baumgarten). 

Eine Verlangsamung des Blutstromes findet nach einfacher Unterbindung eines Gefäßes 
zwischen der"Ligaturstelle und dem letzten Seitenaste (bei Arterien proximal, bei Venen distal) 
statt. Ferner bei Stauung, bei Kompression von Gefäßen (Kompressionsthrombose) und 
besonders bei Herzschwäche. Hierher gehört die sog. marantische Thrombose. Ist hier auch 
die Abnahme der Stromenergie der Hauptfaktor, so wirken wohl auch hier Schädigungen der 
Endothelien usw. durch schlechtere Ernährung mit. Diese Thromben finden sich vor allem in 
Venen, weil hier die Stromverlangsamung leichter eintritt; prädisponiert sind die unteren 
Extremitäten infolge der Belastung bei aufrecht stehendem Körper, bei längerem Liegen vor 
allem die Venae femorales, weil hier, vor allem im Gebiete des Poupartschen Bandes, 
gerade bei wagerechter Haltung eine Steigung zu überwinden ist (und ähnlich im Gebiete des 
Prostata- und Uteringeflechtes), ferner Erweiterungen im Gebiet von Venenklappen, Herzohren, 
Herzspitze ("Herzpolypen") usw. Auch allgemein sind plötzliche Erweiterungen des Strom
bettes - normal im Herzen, im Arcus aortae, bei Venen oberhalb von Klappen, unter 
pathologischen Bedingungen als sog. Aneurysmen bzw. Varizen -, wo Wirbelbildungen eine 
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besondere Rolle spielen, für Thrombose prädisponiert: Dilatationsthrombose. Auch hier 
wirken noch andere Faktoren mit .. 

2. Von Veränderungen der Gefäßwand befördern vor allem alle Prozesse die 
Thrombose, welche das Endothel wesentlich verändern (s.o.), so mechanische oder chemische 
Schädigungen, atherosklerotische Prozesse, Aneurysmen u. dgl. Während sich in kleineren 
Arterien und Venen - hier besonders häufig bei Phlebitiden -- leicht schon bei geringer ver
änderter Wand Thromben bilden, tritt dies in der Aorta fast nur ein, wenn der Blutstrom 
infolge von Herzschwäche verlangsamt, oder dies infolge eines Aneurysmas lokal der Fall ist. 

3. Die Blutveränderungen, welche zu Thrombose 
führen, sind mannigfaltiger Art. Anwesenheit von viel 
Fibrinogen oder von Thrombin wirkt schon disponierend, 
wenn zerfallende Zellen die aktivierende Thrombokinase 
liefern können. Vergiftungen - besonders mit Queck-

Fig.9. 
Thrombus im aneurysmatisch erweiterten linken Ventrikel nahe der 

Spitze. 

Fig. 10. 
Tbrombus auf Grund einer 

atherosklerotischen Aorta. 

silbersalzen, Kalium chloricum, Morcheln u. dgl. - bewirken, zum größten Teil wenigstens 
durch Zerstörung von roten Blutkörperchen, Thrombosen. Auch die Injektion von Blut 
anderer Tierarten, selbst in defibriniertem Zustand, wirkt ebenso. Desgleichen Autointoxikationen 
z. B. bei Eklampsie. Auch bei Verbrennungen oder Erfrierungen auftretende Thromben - besonders 
in Kapillaren des Gehirns, der Niere, der Magenwand - hängen wohl mit Giftstoffen zusammen, 
die zerstörten Blutkörperchen oder Gewebezellen (Nekrosen) entstammen. Bei den verschie
denen Blutkrankheiten - wie Anämie, Chlorose, Leukämie -, bei denen sich die Thromben 
vor allem in den Sinus der Dura mater und in Ober- und Unterschenkelvenen finden, spielen 
außer Blutveränderungen Ernährungsstörungen der Gefäßwand wiederum eine große Rolle. 
Desgleichen bei Thromben im Verlauf von Infektionskrankheiten, wie Typhus abdominalis, 
Pneumonie, septischen Erkrankungen u. dgl. Endlich zu erwähnen sind in das Blut gelangte 
Fremdkörper, vor allem Thromben selbst,. welche mit dem Blutstrom weiter getragen werden, 
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wobei sich durch Wellenbildungen und andere Momente große Thrombenmassen ihnen neu 
anlagern können, ferner Geschwulstzellen oder exogene Fremdkörper. 

Nach Sitz uSw. der Thromben sind noch einige Bezeichnungen in Gebrauch: Sitzt ein Thrombus an 
de~· Gefäßwand, so .. bezeichnet ma~ ihn als ~andständig. bzw .. an den Venenklappen als klappenständig. 
Wird das ganze Gefaßlumen ausgefullt,so spricht man von 0 btunerende moder 0 bstruierende m Thrombus. 
Der ursprünglich entstandene heißt au toch th oner, der in der Richtung des Blutstromes weiter gewachsene 
fortgesetzter Thrombus. An der Wand der Herzhöhlen sitzende Thromben heißen Parietalthromben . 
gelangen sic frei in das Lumen einer Herzhöhle und werden hier durch die Kontraktionen des Herzens ab: 
gerundet, so bilden sie die sog. Kugelthromben. 

Nachdem Thromben sich gebildet 
haben, gehen sie bald wei te re Verän
derungen ein. Einerseits wachsen sie 
durch Anlagerung neuer thrombotischer 
Massen, andererseits tritt bald au toly
tische Zersetzung ein. Die roten Blut
körperchen geben ihr Hämoglobin her, 
werden 80 zu "Schatten" und zerfallen. 
Durch Auflösung des Hämoglobins wird 
der Thrombus heller oder durch Umwand
lung in Pigment braun gefärbt. Auch 
die weißen Blutkörperchen zerfallen, das 
Fibrin und die Blutplättchen werden auf
gelöst; so kommt die sog. puriformc 
Erweichung (die aber mit Eiterung 
nichts zu tun hat) zustande. Wirkliche 
Vereiterung oder Verjauchung ist mög
lich bei sekundärer Infektion mi t Bak
terien, besonders VOll der Gefäß
wand aus. 

Zumeist wird der Thrombus bald 
von der Gefäßwand her organisiert, 
d. h. junges Bindegewebe und Gefäße 
wachsen in ihn hinein oder ersetzen ihn, 
indem die thrombotische Masse allmäh -

Fig. 11. 
Organisierter und vaskularisierter wandständiger Thrombus. 
Die Kerne sind fot (Karmin), (Jie elastischen }'asern violett gefärbt. 
Man erkennt die. Begrenzung der alten Intima an der geschlängelt.en 
elastischen Grenzlamelle und eine feine neugebildete Elastika, welche 

über den organisierten Thrombus hinüberzieht. 

lich resorbiert wird (Näheres s. Kap. UI). Durch Erweiterung der einwachsenden Gefäße 
kann der Thrombus kanalisiert, d. h . das Gefäß teilweise für Blut wieder durchgängig werden. 
Auch Kalk kann sich in den in Organisation befindlichen Thromben ablagern. So bilden sich 
besonders in Venen die sog. Venensteine "Phlebolithen". 

Als Folgen der Thro'mbose kommen zunächst Blutstauung, Blutungen und Hydrops, 
sodann Gewebsveränderungen an den Gefäßen selbst und Ernährungsstörungen der zugehörigen 
Bezirke in Betracht. Die größte Gefahr liegt in einer Embolie (s. unten). 

V .. l\'1etastase und Embolie. 
Von frischen, noch lockeren oder später erweichten Thromben wird nicht selten ein Stück 

durch den Blutstrom abgerissen und fortgeschwemmt. Es bleibt da, wo die Blutbahn für es 
zu eng wird, als Embolus stecken. Den Vorgang der Einkeilung benennt man dementsprechend 
Embolie (Etl(ia),.J.EIV = hineinwerfen). Das We~en derselben hat zuerst Virchow klargelegt. 

Lokal können sich an den Embolus wieder lokale thrombotische Massen anheften. Die Unterscheidung 
ob ein Thrombus oder Embolus vorliegt., die nicht immer leicht ist, kann so erschwert werden. 

Die Richtung, in der solche Stücke weggetragen werden, ist natürlich zumeist di e des 
BI u ts tro m s. Von peripheren Venen, wo ja besonders maran tische Thro m ben häufig sitzen 
(s. oben) , aus gelangen die Stücke durch das rechte Herz in die Lungenarteriell. Deren Embolie 
ist daher die Hauptgefahr jener Thromben, denn wenn eine Hauptlungenarterie verstopft wird -
oft auch in Nachschüben - kann durch plötzlichen Funktionsausfall einer Lunge sofortiger 
Tod eintreten. Thromben der rechten Herzhälfte nehmen natürlich denselben Weg. Thromben
stücke von Arterien oder der linken Herzhälfte her müssen weiter distal in Arterien, da wo sie 
zu eng für das Stück werden, hängen bleiben. Dies ist oft an Teilungsstellen, wo das Lumen 
plötzlich enger wird, der Fall. Längere Emboli ragen dann öfters in die beiden Gefäßästc 
hinein, d. h. sie "reiten" auf dem Steg dpr Verzwpigungsstelle. Abgerissene Thromben· 
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stücke aus dem Gebiete des ganzen Pfortaderwurzelgebietes haben ihre Ablagerungsstätte in 
der Leber. 

Außer dieser der Stromrichtung entsprechenden gewöhnlichen Embolie, gibt es unter 
verschiedenen besonderen Bedingungen zwei Formen von atypischer Embolie, die retro
grade (rückläufige) und die paradoxe (gekreuzte). 

Erstere (v. Rec kling hausen) kommt durch Stromumkehr in dem Blut- bzw. Lymphstrom entgegen
gesetzter Richtung zustande. Dies ist am leichtesten im Lymphsystem der Fall, wenn die Hauptbahn ver-, 
schlossen ist, ferner in den Venen; so gelangen z. B. Thrombusteile aus der unteren Hohlvene proximalwärts 
in die Nierenvene oder dgl. Ein rückläufiger Strom kommt hier aber meist nur zustande, wenn' im Brust
raum der sogenannte negative (verglichen mit dem Atmosphärendruck) Druck ein positiver wird infolge von 
Erkrankungen der Atmungsorgane, wie Emphysem, oder bei starken Hustenstößen, und somit eine, wenn auch 

Fig. 13_ 
Femoralvene. Thrombus in einer 

Femoralvene. 

Fig. 14. 
Embolus im Hauptast der Arteria pulmonalis. 

kurze, Druekänderung im Venensystem eintritt. Auch bei Trikuspidalfehlern kOllllllt ähnliches vor. Am 
leichtesten findet eine Stromumkehr im Pfortadersystem bei seinem geringen Druck statt. (Payr). Wirkt 
die retrograde Bewegung nicht auf einmal, sondern werden bei jeder Herzkontraktion stoßweise kleine 
Partikel allmählich peripherwärts mehr verschoben, so spricht man von retrogradem Transport. 

Eine paradoxe Embolie (Cohn heim, Hauser) liegt vor, wenn das Foramen ovale offen geblieben 
ist (oder Septumdefekte im Herzen bestehen), und daher ein losgelöster Thrombu~, der aus einer Vene 
stammt, auS der rechten Herzhälfte in die linke übertritt - besonders wenn der Blutdruck im rechten 
Herzen (meist bei Lungenerkrankungen) erhöht ist -, so in den großen Kreislauf gelangt und irgendwo in 
einer Arterie hängen bleibt. Dasselbe kann bei ganz kleinen Partikeln nach Passage durch den gesamten 
Lungenkreislauf eintreten. 

Als Folge einer Embolie tritt eine BI u tspe rre des peri pher gelegenen Verzweigungs
gebietes ein. Indem daher das Blut vermehrt die Gefäßbahnen der Umgebung füllt, entsteht 
hier kollaterale Hyperämie. Stehen hier wie in vielen Organen reichliche Anast<>mosen der Kapil
laren zur Verfügung, die sich infolge ihrer Anpassungsfähigkeit erweitern, so strömt von der 

2* 
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Scite her Blut auch wieder in den gesperrten Bezirk; an Stelle der Anämie tritt hier vorüber
gehend Hyperämie und nach und nach gleicht sich die Zirkulation wieder aus. 

Stellen sich aber innerhalb des Sp3rrungsgebietes dem Hindernis~e ent gegen, herr~cht hier z. B. schon 
Stauung, also erhöhter Druck, oder stellt sich in den Kapillaren des abgesperrten Bezirkes infolge der 
Ernährungsstörung Stase und eventuell Thrombose der Kapillaren ein, oder ist das Organ gegenüber der 
eingetretenen Blutleere besonders empfindlich u. dgl. mehr, so sind die Folgen eingreifender. 

Fig. 15. 
Hämorrhagischer Infarkt 

Lunge. 

Ganz anders gestalten sich aber die Verhältnisse in Organen, 
deren arterielle Verzweigungen nur wenige Anastomosen unter 
sich aufweisen, so daß dann alle dem seitlich zuströmenden Blut 
sich entgegenstellendcn Hemmnisse zur Geltung kommen. Arterien, 
deren Anastomosen so gcring .sind, daß sie unter diesen Umständen 
nicht genügen die für die Ernährung ausreichende Blutmenge herbei
zuführen, nennt man EndarteIien (Cohnheim). Solche finden 
sich in: Gehirn, Leber, Milz, Nieren. Die Arterien anderer Organe, 
wie Lunge, Herz, Magen, Darm haben zwar reichlichere Anasto
mosen, sind also keine eigentlichen Endarterien, aber auch diese 
genügen unter Umständen nicht. Man nennt sie "funktionelle 
Endarterien" . Handelt es sich also um solche Endarterien im 
Cohnhei mschen Sinne (ev. funktionelle), so führen die lokalen 
Hemmnisse zu überfüllung und Stase in den Kapillaren und als 
Folge zu Austritt der Blutkörperchen (per diapedesin) aus den-
selben, die sich in dem vorher anämischen Absperrungsbezirk in 

der solcher Menge ansammeln, daß dieser eine dunkelrote Farbe er
hält. So kommt das paradoxe Ereignis . zustande, daß sich infolge 
von Arterienverschluß eine heftige Blutung einstellt. Einen so 
veränderten Bezirk nennt man hämorrhagischen oder roten, 

Et.wa an der %S1,:t,ze des KeiJs der 
Embolus. 

embolisehen Infarkt. In diesem Bezirke ist dic Ernährung des Gewebes auf das äußerste 
gestört; es crleidet eine Nekrose, d. h. stirbt ab (studiert zuerst von Cohnheim). 

In anderen Fällen, die sonst ähnlich liegen, kommt es aber nicht zur Blutfüllung des ge
gesperrten Bezirkes, sei es, daß dessen Kapillaren zu spärliche Kommunikationen mit solchen 
der Nachbarschaft haben, eder daß die Verbindungen infolge krankhafter Veränderungen un
durchgängig sind, sei es, daß die Herzkraft so darniederliegt, daß sie nicht ausreicht, um die 

Fig. 16. 
Schema der Gefäßverzweigung mit Anasto

mosenbildung. 
!;owohl die Kapillargebiete a, {J, y, wie die zu ihnen 
fiihrenden Gefäße a, b, c sind miteinander durch Amt

stomosen verbunden . 

l<'ig. 17. 
Schema von Arterien mit geringer Anastomosenbildullg 

(sog. Endarterien). 
J ... inks: Reine l~nflarterien (a, a). Rechts: Geringfügige Anasto· 
mosen der Kalli1largetiete ({J, Y. 6) und der zuführenden Gefäße 

(al> b, c). 

Verbindungsäste rechtzeitig zu füllen. Dann kommt nur Hyperämie der Umgebung oder der 
Randpartien des Gebietes zustande und bildet um dies einen roten Hof, das Sperrungsgebiet 
selbst aber bleibt blutleer, anämisch. Auch dann stirbt das Gewebe natürlich ab. Man wendet 
daher in gedanklicher übertragung den eigentlich eine hämorrhagische Durchsetzung bezeich
nenden Namen auch hier an und benennt solche Herde anämische oder weiße Infarkte. 
Innerhalb des roten Hofes kann um einen solchen weißen Infarkt auch eine gelbe Zone bestehen 
infolge von Verfettung besonders der hier massenhaft abgelagerten Leukozyten . Beide Arten 
von Infarkten haben ihrer Genese entsprechend, wenn wir von der Farbe absehen, gewisse Form 
und Lage-Eigentümlichkeiten gemeinsam. Sie liegen an der Peripheric der Organe, weil nach 
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dieser hin die Gefäßverzweigung sich ausbreitet, die Gestalt. i~t kegelförmig, die Spitze dem 
Sitze des Embolus, die Basis der Organoberfläche entsprechend. Die Größe geht kaum unter 
Erbsengröße (weil bei Verstopfung ganz kleiner Arterien die kollaterale Blutzufuhr genügend 
zu sein pflegt). Mikroskopisch zeigen die Infarkte als Zeichen der Nekrose Fehlen der Kerne 
(s. unter Nekrose). 

Eine Sonderstellung nimmt das Zentralnervensystem, besondem das Gehirn, ein; hier kommt 
es nach Arterienverschluß nicht zu festen Infarkten, vielmehr statt dessen zu autolytischer 
Verflüssigung und so zu anämischen Erweiehungsherden. 

Entsprechend den Gefäßeinrichtungen der einzelnen Organe zeigen diese in bezug auf das Auftreten 
von Infarkten gewisse Regelmäßigkeiten. Die Infarkte der Niere sind meist anämisch, ebenso die der 
Netzhaut (nach Verstopfung der Arferia centralis retinae) und die Erweichung8herde des Gehirns. 
Hämorrhagisch sind die Infarkte des Magen.Darms, ferner der Lunge; doch sind hier die Anastomosen 
der Pulmonararterien untereinander und mit den Aae pleurales und bronchiales so reichlich, daß hier In· 
farkte zumeist überhaupt nur zu,gtande kommen, wenn die Lungengefäße, besonders durch chronische S1 auung, 
schon verändert sind (also besonders bei Herzkrankheiten). In der Niere kommen hämorrhagische Infarkte 
an solchen Stellen vor, wo die Nierenarterien Anastomosen mit Kapselarterien haben. In der Milz finden 
sich bald hämorrhagische, bald anämische Infarkte. In der Leber sind Infarkte selten. 

b 

a 

Fig. 18. 

Embolus bei a mit anämischem Infarkt der Milz bei b. 

Infarkte können außer durch embolischen Verschluß auch dUrch anderen Abschluß der Gefäße, z. B. 
throm bo tisc hen, zustande kommen, aber seltener, und dann ist die Infarzierung wegen des langsameren 
Zustandekommens in der Regel weniger ausgEprägt. 

Sehr kleine emboli sehe Partikel können auch erst in den Kapillaren haft·en bleiben - Kapillar
embolien; diese haben, wenn vereinzeL, für die Zirkulation kaum Folgen, treten sie aber in großer Zahl 
auf, so bewirken sie ebenso wie größere Emboli Infarkte. Dies findet sich besonders in den Lungen. 

Ein blander (d. h. nichtinfizierter) Embolus und der zugehörige Infarkt bleiben nicht 
lange Zeit als solche liegen. vielmehr werden sie, ebenso wie schon beim Thrombus erwähnt, 
mit der Zeit unter Resorption durch Granulationsgewebe, dann Bindegewebe auf dem Wege 
der Organisation ersetzt. So entsteht eine an der Oberfläche eingesunkene, derbe, fibröse, weiß
graue "embolisehe Narbe". Ist der Embolus inf ziert, d. h. mit eitererregenden Bakterien 
durchsetzt, so kommt es nicht zur Organisation und Vernarbung, sondern zur Verei ternng. 

Außer thrombotischen Massen können auch andere Substanzen mit dem Blutstrom ver
schleppt werden und haften bleiben. Man spricht dann auch von Embolie oder auch Meta
stase. Am besten nennt man jeden derartigen Transport - von thrombotischen wie anderen 
Massen - Embolie und reserviert den Ausdruck Metastase für die Fälle, in denen sich am neuen 
Ansiedlungsort eine dem Ausgangsherd gleiehartige Veränderung anschließt. Als solche embolisch 
verschleppte Substanzen kommen in Betracht: 
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1. Thrombotische Massen 
2. Fett 
3. Gas 
4. Pigment 
5. Gewebe und Zellen 
6. Geschwulstzellen 

im 
Körper 
gebil
detes 

Material 

7. Luft 
8. Fremdkörper, Parasiten 

(Bakterien) 

1 körper
~ fremdes 
J Material. 

Als Metastasen, also mit Veränderungen am Ansiedlungsort, sind folgende embolische 
Verschleppungen zu benennen: 

1. Geschwulstmetastasen ; 
2. Parasitenmetastasen, besonders Bakterienmetastasen mit Eiterungen u. dgl.; 
3. Kohlenpigmentmetastasen mit entzündlichen Veränderungen. 

Fig. 19. 
Fettembolie der Lunge. 

Die Kapillaren der Alveolarsepten sind mit Fetttropfen (mit Scharlachrot 
rot gefärbt) angefüllt. 

Fettembolie entsteht, wenn Fett
partikel in eröffnete Venenlumina ge
langen, so besonders aus dem Kno
chenmark nach Knochenbrü
chen (Zenker, W egn er), oder auch 
schon bei heftigen Erschütterungen des 
Knochens, oder auch aus dem subku
tanen Fettgewebe oder sonstigen Fett
depots bei Zerreißungen. Durch die 
Venen gelangt das Fett in das rechte 
Herz und so in die Lungen. Hier bleibt 
es zum größten Teil in den Kapillaren 
hängen, und wenn das in ausgedehntem 
Maße der Fall ist, kann rascher Tod 
durch Respirationslähmung eintreten 
(Infarkte bilden sich nicht); ein klei
nerer Teil kann auch die Lungen pas
sieren, durch die linke Herzhälfte in den 
großen Körperkreislauf gelangen und 
in den Kapillaren der Milz, der Niere 
(besonders Glomeruli), des Herzens, 
des Gehirns (wo sich kleine Blutaus
tritte anschließen können) usw. stecken 
bleiben. Das Fett kann später ver
seift und resorbiert, aber auch von 
benachbarten Zellen aufgenommen 
werden. 

Gasembolie tritt ein, wenn Stick
stoff aus Blut und Geweben bei 
Caissonarbei tern (bei Brückenbau
ten), welche unter stark vermehrtem 

Luftdruck arbeiten, bzw. bei Tauchern, wenn sie zu plötzlich in normale Luftdruckverhält
nisse übergehen, entweicht und das ganze Gefäßsystem überschwemmt, so daß durch über
ladung des rechten Ventrikels resp. der Lungengefäße mit Gas der Tod erfolgen kann. 

Pigmentembolie entsteht, wenn im Körper gebildete oder von außen aufgenommene 
Pig1llente, besonders Kohle, direkt. oder durch die Lymphwege indirekt, in die Blutbahn gelangen; 
sie können an anderen Stellen, wo sie deponiert werden, Entzündungen bewirken. 

Gewebe- und Zellen embolien finden sich vor allem in Gestalt von Knochenmarkgewebe und 
besonders Knochenmarkriesenzellen (ev. nur deren Kerne, Aschoff), welehe bei Erschütte
rungen oder Veränderungen des Knochensystems in die Blutbahn gelangen. Mit Plazentarzellen 
bzw. -Zotten ist dies schon bei normaler Schwangerschaft der Fall (Schmorl). Bei den ge
nannten Geweben wie ferner auch Lebergewebe, Herzklappenstücken, Milzpulpaelementen, Fett
zellen, Osteoklasten und allerhand anderen Zellen findet dies aber besonders bei den Krämpfen 
der Eklampsie statt. Alle derartige Zellen bleiben besonders in den Lungen hängen und gehen 
dann bald zugrunde. Gelöster Kalk, besonders aus zerstörtem .Knochenmark stammend, kann 
an anderen Stellen, mit dem Blut transportiert, ausfallen und liegen bleiben. 
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Geschwulstembolien kommen zustande, wenn Geschwulstzellen in die Blut· oder 
Lymphbahnen einwuchern und so mit dem Blutstrom weitergetragen werden (s. im Kap. 
Geschwülste). 

Luftembolie kann so entstehen, daß Luft von außen in große Venenstämme, in denen 
der Druck wenigstens zeitweise negativ ist, bei Verletzungen (Operationen) - vom Uterus aus 
bei der Geburt -, eingesaugt wird. Kleine Luftmengen werden leicht resorbiert, große aber 
verwandeln das Blut in eine schaumige Masse und können vor allem den rechten Ventrikel 
ballonartig auftreiben, so daß der Tod an Herzschwäche eintritt, oder aber die Luft füllt die 
kleinen Kapillaren der Lungen, so daß Respirationshemmung den Tod herbeiführt. Auch nach
träglich kann die Herzschwäche noch zum Tode unter Zeichen der Erstickung führen. 

Bei der Sektion können wir im Blute Gas finden, das von Fäulnisbakterien stammt, oder 
bei der Sektion selbst hineingelangt ist (besonders eröffnete Halsvenen). 

c 

fI 

Fig.20. 
Krebsmetastasen ins Knochenmark verschleppt und hier 

weiter gewuchert. 
a Knochensnbstanz, 1J Knochenmark, c Krebs1llassen. 

}'ig. 21. 
Kokkenembolien in zahlreichen Kapillaren. In 
nächster Nähe Nekrose, in einiger Entfernung 

Eiter. 

Parasitenembolie findet sich vor allem in Gestalt von Bakterien- (besonders Kokken-) 
embolie, wenn diese von der Eingangspforte oder ihrer Entwickelungsstelle her mit dem Blute 
an andere Stellen getragen werden; sie können durch Vermehrung kleine Gefäße völlig. verlegen. 
Auch tierische Parasiten (Trichinen, Bilharzia, Filaria sanguinis, Malariaplasmodien, Echino
kokken usw.) werden embolisch weitergetragen. Dasselbe kann auch mit anderen Fremd· 
körpern der Fall sein. 

VI. Störungen de.· Lymphzirkulation. - Wasser8ueht. - Hydrops. 
Zwischen den Gefäßen und den Geweben besteht ein Stoffaustausch. Flüs,ige Blutbestandteile treten 

aus den Kapillaren in die Umgebung: physiologisches Transsudat. 1. Filtrations. und 2. Diffusions· 
vorgänge, abhängig von der Höhe des endokapillären und des Gewebedruckes, von der chemischen Zusammen· 
setzung der Flüssigkeiten und der Durchlässigkeit der Kapillarwand.wirken hierbei mit, doch kommt 3. eine 
aktive, z. T. elektive Tätigkeit der Gefäßendothelien (Heiden hain) dazu und ebenso spielen 4. vasO
motorische Nerven dabei auch eine Rolle. Dem Transsudat entnehmen die Gewebe zugeführte Nährstoffe. 
andererseits geben sie Wasser und gelöste Stoffwechselprodukte ab. So entsteht die Lymphe, welche durch diE' 
Lymphkapillaren, Lymphgefäße und Lymphdrüsen hindurch in das Venensystem gelangt. Ein Teil von ihr 
wird auch in die Kapillaren rücktranssudiert bzw. ·resorbiert. Die Lymphe hat weniger Eiweiß (Serumalbumin 
und Serumglobulin) ah das Blutplasma, besonders sehr wenig fibrinogene Substanz und Thrombogen, so daß siE' 
wenig zur Gerinnung neigt, dagegen etwa denselben Gehalt an Salzen. Die Lymphe ist in den einzelnen Or
ganen auch etwas verschieden. Besonders die aus dem Magendarmkanal stammende Lymphe - C hy I u s -
enthält zu Zeiten der Resorption viel sehr fein verteiltes Fett, so daß sie milchähnlich trübe erscheint. 

Allerhand fremdes Material gelangt sehr leicht in die Lymphe. Es kann in den Lymphdrüsen, die 
eine Art Filter (Arnold) darstellen, abgefangen werden, aber auch bis in die Venen gelangen. Die in der 
Lymphe enthaltenen Lymphozyten nehmen fremde Stoffe auch oft phagozytär auf; ebenso Zellen der Lymph. 
drüsen. Größere Partikel können auch auf dem Lymphwege weitergetragen werden und zu Embolien führen 
{so oben). 
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Eine vermehrte Ansammlung der, also in geringen Massen normalen, trans
sudierten Flüssigkeit in den Geweben oder in den physiologischen Hohlräumen des 
Körpers bezeichnet man als Hydrops. Infiltriert er die Gewebe selbst, so benennt man ihn 
meist Oedem, so der Lunge, des Gehirns usw. Das Ödem des Unterhautbindegewebes heißt 
auch Anasarka oder Hyposarka. Die Flüssigkeit ist im allgemeinen klar, leicht gelb
lich, reagiert alkalisch und gerinnt in der Regel nicht spontan. 

Sie entspricht chemisch im allgcmeinen der Lymphe und hängt anch von der Beschaffenheit des 
Blutes selbst ab. Abnorme Beimengungen des Blutes, wie Gallenfarbstoff oder Harnstoff, können in das 
Transsudat übergehen, auch mischen die Zellen des hydropischen Gewebes selbst $toffe, wie Schleim oder 
Fett, bei. 

Bestimmte Namen sind in Gebrauch: Höhlenwassersu'cht heißt im engeren Sinne Hydrops, 
so Hydrothorax, Hydroperikard, Aszites (in der Bauchhöhle), Hydrocephalus internus (in den 
Hirnventrikeln), Hydrarthros, Hydrozele (im Cavum vaginale des Hodens). 

Die ödematösen Teile sind meist prall ge8 ch well t, voluminös und haben eine auffallend 
weiche teigige Konsistenz; ihre Zellen und Fasern befinden sich, besonders in muzinreichem 
Gewebe, in einem Zustande der Quellung. Die Zellen zeigen häufig Vakuolen. Die Elastizität 
ist herabgesetzt; Fingereindrücke blei ben 
lange bestehen. Beim Einschneiden ergißt 
sich aus dem ödematösen Gewebe oft schon 
spontan eine dünne, klare Flüssigkeit; große 

. Fig. 22. 
Lockeres ödematöses Bindegewebe. 

Fig. 23 . 
Hyperämie und Ödem der Lunge. 

Mengen davon kann man durch mäßigen Druck auspressen. Da bei starkem Ödem die Gefäße 
komprimiert werden, ist die Farbe der ödematösen Teile blaß. 

Nach ursächlichen Momenten kann man den Hydrops folgendermaßen einteilen: 
A. Aktiver Hydrops, welcher auf vermehrtem übertritt von Flüssigkeit aus den Kapillaren 

in die Gewebe beruht. Dies tritt unter folgenden Bedingungen ein. 
Infolge von Erhöhung des intrakapillären Druckes: 
1. Der kongestive Hydrops kommt bei aktiver Hyperämie zustande. Der erhöhte 

Turgor bewirkt zunächst verstärkte Transsudation, die zwar durch Rücktranssudation in die 
Gefäße ausgeglichen werden kann; kommt aber Stauungshyperämie, entzündliche Reizung, 
Schädigung der Kapillarwand, Erschwerung des Lymphabflusses od. dgl. hinzu, so entsteht der 
ausgesprochene Hydrops. In ähnlicher Weise entsteht in der Umgebung von Entzündungs
herden das sog. kollaterale Öde m, doch geht dies ohne scharfe Grenze in das Transsudat 
der Entzündung = Exsudat über. 

2. Der neuropathische Hydrops kommt als Folge von Zirkulationsstörungen durch 
Reizung der Vasodilatatoren oder Lähmung der Vasokonstriktoren bei Nervenkrankheiten 
(Myelitis, Syringomyelie, Ischias, Neuralgien, Hysterie usw.), bei Einwirkung traumatischer, 
thermischer (Brandblasen, Erkältungsödem) und toxischer Reize, teils auf reflektorischem 
Wege, zustande. Ein solches Ödem ist meist nicht sehr ausgedehnt und hält nicht lange an 
(Oedema fugax). 
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Ein Teil der Ödeme bei akuter Nierenentzündung ist auf die Wasserretention im Körper 
- hydrämische Plethora - infolge verminderter Harnmenge und die so eintretende Erhöhung 
des intrakapillären Druckes zu beziehen. Doch wirken hier auch andere Momente mit. 

Infolge von Herabsetzung des Gewebedruckes : 
3. Der Hydrops ex vacuo entsteht wenn durch Gewebsverluste, Atrophien u. dgl. 

Hohlräume entstehen oder sich erweitern, die gewissermaßen vakuumartig wirken. 
Infolge von erhöhter Durchlässigkeit der Gefäßwand : 
4. Der infektiös-toxische Hydrops ist die Folge einer Schädigung von Kapillar

wänden bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Diphtherie, Influenza, Rheumatismus, Milz
brand und gewissen Vergiftungen und Autointoxikationen, z. B. Insektenstiche, Schlangen
gifte, bei manchen Menschen auch nach Genuß von Erdbeeren, Krebsen u. dgl. 

Infolge chemischer Änderung des Blutes: 
5. Der dy~krasische Hydrops entsteht namentlich, wenn das Blut, infolge dauernder 

EiweißauRscheidung mit dem Harn, an Eiweiß verarmt, und somit sein Wassergehalt relatiY 
erhöht ist (relative Hydrämie); auch kann der Wassergehalt absolut erhöht sein (echte Hydrämie). 
Solches findet sich bei chronischen Nierenkrankheiten, allgemeiner Amyloiddegeneration, 
schweren Anämien, Malaria und überhaupt bei mit hochgradiger Kachexie verbundenen Erkran
kungen. Hier wirkt die wässerige Blutbeschaffenheit fördernd auf Filtration und Diffusion, 
die Schädigung der Gefäßwände spielt auf die Dauer dabei eine noch größere Rolle; ferner 
auch Herzschwäche u. dgl. 

VerschiedencMomente wirken ähnlich zusammen bei dem senilen Ödem. 

B. Passiver Hydrops, welcher durch Störung im Abfluß der Gewebeflüssigkeit be
dingt wird. 

6. Das Hindernis liegt in der Blutbahn. Der Stauungshydrops bei gesperrtem oder 
erschwertem venösen Rückfluß kommt durch die Erhöhung des Druckes in den Gefäßen 
zustande und wird dureh Ernährungsstörungen der Kapillarwände und Alteration und Elasti
zitätsverlust des umliegenden Gewebes gesteigert. Beispiele sind der Aszites bei Verödung 
zahlreicher Pfortaderäste bei der Leberzirrhose, oder Ödeme durch Druck des schwangeren 
Uterus auf Venen des kleinen Beckens oder solche durch Venen komprimierende Tumoren. 
Kann sich ein guter Kollateralkreislauf entwickeln, so bleibt der Hydrops aus. Kommt zur 
Stauung noch aktive Hyperämie hinzu, so steigert sich auch der Hydrops. Bei Herzinsuffizienz 
entsteht, der allgemeinen Stauung entsprechend, allgemeiner Hydrops. Dabei sind allerdings 
gewisse Gebiete prädisponiert (s. unten). Auch Lungenödem setzt bei Herzinsuffizienz ein. 

7. Das Hindernis liegt in der Lymph bahn. Da aber den Lymphbahnen zahlreiche 
reichlich verzweigte Anastomosen zur Verfügung stehen, führt erst eine Verlegung des größten 
Teiles der Lymphwege eines Bezirkes und dann meist unter entzündlichen Bedingungen zum 
Hydrops, so bei .der Elephantiasis. 

Bei Entstehung des Hydrops wirken auch individuelle Eigentümlichkeiten des Organismus 
mit ("hereditärer Hydrops"). Ferner lokale Dispositionen, besonders beim allgemeinen Hydrops, 
wo oft nur gewisse Gebiete das Ödem aufweisen. So besonders die locker gefügten Gewebe der 
Augenlider, der äußeren Genitalien u. dgl., wo erschwerte Rücktranssudation in die Blut
gefäße. (nach Klemensiewicz) eine Rolle spielt, und ferner tiefliegende Körperteile, wie 
Fußrücken, Knöchelgegend, überhaupt Unterschenkel, wo die Wirkung der Schwere sich 
geltend macht. Auch spielt der Zustand der Zellen eine Rolle, insbesondere der der Epithelien 
bei. serösen Höhlen, in der Lunge und im Gehirn an deJ;l Plexus chorioidei. 

Die Fo gen des Hydrops hängen von seiner Dauer und Ausbreitung sowie der Empfind
lichkeit des befallenen Organes ab; Nerven z. B. können nach Ödem völlig degenerieren. 
Höhlenwassersucht kann zu Kompression von Organen führen, z. B. der Lunge, Hydrops der 
Hirnventrikel steht zu dem Symptomenkomplex des Hirndruckes in Beziehung. An Ödeme 
schließen sich unter der Einwirkung von Bakterien leicht Entzündungen an, so Unterschenkel
geschwüre an chronisches Ödem der Haut dieser Gegend. 

Fötale Wassersuch t, besonders zahlreicher Körperhöhlen, kommt unter verschiedenen Bedingungen 
vor, so bei M:ßbildungen, wie S enose des Ductus Boi alJi, ferner bei Anämie des Kindes verbunden mit 
abnormem VelhaLen der blutbildenden Organe und Herzhypertrcphie. 

Der HEhlenwassersucht ähnelt äußerlich der falsche Hydrops. dic sog. Sackwassersueht. Si" 
besteht darin, daß si h in präformier1en, mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlräumen bei Verschluß 
der Ausführungsgänge das Sekret anfänglich sI aut und den Hohlraum erweitert. Epäter das SeKret 
resorbiert und durcb eine vorzugsweise wässerige Flüssigkeit ersetzt wird. Solche sackförmlge Erweiterungen 
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der Gallenblase nennt man Hydrops vesicae felleae, des Uterus Hydro metra, der Tuben Hydrosal pinx, 
des Nierenbeckens Hydronephrose, um den Hoden Hydrozele u. a. 

Lymphorrhagie. 
Durch Zerreißung von großen Lymphgefäßen kann sich Lymph\, frei an die Oberfläche eines Organes 

oder in Körperhöhlen hinein ergießen: Lymphorrhagie; wird die Öffnung des Lymphgefäßes nicht ver
schlossen. so können sich Ly mphfisteln bilden, aus denen sich dauernd die Flüssigkeit entleert. So wird 
Zerreißung hier und da beobachtet am Ductus thoracicus als Folge traumatischer Einwirkungen oder 
von Verschluß durch tuberkulöse bzw. narbige Prozesse oder Tumoren; die Lymphe kann sich dann in die 
Pleurahöhle, seltener in den Herzbeutel, ergießen und dem Inhalt der serösen Höhlen beimischen, welcher 
dadurch milchig getrübt wird. Nach Zerreißung der Chylusgefäße des Darmes entsteht der sog. Hydrops 
ehylosus bzw. Ascites chylosus. 

Chylurie ist die Beimengung chylusartig aussehender, aus Leukozyten, Fett und reichlichem Eiweiß 
bestehender Massen zum Harn; sie erfolgt von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen in 
den Lymphgefäßen des Abdomens sich aufhaltenden Parasiten, das Schistosomum haematobium, verursacht, 
welches zeitweise auch ins Blut übertritt. 

Kapitel 11. 

Störungen der Gewebe unter Auftreten von ihren Stoffwechsel 
verändernden (regressiven) Prozessen. 

Wird Stoffwechsel und Funktion einfach quantitativ herabgesetzt, das Volumen der 
Zellen und Gewebe einfach reduziert, so spricht man von Atrophie. Kommt es zu ungleichen 
quantitativen (indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist) oder qualitativen Ab
weichungen, so bezeichnet man dies als Degenera ti onen. Hierbei können sich Stoffe ablagern, 
die von den normalen Zellen weiter verarbeitet werden, wie Fette oder Glykogen, oder es 
lagern sich Substanzen ab, welche nicht der normalen Reihe der Stoffwecliselprodukte angehören 
oder unter physiologischen Bedingungen an der betreffenden Stelle nicht abgelagert werden, 
wie Amyloid, Kalksalze, Harnsäure, Pigmente. Hiernach werden die Degenerationen eingeteilt. 
Stets ist dabei vollwertiges Material durch minderwertigeres ersetzt, die Leistungsfähigkeit 
daher herabgesetzt. Ist die Schädigung geringer, und stammen die betreffenden Substanzen 
von außerhalb der Zellen, in denen sie sich anhäufen, so spricht man von Infil tra tio n; 
liegt eine lokale Umwandlung vor, von Degeneration im engeren Sinne. Doch sind die Grenzen 
aus naheliegenden Gründen labil und werden auch in der Bezeichnung oft verwischt. Da die 
Degenerationen ein Weiterleben, wenn auch mit verändertem Stoffwechsel, bedeuten, so kann 
sich die Zelle, wenn die Schädigung keine sehr hochgradige war und die Wirkung der Schäd
lichkeit aufhört, erholen - Rekreation. Manche Stoffe bleiben auch, besonders wenn sie 
keine allzuhochgradige Schädigung bedeuten, dauernd abgelagert. Wirkt aber die Schädlich
keit sehr hochgradig ein, so resultiert lokaler Gewebstod, Nekrose. Setzt die Schädlichkeit 
erst eine Veränderung der Zellen, Degenerationen, dann erst ihren Tod, so benennt man dies 
Nekrobiose. Der Tod entwickelt sich aus dem Leben. Da alle diese Prozesse, besonders 
die nekrotischen, mit Verlust von Zellsubstanz einhergehen (katabiotische), können sie 
bioplastische. progressive Prozesse auslösen, die zur Regeneration führen (s. nächstes Kapitel). 

I. Atrophie. 
Die Atrophie, unter welcher wir also die einfache Verkleinerung einer Zelle oder eines 

Organes ohne wesentliche qualitative Veränderung verstehen, findet sich in ganz reiner Form, 
als deren physiologisches Vorbild wir die Ermüdung und Erschöpfung der Zellen nach ihrer 
Funktion anführen können, z. B. bei der Skelettmuskulatur oder dem Herzen, wo die Muskel
fasern bei völliger Erhaltung ihrer Struktur verschmälert und verkürzt gefunden werden können, 
oder an der äußeren Haut in Gestalt einer Verdünnung der Epidermis und Verschmälerung der 
Papillen. In parenchymatösen Organen atrophieren fast stets die höher entwickelten und somit 
leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst. Ganz reine Atrophie liegt aber immer
hin nur in einer beschränkten Anzahl von Fällen vor. Das Fett des Fettgewebes zerfällt schon bei 
atrophischen Vorgängen neben Verringerung des Umfanges und Fettgehaltes meist in mehrere 
kleine Tropfen. In den Ganglienzellen ändern sich bzw. schwinden die Nißlschen Schollen. 
Auch gewisse Epithelien, besonders der Niere und Leber, verlieren ihre charakteristische Be-
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schaffenheit und gleichen dann den weniger hoch organisierten Epithelien der Ausführungsgänge 
("Rückbildung" nach Ribbert). Atrophische Muskelfasern zeigen häufig auch Vakuolisierung, 
Zerklüftung und Spaltung sowie Wucherung der Kerne. Bei der Atrophie der Knochensubstanz 
treten an der Knochenbälkchenoberfläche kleine Vertiefungen, die sog. Howshipschen Lakunen 
auf; ähnliches findet sich an der Wand der Haversschen Kanäle. Vielfach kombiniert sich 
aber die Atrophie mit qualitativen, also degenerativen Veränderungen, so mit Pigmentablage
rung; man spricht dann von Pigmentatrophie oder brauner Atrophie (s. unten). Auch 
kann die Atrophie das Endresultat eines degenerativen Prozesses sein, wenn die abnormen 
Substanzen schon resorbiert sind und die Zelle nur noch einfach verkleinert oder das Gewebe' 
zellärmer ist. 

Nach ursächlichen Momenten können wir einzelne Formen der Atrophie unterscheiden: 
Die senile Atrophie stellt eine Erschöpfungsatrophie dar, wenn im Alter die Rekon

struktionsfähigkeit der Zelle im Stoffwechsel nachläßt. Sie ist individuell verschieden und 
befällt vor allem Haut, Gefäße, Knorpel und Knochen, Herzmuskel und Gehirn. Ihr nahe 
stehen Atrophien bei kachektischen Zuständen oder bei Fieber mit seinem vermehrten Stoff
umsatz oder bei Erschöpfung nach übermäßigen Leistungen. besonders von Drüsen, Formen, 
die man als solche zellulärer Natur zusammenfassen kann. 

Hera bgesetzte Ernährung bewirkt Atrophie, 
aber die einzelnen Organe nehmen sehr verschieden im 
Hungerzustande ab, am stärksten Fettgewebe, Körper
muskulatur, Leber, Blut, am wenigsten Herz und 
Zentralnervensystem. Bei Atherosklerose einzelner Ge
fäße atrophieren die zugehörigen schlecht ernährten 
Bezirke, so z. B. in Niere oder Gehirn. 

Inakti vi tätsatrophie ist die Folge von Nicht
gebrauch bzw. Funktionsherabsetzung, so an Knochen 
und Muskeln gelähmter Extremitäten, oder am Kiefer 
nach Ausfall der Zähne. Durchschnittene Nerven atro
phieren nach bestimmten Gesetzen (s. dortselbst). 

Druckatrophie ist vor allem die Folge an
haltenden, nicht allzu starken Druckes (sonst kann 
Nekrose eintreten). Weiche Organe werden dabei, weil 
anpassungsfähiger, meist weniger geschädigt als der 
sonst viel widerstandsfähigere Knochen. Sö rufen 
Pacchionische Granulationen Vertiefungen an der Innen
fläche des Schädels hervor, ähnlich Hydrozephalus, 

Fig. 24. 

Atrophie eines Muskels mit starker Ver
mehrung der Muskelkerne. 

oder Aneurysmen bewirken Atrophie der Wirbel, während die Zwischenwirbelscheiben besser 
erhalten bleiben. 

Trophoneurotische Atrophien sind die Folge, wenn auf Grund von Nervenläsionen 
und Rückenmarkskrankheiten trophische Störungen an den zugehörigen Bezirken der Haut, 
Muskeln u. dgl. auftreten (da den Nerven ein "trophischer", d. h. die Ernährung regelnder 
Einfluß auf Zellen zukommt). Dazu kommen hierbei vasomotorische Störungen. Zu solchen 
neurotischen Atrophien gehört die halbseitige Atrophie des Gesichtes, welche auf 
Trigeminusstörungen, in anderen Fällen auf zerebrale Veränderungen zu beziehen ist, Störungen 
der Haut und ihrer Anfangsgebilde bei Lepra nervorum u. dgl. mehr. 

Auch gewisse chemische Stoffe können Atrophie bewirken, so Jod an Drüsen. 
Nur äußere Ähnlichkeit mit Atrophie kann Hypoplasie, d. h. ein Zurückbleiben in der Entwicke

lung, haben. 

11. Trübe Sehwellung. 
Epithelien drüsiger Organe, besonders der Leber und Niere, sowie auch das Sarkoplasma 

der Muskelfasern zeigen häufig eine Veränderung des Zellkörpers, welche man als trübe 
Schwellung (Virchow) oder albuminöse Degeneration bezeichnet. Die Zellen - in 
Wasser oder Kochsalzlösung untersucht - weisen ein auffallend stark gekörntes, trübes Aussehen 
auf und erscheinen im ganzen vergrößert, Beides beruht auf der Einlagerung zahlreicher feiner 
Eiweißkörnchen, welche in den Epithelien oft den Zellkern verdecken und in den Muskelfasern 
in das zwischen den Primitivfibrillen gelegene Sarkoplasma eingelagert sind; auf Zusatz von 
Essigsäure hellen sie sich (im Gegensatz zu Fetttröpfchen) auf, worauf dann auch der vorher 
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verdeckte Kern wieder deutlich hervorzutreten pflegt (Zusatz von Kalilauge hellt die Zellen 
gleichfalls auf, bringt aber auch die Kerne zur Auflösung). 

Wahrscheinlich handelt es sich bei der trüben Schwellung um Zerfall der feinsten fädigen 
Elemente des Protoplasmas (Mitochondrien) in Körnchen, verbunden mit einer durch den 
chemischen Zerfall bedingten Quellung der Zellen. Die feinere Zellstruktur geht also verloren. 
Bei der Destruktion wirken wahrscheinlich autolytische Vorgänge mit. 

In typischer Weise tritt die trübe Schwellung an den sog. parenchymatösen Organen 
(Leber, Niere, Herz usw ) unter dem Einfluß von allgemeinen Infektionskrankheiten (Diphtherie, 
Typhus usw.) und Intoxikationen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen usw.) auf. Mit 
dem Schwinden der Allgemeininfektion kann die Veränderung wieder rückgängig werden, in 
vielen Fällen schließt sich aber eine weitere Degeneration an, zumeist Verfettung. Ist die 
Veränderung hochgradig, so fallen die Organe 
schon makroskopisch als vergrößert und eigen
tümlich trübe, wie gekocht auf. 

Nierenepithelien weisen im Zustand der 
Schädigung irgendwelcher Art neben der Zerfalls
körnelung häufig auch flüssige Tropfen auf, 
die als feinste, dann als größere, besonders 
tingierbare Tröpfchen die Zellen oft in großer 
Menge füllen und als tropfiges Hyalin be-

Fig.25. 
Leberzellen in trüber Schwellung 

Fig. 26. 
Tropfiges Hyalin der Niere. 

zeichnet werden. Der Kern der Zelle ist anfänglich gut erhalten, dann schwindet er, die Zelle 
zerfällt, die hyalinen Tropfen werden frei und bilden durch Zusammenfluß hyaline Zylinder. 
Bei dem ganz€n Prozeß handelt es sich wohl auch um eine Degeneration. 

Kurz erwähnen wollen wir die hydropische Quellung bzw. vakuoläre Degenera
tion, welche, auf Wasseraufnahme und Abscheidung in Vakuolen beruhend, sich oft mit der 
trüben Schwellung zusammen findet und seltener eine selbständige Bedeutung hat. Sie findet 
sich in der quergestreiften Muskulatur sowie in Epithelien, z. B. der Nie e, ferner in Karzinomen, 
hier besonders ausgebreitet nach Röntgenbehandlung. 

IH. Störungen dt's Fett(Lipoid)stoffwechsels der Gewebe: Verfettung. 
(Fett-, Lipoid- und lUyelin-Degeneration und -Infiltration.) 

Die haupt sächlichste Quelle für Fettbildung ist das Nahrungsfett, das teils in Emulsion, 
teils verseift in die Chylusgefäße aufgenommen wird. Es wird dann zerlegt, und die Leber spielt 
bei dem intermediären Fettstoffwechsel offenbar eine große Rolle, indem sie Fettkomponenten 
in Verbindungen (Seifen, Fettsäuren usw.) umwandelt, die von den Körperzellen, zu deren 
Ernährung das Fett nötig ist, aufgenommen und hier wieder synthetisch zu Fett zusammen
gesetzt werden können. 

Fette finden sich, größtenteils als Triglyzeride der Fettsäuren (Stearin, Palmitin, Olein), 
nur in geringer Menge als freie Fettsäuren, vor allem in den großen Fettdepots des Unterhaut
fettgewebes, des Fettgewebes des Mesenterium u. dgl. mehr, welche bei reichlicher Ernährung 
entsprechende Zunahme erfahren, aber auch unter normalen Bedingungen schon in den Zellen 
zahlreicher Organe. So vor allem in den Leberzellen (auch in Gestalt größerer Tropfen) und 
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ferner, meist in Form kleiner Tröpfchen, in Nebenniere und Niere (Henlesche Schleifen und 
Schaltstücke), Hoden, Thymus, Speicheldrüse, Tränendrüse, Schilddrüse, Milchdrüse, sowie 
ferner Muskulatur, Haut, deren Schweiß- und Talgdrüsen, Nervengewebe usw. Das Fett bedeutet 
hier, in mäßigen Mengen vorhanden, Stoffwechsel bei der Funktion, also Leben. Beim Neu
geborenen findet sich auch Fett in zahlreichen Organen. Wir können alles dies als phY3iologische 
Fettinfiltration zusammenfassen. 

An der Grenze von Physiologischem und Pathologischem steht der Mast- und Hunger
zustand, hier ist der Fettgehalt des Blutes vermehrt und so liegt auch in manchen Zellarten, 
besonders solchen mit phagozytären Eigenschaften, so vor allem den Sternzellen der Leber, viel 
Fett. Als Fettinfi:tration ausgesprochen pathologischer Art findet sich das gleiche (wwie Fett 
in anderen Organen, so Niere) bei allgemeinen Störungen des Fettstoffwechsels, besonders bei 
Diabetes, ferner bei der Adipositas oder der Fettleber, wo das Fett in der Leber in riesigen 
Mengen und großen Tropfen liegen kann. Dies findet sich gerarle in Zuständen allgemeiner 
Abmagerung als Folge mangelhafter Verbrennung an Ort und Stelle. 

Das Auftreten von vermehrtem Fett in allen möglichen Organzellen ist nun ganz allgemein 
mit das häufigste Kennzeichen eines degenerativen Zustandes solcher Zellen. Früher faßte 
man dies zum größten Teil als fettige Degeneration oder Fettmetamorphose auf, weil 
hier lokal Zelleiweiß sich durch das Stadium der trüben Schwellung hindurch in Fett um
wandeln sollte, und stellte diese in Gegensatz zu der Fettinfiltration (Ablagerung von außen 
zugeführten Fettes). 

Eine solche Eiweißumwandlung in Fett wurde chemi"ch von Voit begründet, und Virchow stützte 
darauf die Lehre der FettmctamOlphose. Aber Pflüger deckte Schritt für Schritt die Einwände auf, die 
gegen eine solche Umwandlung unter Verhältnissen wie sie im Körper vorliegen, d. h. unter Ausschluß von 
Ba'<terien, sprechen. 

Auch mikroskopisch durchgreifende Kriterien für den Unterschied zwischen "Fettinfiltration und 
Fcttdegeneration" bestehen nicht. Für eine Zufuhr von Fett mit dem Blute, also einen infil1rativen Prozeß, 
gerade bei einem typischen Beispiel der sog. fettigen Degeneration, sprechen zahlreiche Versuche: Wenn 
man z. B. bei Hunden durch Nähren mit Hammeltalg diesen in den Fettdepots zum Ansa'z bringt und 
nun die Hunde mit Phosphor oder dgl. vergiftet, so findet sich in den verfetteten Organen, besonders der 
Leber, nicht Hundefett, sondern Hammeltalg. 

Ein Teil des Fettes in degenerativ verfetteten Zellen ist also Infiltrationsfett ; es ist 
solchen Zellen in vermehrter Menge zugetragen worden, in der Regel mit dem Blutstrom. 
Gerade Zellen in degeneriertem Zustand (Eiweißverlust) nehmen vermehrt Fett auf. Auch 
wenn Fett in der Nähe aus zerfallenden Zellen frei wird, kann es aufgenommen werden (z. B. 
Bildung der Körnchenkugeln im ZentralnervenRystem) - resorptive Verfettung. Ein weiterer 
wichtiger Faktor für Ansammlung von Fett in degenerierten Zellen ist, daß in solchen das 
vorhandene und aufgenommene Fett nicht wie sonst genügend weiter verbrannt wird, sondern 
liegen bleibt. Aber auch eine lokale Entstehung von Fett in der Zelle kommt hinzu, zwar nicht 
aus Eiweiß, wohl aber aus dem Fette ganz nahe verwandten Substanzen (Lipoide, Myeline) 
und allerfeinsten, morphologisch sonst nicht nachweisbaren Fett(Lipoid)tröpfchen (die bei 
der Organisation der Zellsubstanz überhaupt eine große Rolle spielen), die sich jetzt bei der 
Desorganisation degenerierender Zellen zu größeren Tropfen sammeln. 

Welche Momente im Einzelfall vorherrschen, läßt sich nicht entscheiden. Wir müssen 
sie zusammenfassen und sagen, es handelt sich allgemein um eine Störung des Fettstoff
wechsels, welche mi t e ner Degenera tion von Zellen verknüpft ist. Somit bleibt, der 
alten Virchowschen Lehre entsprechend, der Befund von vermehrtem Fett in solchen Fällen 
als morphologisch nachweisbares Zeichen eines degenerativen Vorganges von äußerster Bedeu
tung. Man bezeichnet den Vorgang als degenerative Fettinfiltration oder am besten 
einfach als Verfettung. 

Da es sich bei dieser um einen veränderten Stoffwechsel handelt, können nur noch lebende, 
wenn auch zumeist geschädigte, Zellen verfetten, abgestorbene nicht. So findet sich die Ver
fettung am Rand von nekrotischen Gebieten, nicht in ihnen (z. B. Infarkt). 

Die Diagnose der Verfettung ist im allgemeinen leicht und in einigermaßen aus
geprägten Fällen schon mit bloßem Auge nach der gelben Verfärbung der ergriffenen 
Organe - ausgesprochen gelb verfärbte Organe sind stets auf Fett verdächtig - und ihrem, 
namentlich auf der Schnittfläche deutlichen, matten Fettglanz zu stellen. 

Mikroskopisch sind die Fettröpfchen durch ihr starkes Licht.brechungsvermögen (Abblenden!). 
ihrc Unlöslichkeit in Säuren und Alkalien und Löslichkeit in A her und Alkohol zu erkennen. Bei 
der Behandlung der Präparate mit Alkohol, Xylol usw. löst sich das Fett; die Räume, wo es gelegen, er
scheinen hell und leer. Man kann Fett mit gewissen :Farbstoffen färben. 
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Verfettung ist eine allgemeine Degenerationsform, die fast in allen Gewe ben eintreten 
kann: an den Muskelfasern, namentlich denen des Herzens, den Epithelien. der Drüsen, der 
Intima und Media der Gefäße, dem Endokard, den Nervenfasern usw. Sie findet sich unter 
den verschiedensten Bedingungen, bei allgemeinen Infektionskrankheiten, bei Vergiftungen 
(Phosphor, Arsen, Chloroform usw.), bei der akuten gelben Leberatrophie, bei herabgesetzter 
Ernährung (z. B. Atherosklerose oder anämischen Zuständen) usw. 

Von den genannten Formen der Verfettung von Zellen sind andere Formen der Fett
vermehrung wohl zu unterscheiden, bei welchen es sich um eine Wucherung des interstitiellen, 

Fig. 27. Fig. 28. 
Fettinfiltration der Leber (Übersichtsbild). Verfettung der Niere. 

zwischen den OrganeIe men ten gelegenen physiologischen Fettgewe bes handelt, und 
welche am besten als Lipomatose zu bezeichnen sind. Diese kann universell sein infolge ver
ringerter Fettverbrennung (Alkoholismus) oder lokal besonders als Ersatzwucherung (s. auch 
im Kapitel Hypertrophie). 

Außer den eigentlichen Fetten (Neutralfette = Triglyzerinester der Fettsäuren) finden sich nun im 
Gewebe unter normalen wie pathologischen Zuständen noch andere fettähnliche Körper. Lipoide. Von den 
verschiedenen Namen und Einteilungen, welche für sie gewählt wurden, wollen wir denjenigen, welche auf 
den Untersuchungen Aschoffs und Kawamuras basieren, folgen: 

1. P- und N-freie Substanzen, wie Cholesterin, Cholesterinfettsäureester, Cholesterin
gemische, ferner freie Fettsäuren (Ölsäuren) und Seifen (ölsaures Natrium) usw. 

2. N-haltige, aber P·freie Substanzen, sog. Cere broside, vor allem das Phrenosin. 
3. N- und P-haltige Körper, sog. Phosphatide, besonders das Kephalin, ein Monamidokörper, 

und das Sphingomyelin, ein Diamidokörper. 
Diese fettähnlichen Körper unterscheiden sich zum großen Teil dadurch von den Neutralfetten, daß 

sie im polarisierten Licht Doppelbrechung aufweisen, besonders die Cholesterinester und Cholesterin
fettsäuregemische. Des weiteren stehen uns zu der obigen Trennung der Körper besondere Farbmethoden 
zur Verfügung. Fein verteilt kommen die Lipoide überall vor, da sie im Aufbau des Protoplasmas 
der normalen Zelle eine große RoHe spielen. In größeren Mengen, morphologisch nachweisbar, 
finden sie sich vor allem in der Nebennierenrinde, ferner im Thym us (kleiner Kinder), in den Lutein
zellen und auch in dem gewöhnlichen Fettgewe be. 

Die pathologische Verfettung kann man nach Aschoff in drei Gruppen einteilen: 
1. Die Glyzerinester = Neu tralfettverfettung, welcher die gewöhnliche Verfettung en t-

spricht. 
2. Cholesterinesterverfettung. 
3. Lipoidverfettung, welche die übrigen fettähnlichen Körper zusammenfaßt. 
Cholesterinesterverfettung ist häufig, sie findet sich bei Atherosklerose in Gefäßwänden, hei 

degenerativen Zuständen, z. B. der Niere, in Geschwulstzellen, besonders in den sog. Grawitzschen Tumoren, 
ferner in Xanthomen, sowie bei zahlreichen Entzündungen und ist ein Hauptcharakteristikum gewisser entzünd· 
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licher Herde, die gerade wegen ihrer hierauf beruhenden ausgesprochen gelben Farbe als Pseudoxanthome 
bezeichnet werden. Die Li poi d verfet tung findet sich unter ähnlichen Bedingungen, meist mit der Neutral. 
fett. und Cholesterinesterverfettung zusammen. Auch dic Abnutzungspigmente (Lipochrome bzw. Lipo. 
fuscine) enthalten Lipoide. 

Ganz zu trcnnen von den Lipoiden, welche also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft mit 
ihnen zusammen unter physiologischen wie pathologischen Bedingungen in den Zellen gefunden werden, 
sind die Myeline. Sie sind charakterisiert durch die Bildung 
von Myelinfiguren und durch ihre Färbung mit Neutralrot, er· 
scheinen nur als Absterbephänomene von Zellen (auch bei der 
postmortalen ~utolyse), und entstehen wahrscheinlich bei Zell· 
zerfall durch Ubertritt der Kernphosphatide und ·cerebroside in 
das Protoplasma. 

Wo Fett in größerer Menge angesammelt wird, namentlich 
in Zerfallsherden, kleinen und größeren Hohlräumen, scheiden 
sich an der Leiche die schwerer schmelzbaren Fette häufig in 
Form sog. Fett· und Margarinesäurekristalle aus, die in 
einzelnen Nadeln oder in Büscheln zusammenliegen, wie wir sie 

Fig. 29. Fig. 30. 
Leucin. Tyrosin. Cholesterintafcln. 

(~ach Seifert ~Müllcr, Med.-klin. DiagnosUk. 11. Aufl.) 

auch im Inneren von Fettgewebszellen öfters finden. Unter ähnlichen Verhältnissen findet sich auch häufig 
Cholesterin in Form von dünnen, rhombischen Tafeln, die vielfach übereinander geschichtet sind und bei 
reichlicher Anwesenheit schon makroskopisch wahrnehmbare, perlmutterartige Schüppchen im Gewebe bilden. 
Durch Zusatz einer Mischung von fünf Teilen Schwefelsäure und einem Teil Wasser werden die Tafeln von 
den Rändern her zuerst karminrot, dann violett, durch Zusatz von Schwefelsäure bei nachherigern Jodzusatz 
nach und nach violett, blaugrün und blau. 

IV. Schleimige Degeneration. 
Die Muzine sind zähflüssige fadenziehende Massen, die in Wasser nicht löslich sind, 

sondern nur quellen, durch Essigsäure fädig oder flockig ausgE'fällt und im 
Überschuß nich t wieder gelöst werden, da· 
gegen in alkalischen Flüssigkeiten leicht 
löslich sind. 

Alkohol bewirkt ebenfalls eine Fällung, die jedoch 
(im Gegensatz zu der durch Essigsäure) bei Wasser· 
zusatz wieder aufgehoben wird. Beim Sieden mit ver· 
dünnter Säure geben die Muzine eine Kupferoxyd re· 
duzierende Substanz. Ihrer chemischen Zusammen
setzung nach gehören die echten Muzine zu den Glyko
proteiden (Pf ann en s tie I) und geben als nächste Spal. 
tungsprodukte Eiweiß und Kohlehydrate. Sie finden sich 
in Schleimhäuten, Schleimdrüsen und im Bindegewebe 
des Nabelstranges. Doch werden unter dem Namen 
Schleim auch noch andere, von den echten Muzinen 
mehr oder weniger verschiedene, Stoffe (Mukoide) auf
geführt, die zum Teil nicht scharf von ihnen trennbar 
sind. Hierher gehört z. B. das Pseudomuzin im Knorpel, 
das sog. Paralbumin, welches wahrscheinlich ein Ge· 
menge von Pseudomuzin mit Eiweiß darstellt usw. 

Bei der pathologischen Schleim bildung 
kann man die schleimige Entartung von E pi. 

Fig. 31. 
Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen 

Bronchitis. 
a llecherzelIe; b Zylinderzelle mit teilwei:,jPl' sl'hleimiger 
Umwandlung des Protollla~llLas; c. d schleimig umge
wandelte Epithelien; f normale Zylinderepithelzelle mit. 
}'lillllHern; e, rJ Schleimkörperehen ; h, h lo i in fettiger 

Degeneration begriffene ZeHen. 

theli e n einerseits, von Bi ndesu bs tanzen andererseits unterscheiden. Ersteres findet sich 
bei Katarrhen in den Zyli nderepi thelien der Schlei mhäu te und den Epithelien 
der Schleimdrüsen. Hier wird ja schon normaliter Schleim produziert, indem die sog. 
Becherzellen entstehen, in denen sich ein Teil der Zellen zu einem Schleimtropfen umbildet, 
der dann ausgestoßen wird. Bei Katarrhen ist die Zahl solcher Becherzellen vermehrt und in 
den einzelnen Zellen die schleimige Entartung gesteigert, so daß fast die ganzc Zelle von Schleim 
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erfüllt wird. Das schleimige Sekret weist Schleim in großen und kleinen Tropfen, abgestoßene, 
zumeist ganz in Schleim verwandelte Becherzellen und schleimig gequollene Rundzellen - sog. 
Schlei m körperchen - auf. Auch die Epithelien von Tumoren (Krebsen) können schleimig 
degenerieren. Bei der schleimigen Entartung des Bindegewe bes, Knorpels, Fettgewe bes 
wird die Grundsubstanz in eine fadenziehende glasige Masse umgewandelt (nicht zu verwechseln 
mit einer nur ödematösen Durchtränkung des Bindegewebes). Auch die Zellen des Gewebes 
können dabei eine fettige oder schleimige Degeneration erleiden. Auf einer schleimigen Um
wandlung des Bindegewebes der Haut beruht das sog. Myxödem. Am Knorpel, wo der Ver
schleimung in der Regel eine Auffaserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sich als 
senile Erscheinung sowie bei verschiedenen Gelenkaffektionen. Auch in Tumoren können 
bindegewebige Anteile in Schleim umgewandelt werden. 

V. Hyaline Degeneration. 
Unter "Hyalin" (das vor allem von v. Recklinghausen studiert wurde) verstehen wir 

Substanzen von glasig-homogenem Charakter, fester, derber Beschaffenheit, ohne besondere 
Struktur, die gegen Säuren und Alkalien widerstandsfähig sind und besondere Affinität zu sauren 

Fig. 32. 
Struma colloides. Dräsenräume zum Teil 

stark erweitert, mit Kolloid gefüllt. 

Anilinfarben aufweisen. Es ist ein Sammelbegriff. 
Man unterscheidet am besten mit Lubarsch 1. in
trazellulär gebildetes Hyalin und benennt es auch 
Kolloid. Es wird vor allem in· Epithelien gebildet 
und das physiologische Paradigma ist das Kolloid 
der Schilddrüse. Und 2. extrazellulär gebildetes 
Hyalin, welches vor allem das Bindegewebe impräg
niert. Zum Teil handelt es sich hier um mit 
Quellung, d. h. Wasseraufnahme verbundene Ände
rung des kolloidchemischen Zustandes des Proto
plasmas, welche diesem die oben gekennzeichnete 
Beschaffenheit verleiht. 

Das intrazellulär gebildete Kolloid findet 
sich in der Schi I ddr ü sein vermehrtem Maße bei 
Vergrößerungen dieser Strumen. Es kann auch das 
Bindegewebe zwischen den Follikeln durchtränken. 
In den kolloiden Massen können sich festere ge
schichtete Körperehen, sog. Kolloidkonkremente, 
finden. Ein ähnliches Kolloid weist die H y pop h y s e 
unter normalen und pathologischen Bedingungen auf. 

In den N ier enepi thelien findet sich bei degenerativen Zuständen (besonders auch bei Amyloid
degeneration) und unter entzündlichen Bedingungen, eine hyaline Degeneration in Gestalt zu
nächst kleinster hyaliner Tröpfchen - sog. tropfiges Hyalin. Sie sintern dann zu größeren 
Tropfen zusammen; der zunächst gut erhaltene Kern der Epithelien geht ~ugrunde, die Zelle kann 
zerfallen, und die Tropfen werden in das Lumen abgegeben und werden zu hyalinen Zylindern. 
Diese sind auch sonst zum Teil das Result.at einer Degeneration von Nierenepithelien. Auch 
das Protoplasma von Pla sm a z eil en (s. bei Entzündung) degeneriert häufiger hyalin und bildet 
so die sog. RusseIschen Körperehen. Auch andere Zellen können solche hYvline Tröpfchen 
aufweisen. Epithelial gebildetes Kolloid (Hyalin) findet sich weiterhin in aus Drüsen hervor
gegangenen Retentionszysten, z. B. der Zervikalschleimhaut, auch in Nierenzysten, weiter
hin in Tumoren besonders des Ovariums. 

Ex t r a zell u I ä r gebildetes Hyalin findet sich vor allem im fibrillären und retikulären Binde
gewebe und an kleinen Kapillaren. Das fibrilläre Bindegewebe wird so in ein homogenes, 
keine weitere Struktur zeigendes, aus dicken homogenen Zügen zusammengefügtes Gewebe mit 
nur sehr wenig Kernen verwandelt. Eine solche Veränderung, auch "Sklerose" (Virchow) 
benannt, findet sich z. B. an der Intima von Gefäßen bei Atherosklerose, ferner auch nicht selten 
in Narben (Keloid). Auch das sonst sehr feine retikuläre Bindegewebe, vor allem der 
Lymphdrüsen, sowie die nahestehenden Gitterfasern der Leber, des Pankreas HSW. und die 
Mem branae propriae von Drüsen, z. B. des Hodens oder die Bowmanschen Kapseln der 
Glomeruli, können in ähnlicher Weise verändert werden. Es entstehen dann auch hier dickere, 
glasige, ev. balkige, kernlose Massen und Stränge. Häufig entartet auch die Wand von Kap-
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pillaren oder kleinen Arterien und Venen hyalin. Die Wand quillt dabei beträchtlich auf, 
und so kann das Lumen sehr eingeengt oder gar verschlossen werden; in letzterem Falle gehen 
auch die zunächst noch erhaltenen Endothelien zugrunde. Ganz gewöhnlich ist ein solcher Befund 

Fig. 33. 

Hyaline Entartung des faserigen und retikulären Bindegewebes einer Lymphdrüse in der Umgebung eines 
Tuberkels. 

Am Rande links fibröses, sonst retikuläres (verdicktes) Gewebe; der Tuberkel erscheint als helleres Knötchen. Rechts normales, 
nicht verdicktes Retikulum. 

in der Milz, sehr häufig an den Gefäßen der weiblichen (auch männlichen) Geschlechtsorgane 
und ferner bei bestimmten Erkrankungen an den Präkapillaren der Niere (und des Pankreas). 

Auch andere homogene Massen werden als "hyalin" bezeichnet, so wenn das Fibrin in Pseudo. 
membranen (Diphtherie) oder in Thromben eine solche Beschaffenheit hat oder annimmt. Auch bei dem 

Fig. 34. 
Hyaline Veränderung der kleinen Milzgefäße. 

Herxheimer, PathOlogische Anatomie. 

Zerfall von Muskelfasern des Herzens 
wie der Körpermuskulatur (bei Typhus 
und anderen Infektionskrankheiten), 
die man als "wachsartige Dege
neration"(Zen ker) bezeichnet, treten 
hyaline Schollen auf. 

Fig. 35. 
Nekrose von Herzmuskelfasern mit 

Bildung hyaliner Schollen. 

3 
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Die Folge hyaliner Entartung ist Druckatrophie des umliegenden Gewebes; bei hyaliner 
Degeneration von Gefäßen kann sich auch die Ernährungsstörung geltend machen. 

VI. Amyloiddegeneration. 
Das Amyloid (Virchow) ist im normalen Gewebe nirgends vorhanden. Seine Ablagerung 

in größeren Massen verleiht schon makroskopisch den so entarteten Organen bzw. den befallenen 

. , 

Fig. 36. 
Amyloiddegeneration der Leber. Übersichtsbild 

(Färbung mit Methylviolett). 

Fig. 37. 
Amyloid und Tuberkulose der Leber. 

Epitheloidzellentuberkel mit Riesenzellen und Nekrose. In der 
unteren Hälfte der Figur glasige Massen (Amyloid), ausgehend von 
den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen 

Zellreihen komprimierend_ 

Gebieten derbe Konsistenz und ein speckig--glänzendes etwas transparentes Aussehen. 
skopisch gleichen die befallenen Gewebe hyalin degenerierten sehr; sie geben aber 
gewisse Farbreaktionen. 

Mikro
zudem 

J'1g. 3M. 

Amyloid( Sago-)Milz. 

Jodlösung färbt Amyloid mahagoni braun, 
das übrige Gewebe strohgelb. Weiterer Zusatz von 
Schwefelsäure verleiht dem Amyloid eine dunkel· 
rote, dann violette und schließlich blaue Farbe 
(daher der Name Amyloid = stärkeähnlich ; Stärke 
bläut sich mit Jod allein schon). Gewisse Anilin. 
farben tingieren das Amyloid durchMetachromasie, 
d. h. Farbumschlag anders als das übrige Ge· 
webe, so vor allem das Methylviolett rubinrot 
(das übrige Gewebe blauviolett) (JÜrgens). Die 
Jodreaktion ist auch makroskopisch verwendbar. 
Das Amyloid ist gegen Säuren wie Alkalien sehr 
widerstandsfähig. 

Das Amyloid ist ein basisches Eiweiß, ähn. 
lieh den Histonen, eventuell (aber nicht nötig) in 
esterartiger Bindung mit Chondroitinschwefel. 
säure. Seine Bildungsweise ist uns unbekannt. 
Vielleicht wird es mit dem Blute zugetragen und 
abgelagert, vielleicht spielen auch lokale Stoffe 
mit; eine Insuffizienz des Gewebes zur Eliminie· 
rung von gepaarten Schwefelsäuren scheint dabei 
eine Rolle zu spielen (Leupold). Auch handelt 
eS sich wohl um einen fermentativen Vorgang. Im 
ganzen liegt eine Stoffwechselstörung vor, bei der 
sich, ähnlich wie bei der Verfettung, lokal.dege. 
nerative und infiltrative Prozesse kombinieren. 

Das Amyloid wird nicht in Zellen selbst, sondern extrazellulär in Gcwebsspalten 
und Lymphbahnen abgelagert. Durch Druck auf die Zellen (und infolge herabgesetzter 
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Ernährung) atrophiere n diese daim oder dege nerieren, besonders fettig. Zur Amyloid. 
entartung neigen besonders die k leinen Arterien, wo das Amyloid in der Media zwischen 
den Muskelfasern, die dann zugrunde gehen, liegt, ferner die Kapillaren und allgemein Binde
ge we be, besonders auch retikuläres und Mem branae propriae von Drüsen, sowie endlich 
die Grundsubstanz des Knorpels. 

Diese Gewebe werden vor allem in besonderen Organen befallen und zwar meist in meh
r e ren gleichzeitig. In erster Linie stehen hier die Milz - sind hauptsächlich die Follikel 
ergriffen, so spricht man von "Sagomilz", ist besonders die Pulpa entartet, von "Schinken
milz" - die Leber, wo besonders die Kapillaren der mittleren Azinuszone entarten, nnd 
die Niere, wo die Kapillaren (Glomeruli), Gefäße und Membranae propriae der geraden Harn· 
kanälchen ergriffen werden. In zweiter Linie stehen der Darm (Zotten), die Lymphdrüsen, 
die Haut und die Nerven, besonders die sympathischen, d. h. deren Bindegewebe und Kapil. 
laren. Auch das Herz (Endokard), die Intima der großen Gefäße, Schilddrüse, Uterus usw. 
können, wenn auch seltener, ergriffen sein. 

Die Amyloidentartung ist die Folge kachektischer mit Gewebszerfall ein· 
hergehender Krankheiten, besonders von Tuberkulose, Syphilis, chronischen 
Ei terungen (ev. tuberkulöser Natur, besonders der Knochen und Gelenke) und Ge
schwülsten. 

Selten kommen aus unbekannten Ursachen lokale tumorartige Amyloidosen vor, 
vorzugsweise an den Konjunktiven oder in den oberen Respirationsorganen. Das besonders auch 
hier in den Lymphbahnen gelegene Amyloid ist dann in solchen Mengen abgelagert, daß es auch 
makroskopisch das Bild völlig beherrscht. Allgemeine Amyloidentartung anderer Organe fehlt 

VlI. Glykogendegeneration. 
G ly kogen - ein Kohlehydrat, dem Dextrin nahe verwandt - findet sich normal in vielen 

Geweben, besonders in Leber, Muskeln und Leukozyten, ferner in besonders großen Massen 
in embryonalen Zellen. Es ist in den Zellen an die Altmannsehen Granula angelagert oder 
durchtränkt die Zellen. Jod ruft Bräunung 
des Glykogens hervor, es ist aber im Gegen. 
satz zu Amyloid im Wasser leicht löslich. 
Das Glykogen entsteht im Körper aus Kohle
hydraten, Fetten und wahrscheinlich auch 
Eiweißen der Nahrung, und seine Menge 
hängt daher von dieser ab. Es schwindet 
im Hungerzustand schnell, besonders aus 
der Leber. Glykogenbildung scheint eine 
allgemeine Funktion aller Zellen zu sein, 
besonders aber die Leber verwandelt größere 
Mengen von Zucker in Glykogen, und ~ 
Zellen speichern es auf. Pathologisch ist die 
Anhäufung von Glykogen,die sowohlauf 
vermehrter Bildung wie verminderter Weiter· 
verarbeitung beruhen kann, und der vielleicht 
hierauf zu beziehende B efund in Zellen, 
in dene n es normal nicht zu finden 
ist (studiert vor allem von Langhans). 

Fig. 39. 

Glykogendegeneration der Niere bei Diabetes. 
Gykogen mit Karmin (nach Best) rot, Kerne mit Eisenhämatoxylin 

blau gefärbt. 

Es handelte sich bei der Glykogen
degeneration wohl zumeist um eine Kom· 
bination infiltrativer Prozesse vom Blut her 
mit lokalen, die aus zugeführten Stoffen 
das, Glykogen bilden. Es liegt also eine 
Störung des Kohlehydratstoffwechsels vor, und dic Glykogendegeneration scheint eine Rück
kehr zu weniger differenzierten Stoffwechselvorgängen zu bedeuten. Die betreffenden Zellen 
sind geschädigt, aber in jedem Fall noch lebend. Alles dies liegt ähnlich wie bei der Ver
fettung; auch finden sich beide Prozesse öfters nebeneinander, so am Rand von Infarkten. 

Am stärksten verändert sind die Glykogenbefunde bei der allgemeinen Störung des Kohle· 
hydratstoffwechsels, dem Dia be tes. Das Leberzellenprotoplasma weist hier kaum Glykogen 
auf, hingegen die Leberzellenkerne, und vor allem aber findet sich jetzt Glykogen in der Niere, 

3* 
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wo es sich sonst nicht findet (s. unter "Diabetes"). Bei zahlreichen Entzündungen und 
Tumoren findet sich Glykogen in den Zellen, unter letzteren besonders in embryonal ange
legten oder bei Abstammung von Geweben mit Glykogengehalt. Leukozyten weisen schon 
bei geringer Schädigung Glykogen auf (Ehrlich). 

VIII. Pathologische Verhornung. 
Bei der Verhornung der obersten Lagen der Epidermis wandeln sich die abgeplatteten 

Epithelzellen zu kernlosen Lamellen um, welche aus einem eigentümlichen festen Eiweißkörper, 
dem Kera tin, bestehen; dies ist unlöslich in verdünnten Säuren und Alkalien, dagegen löslich 
in starken Alkalien'. Bei der Verhornung treten in den Zellen Keratohalinkörner auf, die viel
leicht von dem Chromatin bei der Verhornung zugrundegehender Kerne herstammen. Patho
logisch kommt eine Verhornung einmal dadurch zustande, daß am normalen Sitz der Verhor
nung, also an der Haut, diese das physiologische Maß übersteigt und in abnormer Tiefen
ausdehnung auftritt, so besonders an Stellen, welche auf Druck reagieren - hierher gehören 
die Hühneraugen, Schwielen u. dg!. - oder in ausgedehntererWeise bei hyperplasti
schen Prozessen, wie Ichthyosis, oder bei entzündlichen, wie Psoriasis. Oder die 
abnorme Verhornung tritt an Epithelien Plattenepithel tragender Schlei mhäu te auf, welche 
un ter physiologi sehen Bedingungen keine Hornschieh t bilden (Mundhöhle, Harn
wege), als sog. prosoplastische Bildung (s. unter Metaplasie), oder - sehr selten - auch an 
Schleimhäuten mit sonst anders gestalteten Epithelien. Auch in Tumoren findet sich hoch
gradige Verhornung, so besonders in Kankroiden, sowie in Cholesteatomen. 

IX. Abnorme Pigmentierungen. 
Unter Pigmentierung versteht man die Einlagerung gefärbter gelöster oder körnigE;lr 

Substanzen in die Gewebe. 
Pigment findet sich unter normalen Bedingungen, ferner unter pathologischen. Dabei 

können die Zellen degeneriert sein, doch ist dies keineswegs nötig. 
Die Pigmente können wir nach ihrer Herstammung einteilen in: 
A im Körper selbst gebildete, 
B in den Körper von außen eingedrungene. 

A. Im Körper gebildete Pigmente. 
1. Hierzu gehören in erster Linie die Derivate des Blutfarbstoffes. Wenn rote Blut

körperchen, aus der Zirkulation ausgeschaltet, mit Geweben in Berührung kommen, also beson
ders bei Blutungen, tritt ihre Autolyse auf Grund von Fermentwirkung ein. Aus dem eisen-

a 

c 

Fig. 40. 

• d 

haltigen Pigmentkern des Hämoglobins, dem Hämochrom 
kann dabei ein eisenhaltigesPigment - Hämosiderin (Neu
mann) - oder ein eisenfreies - Hämatoidin (Virchow)
entstehen; ersteres im le benden Gewe be, letzteres vor allem 
in absterbendem, also vornehmlich in Blutkoagula. 

Das HlLmosiderin ist gelb bis bräunlich und gibt, wie gesagt, 
Eisenreaktionen : die Berlinerblau-Reaktion mit Ferrozyan
kalium und Salzsäure und Schwarzfärbung mit Schwefelammo
nium. Es ist in Säuren löslich, gegen Alkalien und Bleichungs
re agentien resistent. Hämosiderin findet sich in kleinen Massen 

Pigmentbaltige Zellen aus einem normal in Organen, wo rote Blutkörperchen zugrunde gehen, wie 
alten Blutberd im Gilhirn. Milz, Knochenmark, Leber, Lymphfollikeln (Tonsillen, Wurm

Hämosiderin, durch Ferrocyankalium 
und Salzsäure blau gefärbt. Nur in 
der Zelle d der Kem .sichtbar, in den 

anderen Zellen Ist er verdeckt 

fort,satz). Bei Erkrankungen mit starkem Blutzerfall, wie Infek
tionskrankheiten, Anämien, Malaria, manchen Vergiftungen (mit 
Kalium chloricum, Morcheln u. derg!.) findet sich Hämosiderin in 
größeren Massen besonders in Milz und Leber. Wird hämato

genes Pigment in größeren Massen in verschiedene Organe abgelagert, so spricht man von 
Hämochromatosis (v. Recklinghausen) oder besser von Hämosiderosis (Askanazy). 
An Stellen von Blutungen findet sich meist viel Hämosiderin, welches dem Ge biet für Jahre eine 
bräunliche Farbe verleihen und so auf die ehemalige Blutung hinweisen kann. Das Hämosiderin 
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kommt diffus oder - zumeist - körnig vor. Es wird häufig phagozytär von Zellen aufgenommen 
oder in solchen, welche rote Blutkörperchen aufgenommen haben, gebildet, auch von Phago
zyten weiter getragen. Aber auch fast alle Körperzellen können Hämosiderin aufnehmen. 

Das eisenfreie Blutpigment, das Hämatoidin, gibt mit konzentrierter Schwefel- oder Sal
petersäure eine typische Reaktion in Gestalt des Auftretens von Regenbogenfarben, während 
dann das Pigment sich allmählich löst. Dieselbe Reaktion gibt der Gallenfarbstoff, dem das 
Hämatoidin sehr nahe steht. Das Hämatoidin findet sich in Gestalt rhombischer oder nadel
förmiger Kristalle oder körnig. 

Als Hämofuszin (v. Recklinghausen) bezeichnet man ein eisenfreies feinkörniges Pigment, 
das sich bei hochgradigem Marasmus des Organismus und bei Potatoren besonders in den glatten Muskel
fasern des Dünndarmes findet, dessen Blutabstammung aber keineswegs sicher ist. 

Bei der Malaria wandeln deren Plasmodien unter Zerstörung roter Blutkörperchen Hämoglobin in einen 
schwarzen eisenfreienFarbstoff, das Malaria-Melanin oder -Hämatin, um, das sich in den Plasmodien, 
aber auch in Organzellen, besonders Gefäßendothelien, findet. 

Ein bei Atrophie quergestreifter Muskeln anftretendes eisenhaltiges Pigment - das sog. Muskel
hämoglobin - leitet sich nicht vom Blutfarbstoff her. 

Fig. 41. 
Pigmentierung der Leberzellen bei Leber

cirrhose (Hämosiderosis). 
a r~eberzellreihen, b gewuchertes interlobuläres 

Gewebe, c Kapillare. 

• 
• 
" • 

Fig. 42. 
Lipofuszin (Abnutzungspigment) im Herzen, mit 
dem Fettfarbstoff Scharlach·R braunrot gefärbt. 

2. Des weiteren gehören zu den im Körper gebildeten Pigmenten die Gallenfarbstoffe, 
die in der Leber aus Blutfarbstoff bei Bereitung der Galle gebildet werden. Das Bilirubin 
ist mit dem Hämatoidin chemisch identisch. Wenn auf einmal große Mengen roter 
Blutkörperchen zugrunde gehen und so in der Leber zuviel Galle gebildet wird, oder be
sonders wenn ein Hindernis für den Abfluß der Galle aus den Gallenwegen besteht, sowie wenn 
einige andere Bedingungen gegeben sind, so tritt Galle in das Blut über; durch gallige Ver
färbung der die Organe durchtränkenden Gewebeflüssigkeit werden dann die Organe, besonders 
Haut, Konjunktiva und andere Schleimhäute gelb bis grün verfärbt - Ikterus. Auch wird 
körniger oder scholliger Gallenfarbstoff dann in den Leberzellen und Gallenkapillaren aus
gefällt, er findet sich aber auch in den Ku pfferschen Sternzellen, ferner in Nierenepithelien usw. 
In den Nieren können Bilirubininfarkte entstehen, d. h. Ausfüllungen der Lumina einer 
größeren Reihe von geraden Harnkanälchen mit dem Pigment. 

3. Andere im Körper entstehende Pigmente, deren Herkunft nicht genau bekannt ist, 
kann man als autochthone Pigmente zusammenfassen. Sie enthalten kein Eisen aber zum Teil 
Schwefel und leiten sich vielleicht von Zelleiweißen her. 

Hierher gehören in erster Linie fett- bzw. lipoidhaltige Pigmente. Ein Teil von ihnen, 
die eigentHchen Lipochrome, geben die Schwefelsäure-Jodkalireaktion wie die gleichbenannten 
Pigmente der Botanik; sie finden sich in Fettgewebe und Luteinzellen und pathologisch in 
Sternzellen der Leber. Aber weitaus verbreiteter sind andere lipoidhaltige Pigmente, (Lipoid-
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und Pigmentkomponente scheinen locker gebunden zu sein), welche zwar auch Lipochrome 
genannt werden, besser aber, weil sie jene Reaktion nicht geben, Lipofuszine (Borst) 
oder Abnutzungspigmente (Lu barsch). Denn sie finden sich, und zwar in den meisten 
drüsigen Organen, wie Leber, Niere, Hoden, Samenbläschen, in Muskelfasern, besonders des Her. 
zens, in Ganglienzellen, Knorpel usw. in geringer Menge schon in der Jugend, in weit größeren 
Mengen aber im Alter, oder wenn kachektische Erkrankungen die Organe angreifen, also unter 
Bedingungen der Abnutzung. Hierbei atrophieren die Zellen auch häufig und man spricht dann 
von Pigmentatrophie oder brauner Atrophie. 

Des weiteren ist das Melanin hierher zu rechnen, ein brauner bis schwarzer gekörnter 
Farbstoff, der eisenfrei ist und Silberlösungen reduziert. Er findet sich physiologisch in den 
untersten Epidermisschichten der Haut (sowie in Chromatophoren des Korium), in der Chorioidea 
und Retina und in der Pia oberhalb der Medulla oblongata, wohl auch in Ganglienzellen 
besonders der Substantia nigra. 

Wahrscheinlich bilden die Zellen, besonders die Epithelien, das Pigment selbst und Chromato
phoren tragen es weiter. In vermehrter Menge findet sich das Hautmelanin an der Mamilla, 
in der Mittellinie des Abdomen und als sog. Choasma uterinum bei Gravidität, ferner bei stärkerer 

~.. -, 

Fig. 43. 

, ... 

Haut von einem Falle von Morbus Addisonii. 

.... --
In der Epidermis re!chlich Pigment, ebenso in der Kutis, in letzterer innerhalb länglicher und verästelter Zellen 

(Chromatophoren). 

Lichteinwirkung auf die Haut als Sommersprossen (Ephelides). Stark vermehrt ist das 
Mela.nin in den dunklen Muttermälern, den Naevi, und vor allem in bösartigen melanoti
sehen Geschwülsten, sowie an der ganzen Haut bei der !Bronzekrankheit (Morbus 
Addisonii s. dort). 

Neuerdings wird das. Pigment der Abnutzungspigmente auch mit l\IeJanin indendifiziert. 
Bei der sog. Melanose der Dickdarmschleimhaut, besonders bei älteren Leuten mit chroni· 

scher Obstipation, findet sich ein dunkles Pigment, dessen Natur noch nicht sicher bekannt ist. 
Durch Umwandlung von Hämosiderin in schwarzes Schwefeleisen kann auch im Darm (Zottenspitzen 

oder Follikel) die sog. Pseudomelanose zustande kommen (Voge 1). 
Sehr selten ist eine diffuse Schwarzfärbung an Knorpeln, Gelenkkapseln, aber auch Niere, Haut, Sklera 

bei der sog. Oohronose (Virchow). Diese geht mit Alkaptonurie (Braunfärbung des Drins) zusammen 
einher, wobei infolge einer Insuffizienz des intermediären Eiweißstoffwechsels Homogenti,insäure nicht weiter 
abgebaut wird und im Drin erscheint. Fermente scheinen dann die Bildung und Ablagerung des schwarzen 
Pigmentes zu bewirken. Dauernde Verwendung von Karbolsäure kann ein ähnliches Pigment erzeugen. 

B. In den Körper von außen eingedrungene Pigmente. 
Als Eingangspforten kommen vor allem einerseits die Haut - bei Tätowierungen 

sodann für mit der Atemluft inhalierte Substanzen die Respirationsorgane in Betracht. Hier 
handelt es sich besonders um Kohlenstaub, der von den Lungenalveolen aus mit dem Lymph-
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strom, zum Teil in Zellen eingeschlossen, in die bronchialen Lymphdrüsen und evtl. in das weitere 
Lymphgefäß- oder Blutgefäßsystem und so auch in andere Organe gelangt. Ähnliche Wege 
nimmt eingeatmeter Steinstaub, oder organischer Staub oder Eisenteilchen. Es kommt zu 
verschiedenartigen Pigmentierungen und entzündlichen Schrumpfungsprozessen. Solche Staub
krankheiten bezeichnet man als Koniosen, um deren Studium sich vor allem Zenker ver
dient gemacht hat; übermäßige Einlagerung von Kohlenstaub als Anthrakosis, solche von 
Kalkstaub als Chalikosis und von Eisenstaub als Siderosis. In Lösung eingeführte Stoffe 
können sich im Körper körnig niederschlagen; so entstehen bei dauernder Beschäftigung mit 
Blei am Zahnfleischrand der grauschwarze Bleisaum, oder schwarze Silberniederschläge 
(Argyrosis) nach längerem inneren Gebrauch von Argentum nitricum, besonders in Haut, 
Niere, Plexus chorioidei, oder nach langem Einträufeln von Silber!ösung in den Konjunktival
sack, an dieser Stelle. 

x. Verkalkung und Ablagerung anderer Salze. Konkrementbildung. 
Kalk ist bekanntlich normalerweise im Knochen vorhanden. Er kann sich unter patho

logischen Bedingungen in den verschiedensten Gebieten ablagern - Verkalkung (Pe tri _ 
fikation). Dies ist von der abnormen 
Bildung echten Knochens (Ossifika
tion) scharf zu trennen. Die abgelager
ten Salze sind teils kohlensaurer, teils 
phosphorsaurer, weniger oxalsaurer Kalk. 
Salzsäure löst die Kalksalze auf, kohlen
sauren Kalk unter Entwickelung von 
Kohlensäurebläschen. Zusatz von Schwe
felsäure läßt unter dem Mikroskop ver
folg bar zierliche Gipsnadeln entstehen. 
Ferner kommt fettsaurer Kalk vor, in
dem sich der Kalk mit bei Fettspaltung 
freigewordenen Fettsäuren zu Kalkseifen 
bindet, so in atherosklerotischen Gefäßen, 
in Atheromen, bei Fettgewebsnekrosen. 

Eine pathologische Verkalkung 
von Geweben kommt hauptsächlich 
unter zwei verschiedenen Bedingungen 
zustande: 

1. Es besteht eine besondere Dis
position bestimmterGewebs
arten sich mit Kalksalzen zu 
imprägnieren; die Zellen sind 
kalkgierig (v. Gierke), 

2. es liegt der Einlagerung eine ver
mehrte Zufuhr von Kalk mi t 
dem Blute, also eine Ober
ladung dieses mit Kalksalzen, zu
grunde. 

a 
Fig. 44. 

Verkalkung: nekrotischer Harnkanälchenepithelien bei 
Sublimatvergiftnng. 

Die verkalkten schoUigen Massen sind blauviolett (Hämatoxylin ~ 
gefärbt. a Thrombus.~ 

1. Eine besondere Affinität zu Kalksalzen und Neigung zu ihrer Speicherung haben 
vor allem folgende Substanzen: abgestorbene Gewe bsteile aller Art, verkäste Partien 
in Tuberkeln oder Gummata, abgestorbenes Fettgewebe bei Pankreas-Fettgewebsnekrose, 
Infarkte, abgestorbene Epithelien z. B. der Niere nach Vergiftungen, besonders mit Sublimat, 
oberflächliche Nekrosen von Schleimhäuten (z. B. Harnblase), abgestorbene Ganglienzellen, 
abgestorbene Föten (dann Li thopädien genannt) u. dgl. m. Weiterhin im Absterben begrif
fene oder überhaupt in ihrer Vitalität stark herabgesetzte Gewebeteile, so die Plazenta gegen 
Ende der Schwangerschaft, oder Tumoren. Endlich Produkte der Fibringerinnung, wie 
fibrinöse Exsudate oder Thromben (Venensteine) und hyaline und kolloide Massen, 
in der Schilddrüse, in veränderten Gefäßen usw. 

Allgemein läßt sich sagen, daß weiterhin Knorpel (z. B. des Kehlkopfs und der Rippen 
bei alten Leuten) und überhaupt dem Knochen und Knorpelgewebe nahestehende 
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Gewebe (Periost u. dgl.) , ferner elastische Fasern, Grenzmembranen von Drüsen, 
Blutgefäßwandungen (sklerotische Intimaverdickungen, die Media von Extremitäten
arterien, Kapillarwände), sowie bindegewe bige Schwarten unter pathologischen Be
dingungen besondere Neigung zu Kalkaufnahme aufweisen. 

2. Bei den Kalkmetastasen (Virchow) tritt eine vermehrte Zufuhr von Kalk
salzen mit dem Blut in den Vordergrund. Bei bösartigen Geschwülsten des Knochensystems, 
primären oder metastastisühen, und ev. anderen Erkrankungen desselben muß man eine aus
gedehnte Zerstörung von Knochengewebe und damit einen vermehrten übergang von Kalk
salzen ins Blut voraussetzen, welche dann an anderen, allerdings hierfür besonders dispo
nierten, d. h. im allgemeinen schon geschädigten, Stellen wieder zur Abscheidung gelangen 
können. Auch ein mehr lokaler Kalktransport wird in Betracht gezogen. 

Außer den genannten Momenten können noch andere vermehrte Kalkzufuhr bewirken: 
die Menge des mit der Nahrung aufgenommenen Kalkes, sowie primäre Erkrankung, und damit 
Insuffizienz, der Ausscheidungsorgane; als solche fungieren in erster Linie der Darm (90% des 
zur Ausscheidung kommenden Kalkes), sodann die Nieren (10%), Es ist anzunehmen, daß, 
wie es für die Niere auch bei der Ausscheidung von Uraten erwiesen ist, bei übermäßiger Zufuhr 
von Kalk diese Organe schließlich gleichsam erlahmen, den Kalk in sich anhäufen, und dadurch 
die Epithelien zum Absterben gebracht werden. 

In ähnlicher Weise wie Kalk können auch Harnsäure und harnsaure Salze eine Im
prägnation von Gewebsteilen herbeiführen; es geschieht dies bei der sog. harnsauren Dia these 
(Gicht) namentlich in den Gelenkknorpeln, den Gelenkkapseln, den Arterien, den Ohrknorpeln, 
der Niere. Hierher gehören auch die sog. Harnsäureinfarkte der Neugeborenen. 

Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in pathologischen 
Produkten, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen Eiweißforma
tionen, wie abgestorbenen Ganglienzellen und Nierenepithelzylindern. Gerinnungsprodukte 
scheinen manchmal größere Affinität zum Kalk, manchmal größere zum Eisen zu besitzen, 
sehr oft aber ist sie zu beiden sehr groß, so daß sich Kalk und Eisen nebeneinander finden. 
Auch physiologisch finden sich beide zusammen in fötalen Knochen, namentlich an der 
Epiphysenlinie. 

Konkrementbildung. 
Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen in Gestalt umschriebener 

Körper, meist in physiologischen Sekreten und Exkreten, seltener innerhalb der Körper
gewe be. In letzterem Falle sind sie von der Verkalkung nicht scharf zu trennen. Konkremente 
in Sekreten und Exkreten werden bewirkt durch: Änderungen in der Konzentration oder chemi
schen Zusammensetzung der Flüssigkeit und damit Änderung der Lösli chkei ts verh äl t
ni sse, wodurch einzelne Bestandteile ausgefällt werden. Es sind dies Verhältnisse, wie sie durch 
Sekretstagnation, entzündliche Prozesse an den sezernierenden Organen, allgemeine 
Konstitutionsanomalien u. dgl. hervorgerufen werden können. Den Kern bilden meist 
abgestorbene Zellen oder auch Fremdkörper, welche mit ausgefällten Sekretbestandteilen oder 
Kalk inkrustiert werden. Hierher gehören die Gallensteine und Harnsteine, die Speichel
steine, Pankreassteine, Kotsteine, Tonsillarsteine u. a. (s. die einzelnen Organe). 

Erwähnt werden sollen noch die Corpora amylacea, rundliche oder eckige, meist geschichtete, kleine 
Körper, die sich zum Teil mit Jod blau färben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie finden sich in 
großer Menge in der Prostata, vor allem älterer Personen, wo sie eine bedeutende Größe erreichen und 
oft bräunlich gefärbt sind (Prostatakörperchen); femer kommen sie hier und da in der Lunge vor (in alten 
Exsudaten und Infarkten, bei Stauung usw.), endlich im Zentralnervensystem, wo sie im Rückenmark, 
unter dem Ependym der Himventrikel, unter der Pia, sowie im Tractus olfactorius bei alten Leuten und 
vor allem in Degenerationsherden in größerer Menge zu finden sind. Sie haben eine verschiedene Genese: 
in der Prostata entstehen sie aus abgestoßenen Zellen und eingedickten Sekretmassen, in der Lunge aus 
dem Eiweiß des Blutes oder der Exsudate, sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgestoßenen Zellen 
und lagem sich hier oft um Kohlepartikel oder dgl. herum; im Zentralnervensystem nach einer Ansicht 
aus Teilen degenerierender Nervenelemente, nach einer anderen auch hier durch Ausfällung aus der Gewebe
flüssigkeit. Mit der Amyloiddegeneration haben sie nichts zu tun und besitzen keine größere pathologische 
Bedeutung. 

Die Psammomkörner des Nervemystems (Hirnsand in der Zirbeldrüse) und seiner Hüllen, 
sowie mancher Gesch wüls te, sind Kalkkömer, welche durch Inkrustation von Geweben entstehen. 

XI. Lokaler Tod. Nekrose. 
Nekrose (Mortifikation, Brand) bedeutet lokalen Gewebstod innerhalb des 

lebenden Organismus. Tritt dieser allmählich auf dem Umwege degenerativer Prozesse ein, 
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so spricht man auch von N ekro bio se, bei der die Form der Gewebe dementsprechend stärker 
als bei· plötzlichem Tod verändert ist. 

Mikroskopisch charakteristisch für Nekrose ist der sehr schnell eintretende Schwund 
der Kerne. Diese werden teils aufgelöst - Karyolyse -, tcils zerfällt der Kern unter Auf
treten von Verklumpungen und Bruchstücken des Chromatins - Karyorrhe xis bzw. Pyknose. 
Das Protoplasma leidet dann auch durch Gerinnungen, Verklumpungen u. dgl. m., und so wird 
schließlich die ganze abgestorbene Zelle in eine gleichmäßige oder körnige bzw. schollige Masse 
verwandelt. Die Struktur der einzelnen Gewebsarten kann zunächst noch kenntlich sein; schließ
lich ist der ganze nekrotische Bezirk in eine zusammengesinterte strukturlose Masse verwandelt. 

Die Nekrose wird bewirkt durch eingreifende Gewebsschädigung. Dieselben 
Schädlichkeiten, so kann man allgemein sagen, welche bei geringerer Wirkung Degenerationen 
verursachen, erzeugen bei starker Einwirkung Nekrosen. Hierbei hängt die Wirkung in hohem 
Maße von der Empfindlichkeit des befallenen Gewebes ab. Im allgemeinen ist der höher ent
wickel te Bestand teil eines Organes der em pfindli chere, in sog. parenchymatösen 
Organen also die spezifischen Epithelien; 
ähnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im 
Nerven die Nervenfasern. Aber auch da be
stehen noch weit feinere Differenzierungen 
z. B. unter den Epithelien der einzelnen 
Harnkanälchenabschnitte der Niere. 

Fig. 45. 
Multiple Nekrosen (hell) in der Leber eines 

Neugeborenen. 

Fig. 46. 
Nekrose der Leberzellenbalken inmitten eines 

Stauungsbezirkes. 

Nach den einwirkenden Schädigungen kann man vor allem. folgende Kategorien unter
scheiden: 

1. Direkte äußere Einwirkung. Hierher gehören größere Verletzungen, Quetschungen 
oder auch Erschütterungen, besonders des Nervensystems, Röntgenstrahlen oder Elektrizität, 
durch Blutungen bedingte Gewebszerstörungen, hochgradiger dauernder Druck (Dekubitus), 
zu hohe oder zu niedrige Temperaturen. 

2. Einwirkung toxischer oder infektiös-toxischer Schädlichkeiten. 
Hierher gehören z. B.: Verätzungen von Haut und Schleimhäuten, oder vom Blute aus 

wirkende. Gifte wie Sublimat, chlQI'saures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor, Arsen u. dgl. 
oder autotoxische Stoffe des Körpers selbst, wie Galle, Harnsäure, Pankreassaft wenn aus dem 
Pankreasgang ausgetreten, und endlich Bakterientoxine z. B. solche von EntzÜlldungserregern, 
wenn sie besonders intensiv einwirken. 

3. Erwirkung von hochgradigen Zirkulationsstörungen, wenn ein Bezirk kaum 
mehr ernährt wird. Man spricht dann auch von indirekter oder zirkula torischer Nekrose. 

Die Stase, die zu Nekrose führt, die anämischen und hämorrhagischen Infarkte, welche 
eine Nekrose darstellen, sind schon besprochen. 

4. Einwirkung von Nerveneinflüssen, neurotische. Nekrosen. Insbesondere handelt 
es sich um vasomotorische Nerven (Erregung von .Vasokonstriktoren) und so bewirkte 
Zirkulationsstörungen. Bei Nervenlähmungen kann die Wirkung der Anästhesie hinzu
kommen, als Folge deren die Körperteile nicht mehr von äußeren Schädlichkeiten, die nicht 
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wahrgenommen werden, geschützt werden. Auch direkte trophische Funktionen von Nerven 
können mitspielen. Hierher gehören Lepra, Herpes zoster; Nervendurchschneidungen, nach 

Fig. 47. 

denen die unterbrochenen Fasern rasch 
einer Nekrobiose und auch die inner
vierten Muskelfasern Degenerationen 
verfallen. 

Während nun Nekrose der über
geordnete Begriff ist, kann das ört
liche Absterben des Gewebes in ver
schiedener Weise vor sich gehen, ab
hängig von den einzelnen Vorgängen 
bei dem Übergang von Leben in den 
Tod, von sekundären Veränderungen 
und von den Reaktionen der leben
den Umgebung. Darnach können wir 
folgende Formen unterscheiden: 

Nekrose des Hodens (alle Kerne sind verschwunden bzw. zer
fallen, nur noch die Gesamtstruktur zu erkennen). 

1. Koagulationsnekrose (W e i
gert). Bei dem Absterben von weichen 
Geweben kommt es zu Gerinnungsvor
gängen und zwar zu Koagulation des 
Zellprotoplasmas unter dem Einfluß 
der die absterbenden Massen durch
tränkendenLymphe, daneben ev. auch 
zu Fibrinabscheidung und -gerinnung. 
Zum Zustandekommen dieser Gerin
nung ist also gerinnungsfähiges Ei
weiß und reichlich plasmatische Sub
stanz Vorbedingung, gerinnungshem
mende Einwirkung lebender Epithelien 
darf nicht vorhanden sein. Solche der 

Koagulationsnekrose verfallene Bezirke, z. B. 
mehrtes Volumen, eine derbe, etwas trockene 
Eiweißmassen. 

anämische Infarkte, zeigen ein leicht ver
Beschaffenheit und erinnern an geronnene 

Zur Koagulationsnekrose gehört auch 
die Verkäsung von tuberkulösen Massen, 
aber auch die Nekrose bei syphilitischen 
oder Tumorprozessen, wenn neugebildete 
Zellmassen absterben. Der Käse hat eine 
eigentümlich opake, gelbe, trockene, feste 
oder auch mehr schmierige Beschaffenheit 
(daher der Name). Hier geht die Nekrose 
allmählich vor sich (Nekrobiose) und zur 
Koagulation des Zelleiweißes kommt noch 
eine stärkere Abscheidung eines aus dem 
Blute stammenden Gerinnungsproduktes 
hinzu. Dies kann sich als sog. Fibrinoid in 
Gestalt hyaliner feinfaseriger oder dickerer 
Massen zwischen den Zellen finden. All
mählich zerklüftet sich die ganze Käse
masse in kleinere Partikel, so daß es zu 
einem körnigen trüben Detritus kommt. 

2. Mumifikation (trockener Brand) 
Fig. 48. tritt an oberflächlich gelegenen Geweben 

Phosphornekrose. bei ihrer Nekrose auf, indem sie durch 
Aus Ziegler, Lehrb. der allg. u. spez. Pathologie. Jena, Fischer. Wasserabgabe an die äußere Luft hart, 

derb, mumienartig, meist schwärzlich ver
färbt werden. Das physiologische Vorbild ist die Vertrocknung und Abstoßung des Nabel
schnurrestes. Pathologisch findet sich ein solcher Vorgang z. B. an Zehen und Füßen beim 
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senilen Brand (infolge von Herzschwäche und Gefäßveränderungen) oder bei Diabetes, bei 
Arterienverschluß auf Grund von Atherosklerose oder vasomotorischen Störungen. 

3. Inspissation tritt ein, wenn es auch an inneren Geweben nach Nekrose, besonders 
Verkäsung, zu Resorption der Flüssigkeit und Eindickung der abgestorbenen Massen kommt. 

4. Kolliquationsnekrose ist das umgekehrte Vorkommnis, daß nämlich das nekrotische 
Gewebe unter Wasseraufnahme eine Erweichung und Verflüssigung eingeht. Dies findet sich 
vor allem im Zentralnervensystem, wo es ja bei Gefäßverschluß nicht zu festen Infarkten sondern 
eben zu Erweichungsherden kommt. Hierher gehört auch die Mazeration längere Zeit abge
storben im Uterus liegenbleibender Früchte. Verflüssigung kommt auch unter dem Einfluß 
von Fermenten, die aus dem absterbenden Gewebe oder von Bakterien geliefert werden, zustande 
als ein autolytischer Verdauungsvorgang, der nur die geschädigten Gewebe angreift, die 

a 

b 
Fig. 49. 

Käsige Pneumonie. 
Die elastischen Fasern (blauschwarz nach Weigert gefärbt) sind zum 
Teil zerstört. Alle Alveolen sind mit zelligen Massen nicht infiltriert, 
welche sich durch Riesenzellen (a) und Nekrose (b) als tuberkulös er-

weisen. c = Gefäße. 

Fig. 50. 
Trockener Brand der Zehen, ent· 
standen nach Verengerung nnd;Ner
schluß der zugehörigenArterien durch 

Atherosklerose. 
Aus Ziegler. 1. c. 

gesunden verschont. Dieser Vorgang spielt eine große Rolle bei der Lösung - und somit Resorp
tion - von fibrinösen Exsudaten z. B. bei der Pneumonie u. dgl. 

5. Gangrän (feuchter Brand) kommt unter der fermentativen Einwirkung von 
Fäulnisbakterien zustande. Da der Zutritt solcher an der Körperoberfläche und Lunge am leich
testen möglich ist, findet sich Gangrän hier auch am häufigsten. Die ergriffenen Partien erhalten 
durch zersetzten Blutfarbstoff ein mißfarbiges, schmutzig grün-schwarzes Aussehen; es finden 
sich Zersetzungsprodukte, wie Leuzin- und Tyrosin-Kristalle, Ammoniakmagnesiumphosphat, 
Fettkristalle, Blutpigment. Die Massen verbreiten einen übelriechenden Geruch. Kommt 
es zu Ansammlung von Gasblasen, so spricht man auch vom brandigem Emphysem. 

Auch bei der Einschmelzung von Gewebe durch eiterige Infiltration handelt es sich um 
Wirkung von Fermenten, die von den durch die Eitererreger herbeigelockten Leukozyten geliefert 
werden. 

Die nekrotischen Partien haben ein verschiedenes Aussehen, je nach dem Stattfinden 
der eben genannten Prozesse. Auch die Menge des Blutgehalts oder die Zersetzungen bzw. 
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Auflösung von Blutfarbstoff in hämorrhagisch infarzierten Bezirken beeinflussen das äußere 
Aussehen. Handelt es sich um Nekrose durch Ätzwirkung, so hängt Farbe und Konsistenz 
auch von den Chemikalien ab. Feste Gewebe, wie Knochen oder Knorpel, elastisches Gewebe 
u. dgl. können in abgestorbenem Gewebe zunächst äußerlich fast unverändert liegen bleiben, 
doch fehlen alle Lebensreaktionen. 

Nekrotische Gebiete haben nun weitere Schicksale. Verflüssigte Partien können 
resorbiert werden, kleine Zerfallspartikel werden von Wanderzellen aufgenommen und fort
geschleppt. Widerstandsfähigere Gewebe wie Bindegewebe, elastisches Gewebe, Gefäße, Knochen 
bleiben lange als fetzige Reste erhalten. Liegenbleibende Massen können verkalken. Die Um
gebung reagiert mit entzündlichen Prozessen, welche die Resorption einleiten und die nekrotischen 
Massen durch Bindegewebe ersetzen. Eiterung der Umgebung kann das abgestorbene Gewebe 
vom lebenden demarkieren, so wird das nekrotische Gebiet als Sequester frei; wird es aus
gestoßen, so kommen Defekte zustande. An Oberflächen entstehende Defekte werden, wenn 
oberflächlicher Natur, als Erosionen, wenn tiefer greifend als Geschwüre, Ulzera, bezeichnet, 
Höhlen, die sich inmitten von Gewebe bilden, als Kavernen. 

Kapitel III. 

Störungen der Gewebe unter Auftreten von Wiederherstellung 
oder Abwehr bewirkenden (progressiven) Prozessen. 

Diesen Prozessen ist eine Steigerung der vitalen Tätigkeit gemeinsam; zumeist 
handelt es sich um Wachstumsvorgänge und ev. Vermehrungsvorgänge von Zellen. Man kann 
daher von progressi ven Prozessen sprechen. Vorgänge bioplastischer Natur sind allen Zellen 
des Organismus auf ererbter Grundlage eigen; sie assimilieren fremde Stoffe und ersetzen so 
das bei der Dissimilation (Funktion usw.) Verlorengegangene, sie sind also zur "Rekonstruktion" 
imstande. Aber darüber hinaus ist jede Zelle auch zur Vermehrung der lebendigen Substanz 
in Gestalt von Wachstum befähigt, und hierzu gehört auch die Erzeugung zweier Tochterindi
viduen durch Kern· und Protoplasmateilung, also die Fortpflanzung. Diese bioplastische 
Energie äußert sich in weitestem Umfang während der Zeit der embryonalen und extrauterinen 
Wachstums· undEntwickelungsperiode. Auch später bleibt die bioplastische Energie den Zellen 
zu eigen, aber nur potentiell, sie bedarf Auslösungsbedingungen um in kinetische Energie um· 
gesetzt zu werden. Es ist im fertig entwickelten Organismus die geschlossene Struktur der 
Einzelzelle und besonders der enge Verband der Zellen untereinander, d. h. also die Summe der 
so gesetzten Widerstände, welche die Betätigung bioplastischer Energie im Wachstums- und 
Vermehrungssinn zurückhält. Jede Beseitigung jener Widerstände kann somit als Auslösungs. 
ursache für ihre freie Betätigung wirken. Eine solche hat statt, wenn Zellen oder Zellteile ver
loren gehen oder sonstwie der Zellverband gelockert wird oder wenn in der einzelnen Zelle eine 
Dekonstruktion ihres chemisch· physikalischen Aufbaues stattfindet. Hierbei spielen auch die 
Beziehungen der Zellen und Organe untereinander, ihre Korrelationen (Darwin), eine 
Rolle. Es ist ohne weiteres klar, daß alle im vorigen Kapitel besprochenen Vorgänge mit Ver
nichtung von Zellen oder Zellteilen einhergehen - man kann mit E. Neumann von Mikro
nekrosen sprechen -, ·daß daher bei ihnen Widerstände im oben gekennzeichneten Sinne be
seitigt und infolgedessen mit Wachstum und ev. Vermehrung von Zellen verknüpfte 
bioplastische Vorgänge ausgelöst werden. 

Nach dieser vor allem von Weigert begründeten Auffassung werden die mit Abbau oder 
Zerstörung von Zellsubstanz einhergehenden Vorgänge schon bei der Funktion, noch weit mehr 
aber bei Schädigungen, welche Atrophie, Degeneration oder gar Nekrose bedeuten, durch 
äußere Reize (Schädlichkeiten) bewirkt, die bioplastische Tätigkeit hingegen nur indirekt. 

Auf der anderen Seite wird auch an einen mehr direkt einwirkenden formativen Reiz 
(Virchow) gedacht. Zugunsten dieses werden meist Beispiele aus der Pflanzen- und Tierwelt, 
wo sich die Verhältnisse leichter überschauen lassen, angeführt. So die Entwickelung des Geweihes 
nur zur Brunstzeit oder die der Mamma zur Zeit der Schwangerschaft; sie beruhen auf "Hormon"-
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wirkung, ausgehend von Zwischenzellen der Keimdrüsen. Des weiteren gehören hierher die 
im ganzen Pflanzenreich so verbreiteten Gallenbildungen, d. h. durch einen fremden Organismus 
(gallenerzeugende Tiere, Zedidozoen oder Pflanzen, Zedidophyten) an der Pflanze veranlaßte 
Bildungsabweichungen, welche eine Wachstumsreaktion der Pflanze auf die von dem fremden 
Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu welchen die fremden Organismen in irgend
welchen ernährungsphysiologischen Beziehungen stehen (E. Küster). Aber auch in diesen 
Fällen kann man Stoffe annehmen, welche erst einwirken und zwar zunächst störend, worauf sich 
dann erst sekundär die Wachstumsvorgänge einstellen. Allerdings sind diese Wachstumsvor
gänge nicht einheitlicher Natur, denn verschiedene gallenerzeugende Insekten bewirken an der 
gleichen Pflanze verschiedene Gallenbildungen, d. h. letztere hängen auch von der ihnen eigen
tümlichen Wachstumsbeeinflussung der gallenerzeugenden Lebewesen ab. 

Stellen wir uns den formativen Reiz so vor, daß sich eine solche Einwirkung zunächst an
greifender Natur und die so freiwerdende bioplastische Energie in ihrer Betätigung in derselben 
Zelle nacheinander abspielen können, so ist auch jener Gegensatz der Auffassung überbrückt. 
Die mehr passive Veränderung der Zelle tritt dabei nur nicht zutage und geht sehr schnell 
vorüber, während der aktive Vorgang der Neubildung von Zellsubstanz als positive Leistung 
offen zutage· tritt. Gerade im pathologischen Geschehen im Anschluß an Atrophien, Nekrosen 
usw. aber ist der andere Fall doch besonders hervorzuheben, daß eine Gruppe von Zellen ge
schädigt wird und infolge der so eingetretenen Entspannung die unversehrter gebliebenen 
Zellen bioplastische Vorgänge aufweisen, daß sich die gesamten Prozesse also nicht in der
selben Zelle, sondern in verschiedenen abspielen. 

Der einfachste Fall ist der, daß entstehende Zellücken vom Nachbargewebe derselben 
Art durch Wachstum (Fortpflanzung) gefüllt werden: Regeneration. Sie findet schon physio
logisch an Stellen statt, wo "im Kampf der Teile" (Roux) einzelne Zellen zugrunde gehen, in 
viel höherem Grade aber, wenn unter pathologischen Bedingungen weit mehr zugrunde gegangen 
ist. Ohne diese Selbstregulation, welche die Lebensfähigkeit des Organismus aufrecht erhält, wäre 
dessen Existenzfähigkeit überhaupt in Frage gestellt. Der Ersatz kann ein unvollständiger 
(Subregeneration), ein vollständiger oder selbst ein übermäßiger sein. Letzteres, ·Super
regeneration, ist der Fall, wenn nach Füllung eines Defektes die Neubildung noch anhält 
und somit gegenüber dem Zugrundegegangenen ein Plus darstellt. Als Beispiel seien an Wunden 
sich anschließende Keloide oder übermäßige Kallusbildung nach Knochenbrüchen oder künst
lich durch Verwundungen gesetzte Entwickelung von Doppelbildungen, von Extremitäten, 
Köpfen usw., z. B. bei Tritonen(Barfurth, Tornier) genannt. Zum Teil wenigstens beruht 
auf hyperregeneratorischen Prozessen auch die Hypertrophie. Hier handelt es sich um über 
das gewöhnliche Maß hinausschießendes Wachstum, wobei allerdings die vorangegangene Schä
digung oft nicht feststellbar und uns ein Einblick in das Kausale des Vorganges vorläufig noch 
versagt ist. Ein eigenes großes vielseitiges und kompliziertes Kapitel stellt die Entzündung 
dar. Gerade hier wird der Auftakt durch das Einwirken einer Schädlichkeit dargestellt, welche 
aber nicht nur Gewebe schädigt, sondern auch Gefäße derart, daß hier besondere Reaktionen 
von seiten beweglicher Zellen ausgelöst werden; dazu kommt Ersatzwucherung. Hier vereinigen 
sich Vorgänge, welche der Abwehr gegen die Schädlichkeit und solche, welche dem Ersatz des 
bei der Schädigung Verlorenen dienen. Bei der eigentlichen (= defensiven, Aschoff) Ent
zündung sind die Abwehr bedeutenden Vorgänge die Hauptsache; morphologisch sind alle 
Kennzeichen der Entzündung hier sehr deutlich. Hiervon trennen können wir die andere große 
Gruppe, welche Vorgänge umfaßt, die nicht der Abwehr 1), sondern der Wiederherstellung 
gelten, aber doch den Charakter der Entzündung, wenn auch weniger ausgesprochen, an sich 
tragen und sich somit auch im Endresultat dadurch von der Regeneration unterscheiden, daß 
das wiederhergestellte Gewebe nicht dem spezifischen früher hier gelegenen Gewebe, sondern 
indifferenterem Bindegewebe entspricht: Reparation. Hierher gehört die Wundheilung und 
Organisation und man kann diese Prozesse als reparative Entzündungen der defensiven gegen
über stellen. 

Diese ganzen progressiven Vorgänge können wir nach dem Gesagten als "Selbstregula
ti onen" des Organismus bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schädigungen 

1) Ausdrücke wie "Ersatz", "Abwehr" gehen natürlich über das der einfachen morphologischen Be
obachtung zugängliche hinaus, eine derartige Betrachtungsweise ist aber berechtigt und zum richtigen 
Verständnis sogar nötig, weil wir sehen, daß unter gegebenen Bedingungen eine bestimmte Wirkung ein
tritt. Nur das Kausale oder Konditionale soll also mit solchen Ausdrücken gekennzeichnet werden, keines
wegs - teleologisch - ein bewußter "Zweck" etwa einer gestaltenden Psyche. 
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bewirken kann im Kampfe um seine bzw. seiner Art Erhaltung, und sie in drei große Gruppen 
gliedern: 

I. Regenerative Vorgänge. 
II. Reparatorisch-entzündliche Vorgänge. 

III. Eigentlich (= defensiv)-entzündliche Vorgänge. 
Zu den Wachstumserscheinungen exzessivster Natur gehören endlich die Geschwülste

Tumoren -, deren letzte Entstehungsursache uns nicht restlos bekannt ist. 
Leitet, wie wir gesehen haben, eine fortlaufende Kette von Zellwachstum und -neubildung 

unter physiologischen Bedingungen zu solchen. unter pathologischen über, so sind auch die Mittel, 
welche die Zellen bei ihrer Neubildung verwenden, die gleichen. Es handelt sich hier wie dort 
um Zellteilungen und zwar solche auf dem Wege der Ami tose (Rema k, Fragmentierung und 
Segmentieruag Arnold) und der zuerst besonders von Flemming eingehend studierten 
Mi tose. Letztere ist auch hier von ganz überragender Bedeutung, erstere zeigt in der Regel eine 
gewisse Schädigung oder Schwäche der Zellen an. Aber die Mitose kann auch abnorm verlaufen; 
ist eine Stärung ihres normalen Mechanismus unter physiologischen Bedingungen selten, so ist 
dies unter pathologischen in weit größerer Zahl der Fall, insbesondere wenn rapide wiederholte 
Teilung in überstürzter Weise vor. sich geht, wie bei Geschwülsten oder ev. auch Entzündungen. 
Hierher gehören tripolare und mehrpolige Mitosen (wobei wir also drei Spindeln und eine Orien
tierung der Schlingen nach drei Punkten wahrnehmen), hyperchromatische und hypochromatische, 
und endlich unsymmetrische, inäquale u. dgl., betont von allem von v. Hansemann. Große 
Zellen mit zahlreichen Kernen - Riesenzellen - resultieren, wenn - wohl stets auf amito
tischem Wege - Teilung der Kerne vor sich geht, das Protoplasma aber ungeteilt bleibt. So 
weist ihrc Bildung auch darauf hin, daß die Zelle geschädigt ist. 

Endlich bleibt noch die Frage, zu dem Hervorbringen welcher Zellarten die verschiedenen 
Zellen bei ihrer Vermehrung befähigt sind. Hatte schon Harvey den Satz geprägt: "orune 
vivum ex ovo", und basiert unsere ganze Zellularpathologie auf der VirchowEchen Erkenntnis: 
"omnis cellula e celluJa", so müssen wir bei dem Worte "cellula" beidesmal die Frage hinzu
setzen: "cujus generis 1" Der erste Furchungskern, der nach Verschmelzung von Spennien
kopf und weiblichem Vorkern entsteht, ist natürlich "omnipotent" und "totipotent". Aber 
auch die dann entstehenden beiden Blastomeren sind beides noch. Dies zeigten sehr feine For
schungen von Roux, Driesch u. a. Tötet man bei einem Froschembryo eine Blastomere ab, 
z. B. mit heißer Nadel, so bildet die andere Blastomere zunächst einen der Länge nach halbierten 
Froschhalbembryo, der sich aber später zu einem ganzen, wenn auch kleineren, Froschembryo 
entwickelt. Jede Blastomere trägt also latent Totipotenz in sich. Die "prospekti ve Potenz" 
von Zellen, also das was sie unter besonderen Bedingungen leisten können, ist also hier größer 
als ihre prospekti ve Bedcu tung, d. h. als die Leistungen, die sie unternonnalen Bedingungen 
erzielen (Driesch). 

Bei Versuchen an Seeigeleiern ergab sich, daß die einzelnen Blastomeren selbst im Acht-, 
vielleicht sogar noch im Zweiunddreißigzellen-Stadium, noch totipotent und omnipotent sind. 
Diese Omnipotenz von Blastomeren finden wir beim Menschen unter pathologischen Bedingungen 
in Gestalt der als Teratome bezeichneten Geschwülste, welche auf versprengten Blastomeren 
beruhen. In späteren Stadien der Entwickelung, im Gastrulastadium und besonders nach 
Anlage der Keimblätter werden dann aber die Potenzen so differenziert, daß die betreffenden 
Zellen zwar zunächst noch multipotent sind, indem sie mehrere Zellarten hervorbringen können, 
diese aber demselben Keimblatt zugehören müssen. Und dies läßt bald auch nach. So wächst 
bei jungen Froschlarven ein abgeschnittenes Bein noch nach, bei fertigen Fröschen nicht mehr 
(Barfurth). Auch beim Menschen sind die Gewebe in der Regel je jünger, desto besser zu aus
gedehnter Regeneration befähigt. 

Wir sehen so wie ontogenetisch, also in der Entwickelungsgeschichte des Einzelindivi
duums, mit der höheren Differenzierung der Zellen die bioplastische Energie, wie sie bei der 
Regeneration usw. in die Erscheinung tritt, immer mehr abnimmt bzw. spezialisiert wird. Eine 
ähnliche Wandlung läßt sich in der Phylogenese, d. h. in der Entwickelung der Arten, verfolgen. 
Pflanzen, wie Weiden und Begonien, niedere Tiere, wie Hydren; besitzen überaus großes Regenera
tionsvermögen. Aber eine gewisse Spezialisierung ist hier schon vorhanden, indem aus Ekto
derm nur ektodermale Gebilde werden, aus Entoderm nur entodermale. Allmählich in der Reihe 
nach oben gehend, nimmt diese Fähigkeit immer mehr und mehr ab. Ein Teilstück eines Regen
wurms kann den ganzen Wurm wieder ersetzen, das. abgerissene Bein eines Salamanders kann 
wieder nachgebildet werden, indem sich aber schon Muskelgewebe nur aus Muskelgewebe u. dgl. m. 
neu bildet. Bei höheren Tieren und beim Menschen ist von so großer Regenerationsbefähigung 
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nicht mehr die Rede. Nur einzelne Gewebe können sich hier regenerieren, kompliziertere Organe 
sich nicht neubiIden. So sehen wir im allgemeinen hier Übereinstimmung der phylogenetischen 
und ontogenetischen Entwicklung, wie sie dem sog. "biogenetischen Grundgesetz" Haeckels 
entspricht. Am Ende beider Entwickelungsreihen aber steht der erwachsene Mensch; so sind 
bei ihm zwar die einzelnen Zellarten am höchsten differenziert, dementsprechend aber bei der 
Regeneration am spezialisiertesten d. h. beschränktesten. 

Fast stets produzieren hier Zellen nur solche ihresgleichen; ganz besonders wird dabei die 
Spezifizität der drei Keimblätter gewahrt. Der vonBard formulierte Satz: "omnis cellula e cellula 
eiusdem generis" besteht zu Recht. In der Regel wird also das Gesetz der "Spezifizität der 
Gewe be" gewahrt, auch unter krankhaften Bedingungen. So stammen Bindesubstanzen 
von solchen, Epithel stets von Epithel ab. Nur unter besonderen Umständen können sich Zellen 
in morphologisch und funktionell anders geartete umwandeln = ~Ietaplasie (Virchowl. Echte 
Metaplasie, auch nur in dem Sinne, daß bei Neubildung von Zellen anders geartete entstehen, ist 
aber auf jeden Fall äußerst selten. Meist liegen die Verhältnisse etwas anders. Zunächst kann eine 
Metaplasie vorgetäuscht sein, indem eine äußerliche Formveränderung vorliegt; so können 

Fig. 51. 
Fibroepithelialer Tumor der Stirnhöhle mit Pseudo· 
metaplasie. Das Epithel erscheint als geschichtetes 
Plattenepithel, ist aber gewuchertes Zylinderepithel, 
am freien Rand als solches noch deutlich zu erkennen. 

Fig. 52. 
Funktionelle Anpassung. 

Nach Exstirpation eines Stimmbandes ordnet sich das 
Bindegewebe (a) unter dem Epithel (b) in Form lang~ 

gestreckter an ein Stimmband erinnernder Züge an. 

Zylinderepithelien durch Druck eine platte Form gewinnen ohne zu echtem Plattenepithel zu 
werden. In solchen Fällen kann man von Pseudometaplasie oder formaler Akkomodation 
(Orth) sprechen. Höher differenzierte Zellen können ferner durch "Entdifferenzierung" auf einen 
entwickelungsgeschichtlich früheren Zustand zurückkehren "Rückschlag" (Ri b bert). Oder 
Metaplasie wird vorgetäuscht durch Überwuchern von der Nachbarschaft her, oder auf Grund 
einer embryonalen Keimversprengung, oder durch regressive Veränderung, wie Schleimbildung. 
Der Metaplasie näher steht die Prosoplasie (Schridde), d. h. die Erscheinung, daß Epithelien 
ihre prospektive Potenz weiter entfalten als sonst, also daß z. B. das Übergangsepithel der 
Harnwege zu verhorntem Plattenepithel wird, sowie die Hetero plasie (Dys plasie), d. h. die 
Erfahrungstatsache, daß sich Zellen von früheren embryonalen indifferenten Stufen her die 
Fähigkeit erhalten sieh in einer anderen als der sonst ortsdominierenden Richtung zu ent
wickeln; so entstehen z. B. im Ösophagus die häufigen sog. Magenschleimhautinseln. Solche 
Gesichtspunkte, also zumeist entwickelungsgeschichtliche, sind wohl auch heranzuziehen zum 
Verständnis von Tumoren, welche aus ortsfremden Epithelien bestehen, so Kankroide an 
Zylinderepithel tragenden Schleimhäuten (z. B. Gallenblase). Echte Metaplasie ist am ehesten 
bei Bindesubstanzen anzunehmen, die sich ja auch untereinander nahe stehen, also wenn z. B. 
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Bindegewebe zu Knochengewebe wird u. dgl. Alle diese Vorgänge finden sich besonders bei 
Zellneubildungen, z. B. regenerativer Natur oder besonders in Tumoren. 

I. Regeneration. 
Regeneration bedeutet Ersatz verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete der Um

gebung an der Stelle jener. Die Fähigkeit der Regeneration ist jeder Zelle angeboren, ererbt. 
Wir sehen physiologische Regeneration (s. oben) überall da, wo schon unter normalen 
Bedingungen einzelne Zellen verloren gehen. So findet an den Deckepithelien der äußeren Haut 
eine fortwährende Abnutzung und Wiederherstellung von Elementen statt, ebenso auch an 
den Epidermoidalgebilden, den Haaren und Nägeln. Etwas ähnliches findet sich auch an den 
Lieberkühnschen Krypten des Darmes; ferner an den Talgdrüsen, sowie in der laktierenden 
Mamma. In ausgedehntem Maße treten Regenerationsvorgänge an der Uterusschleimhaut 
post partum, in geringerem Maße nach der Menstruation, auf. Eine physiologische, durch fort
währenden Verlust bedingte, Regeneration spielt sich auch an den Elementen des Blutes ab; 
die Lebensdauer der einzelnen, besonders der roten Blutkörperchen, ist eine verhältnismäßig 
kurz bemessene, und somit ist das Bedürfnis nach fortwährender Neubildung im Knochenmark 
(zuerst festgestellt vom.N e umann) gegeben. Auch weiße Blutzellen gehen dauernd durch Aus
tritt an Schleimhautoberflächen, namentlich über follikulären Apparaten, verloren und werden, 
Lymphozyten in Lymphknoten und Follikeln sowie im Knochenmark, Leukozyten in letzterem, 
neu gebildet und dem Blute zugeführt. Endlich gehört die fortwährende Neubildung von 
Samenfäden hierher. 

Auch unter pathologischen Bedingungen entstandene Verluste einzelner Gewebs
elemente können durch Regeneration heilen, indem erst die Trümmer des zugrunde gegangenen 
Zellmaterials durch erhöhte Saftströmung resorbiert werden; so tritt eine Restitutio ad 
integrum ein. Doch ist die Regenerationsfähigkeit beim Menschen relativ beschränkt, bei 
jüngeren Individuen vollständiger als bei älteren (s. oben), ferner am besten da möglich, wo 
die Gesamtstruktur, insbesondere das bindegewebige Gerüst, noch erhalten geblieben ist. 
Unbedingt nötig ist guter Zustand des Gewebes - Enbündungen insbesondere Eiterungen 
dürfen nicht vorhanden sein - und gute Ernährung. Wie bei jedem Wachstum, das ja auf 
gesteigerter Assimilation beruht, ist vermehrte Herbeischaffung der Bausteine, also der Nähr
stoffe, nötig, die Zirkulation darf also nicht gestört sein. Aber auch bei den einzelnen Gewebe
arten ist die Regeneration sehr verschieden; Bindegewebe - auf dem Wege über Fibroblasten -
und Knochen sind sehr zur Regeneration befähigt. Auch die Plattenepithelien der Epidermis 
regenerieren sich nach oberflächlichen Defekten schnell; sie zeigen hierbei Wanderungsfähig
keit und "gleiten" auf der Wundfläche. Talg- und Schweißdrüsen bilden sich nur neu, wenn 
Reste der Drüsenkörper stehen geblieben sind. Epithelien von S<:hleimhäuten regenerieren 
sich auch meist gut, so nach Katarrhen oder selbst nach Diphtherie. In der Magen- und Darm
schleimhaut bilden sich die Drüsenschläuche von erhaltenen aus wieder, so nach Typhus oder 
Ruhr. Das Epithel der· Uterusschleimhaut hat besonderes Regenerationsvermögen. In der 
Niere darf der Verlust zwar ein ausgedehnter sein, aber nicht allzuviele benachbarte Epithelien 
betreffen und besonders die Harnkanälchen als solche und die Membranae propriae müssen 
noch erhalten sein. Bei der Regeneration treten öfters atypische Epithelformen und besonders 
Riesenzellen auf. Sehr regenerationsfähig ist die Leber. Sie kann 4/5 ihres Gewichtes wieder 
ersetzen. Die Regeneration geht von den erhaltenen Leberzellen, vielleicht auch von Epithelien 
der Gallengänge aus, die nach der Ansicht mancher dabei nicht nur wuchern, sondern auch neue 
Leberzellen bilden. Auch hier treten bei der Regeneration atypische Zellformen, wie Riesenzellen 
oder große helle Zellen mit großem Kern, auf. Die Speicheldrüsen und insbesondere das Pankreas 
sind wenig regenerationsfähig, weit mehr die Schilddrüse. 

Im Hoden sind die Zwischenzellen und Sertolischen Fußzellen am wucherungsfähigsten, 
aber auch die Samenepithelien können sich, wenn die Kanälchen erhalten sind, von restierenden 
Spermatogonien aus neubilden. Vielleicht ist dies auch mit Kanälchen vom Rete aus möglich, 
wenn die Zwischenzellen, welche hier eine trophische Rolle spielen, gewuchert sind. Die Ovarien 
zeigen regeneratorische Vorgänge vom Keimepithel bis zur Bildung von Primordialeiern. 

Bei quergestreiften Muskelfasern kann eine regenerative Wucherung zu Wiederersatz des 
Verlorenen führen. Sie geht auf dem Wege der terminalen Knospung (Neumann) von den 
restierenden M\lskelfasern aus kontinuierlich vor sich, bei stärkerer Zerstörung kann auch eine 
diskontinuierliche Neubildung aus Sarkoblasten stattfinden. Bei Anläufen zur Regeneration sieht 
man häufig viele Kerne (amitotische Teilung) auftreten in Gestalt von Riesenzellen; ein gutes 
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Beispiel der sog. "atrophischen Kernwucherung" (weil bei bzw. nach Atrophien). Die glatte 
Muskulatur ist weit weniger zur Regeneration befähigt, der Herzmuskel fast gar nicht. Eine 
große Regenerationsfähigkeit besitzen die peripheren Nerven; hier ist über größere Gebiete hin 
eine völlige Wiederherstellung möglich. Es handelt sich hierbei um ein Auswachsen der Nerven· 
fasern (autogene diskontinuierliche Neubildung aus Zellen der Sch wannsehen Scheide ist beim 
Menschen wenigstens nicht anzunehmen, doch bilden diese eine Wachstumsbahn für die neu· 
gebildeten Nervenfasern). Nervenfasern des Zentralnervensystems haben äußerst beschränkte 
Regenerationsfähigkeit, Ganglienzellen sogar kaum solche. Die Milz zeigt fast keine Regene. 
rationsfähigkeit. Diejenige der Blutelemente ist dem physiologischen entsprechend äußerst groß. 

Werden Zellverluste nicht durch Regeneration gedeckt, so entwickelt sich an ihrer Stelle Bindegewebe 
oder dgl., aber auf dem Umwege komplizierterer Prozesse, die zur Entzündung gehören. Das Endresultat 
ist dann unvollkommene Regeneration oder einfache Reparation. 

An der Haut und in Drüsen geht die Regeneration zumeist von besonderen Bezirken 
- Prolifera tionszen tr en -, wo die Zellen indifferenter geblieben (daher auch Indifferenz· 
zonen genannt) und so besonders wucherungsfähig sind, aus; sie liegen in zahlreichen Drüsen 
in den Schaltstücken. Also gegenüber den funktionell hochentwickelten Drüsenzellen eine 
zweckmäßige Arbeitsteilung. 

Bei der Regeneration können sich Gewebsteile, besonders Knochen, den neuen mechani· 
sehen Verhältnissen durch Änderungen der Form und Struktur möglichst anpassen, um so zur 
Aufrechterhaltung der Funktion befähigt zu sein. Hierbei verdicken sich stärker beanspruchte 
Teile, die nicht benutzten atrophieren: Gesetz der funktionellen Anpassung. Ein der 
artiger Umbau findet sich außer an Knochen z.B. auch an Gelenken, bindegewebigen Teilen 
Gefäßen. Dies Gesetz hat sein physiologisches Analogon im embryonalen Leben, wo es (nach 
Roux) ja bei den Wachstumsbedingungen der zweiten Periode als gestaltendes Moment die 
Hauptrolle spielt. 

Transplantation. 
Da ahgetrennte kleine Gewebsstüc'<chen am Leben erhalten werden können, können solche an andere 

Stellen desselben Individuums - besonders auf Wunddefek~e - oder auch auf einen fremden Organismus 
übertragen werden, wo sie unter günstigen Umständen wieder anwachsen: Transplantation. Am sichersten 
ist die Bildung eines sog. gestielten Lappens, wo noch eine Brücke mit ernährenden Gefäßen stehen bleibt, 
während der Lappen gedreht wird. Auch kleine Epidermisscheiben (Thierseh,che Transplantation) oder 
Epithelbrei können mit Erfolg übertragen werden. Auch mit größeren Stücken von Haut oder Schleim. 
häuten, ferner z. B. Knochenstücken, ist dies der Fall. Der überpflanzte Knochen geht zwar zugrunde, aber 
mitübertragenes Mark und Periost bildet osteoides Gewebe neu. Auch ganze Gelenke, Gefäße usw. zu trans· 
plantieren ist gelungen. 

Voraussetzungen sind nötig, damit das übertragene Stück erhalten bleibt. Es muß natürlich selbst 
noch lebend sein, doch erhalten sich manche Gewebe, wie äuß3re Haut oder Kornea auch nach dem Tode 
des Organismus selbst außerhalb des Körpers, vor Vertrocknung, exzessiven Temperaturen und dgl. geschützt, 
noch längere Zeit. Jede Störung durch Eiterung und dgl. muß vermieden werden, d. h. die Transplantation 
muß streng aseptisch erfolgen. Diese ist bei jugendlichen Individuen (und vor allem, wenn das Gewebe 
von solchen stammt) erfolgreicher, ferner organ weise sehr verschieden. Sie gelingt am besten bei demselben 
Individuum = Autotransplantation oder wenigstens bei Individuen derselben Spezies = Homoio· 
transplan tation, seltener bei artfr<:.mden Individuen = Heterotransplan tation. Schneller Anschluß 
an Funktion erhöht die Aussichten. Ubertragung von Organstückehen in das subkutane Gewebe oder das 
Innere anderer Organe oder in Körperhöhlen wird als Implantation bezeichnet; solche Gewebe können am 
Leben bleiben und Funktion ausüben, die auch dem Körper zugute kommt (z. B. Implantation von Schild. 
drüse in die Milz). 

Experimentelle Vereinigung mehrerer Tiere wird als Parabiose bezeichnet. Zellen können auch außer· 
halb des Körpers, ähnlich wie Bakterien, in geeigneten Nährflüssigkeiten weiter ge z ü c h te t werden 
(Harrison, Carrel). 

Hypertrophie. 
Hypertrophie bedeutet ein über das normale Maß hinausgehendes Wachstum einzelner 

Zellen und Gewebe oder auch ganzer Organe, wobei die Zun!lhme die eigentlichen spezifischen 
Organelemente (Muskel., Nervenfasern, Epithelien usw.) betrifft. Die Zunahme der Gewebe 
kann auf Vergrößerung ihrer einzelnen Elemente (Zellen, Muskelfasern usw.) beruhen .
Hypertrophie im engeren Sinn; oder sie ist durch Vermehrung der Zahl der einzelnen Zellen 
usw. bedingt - Hyperplasie. Freilich werden diese Unterschiede in praxi kaum scharf auseinander 
gehalten. 

Hypertrophien kommen als physiologische Zustände vor; so bei dem graviden Uterus, 
in welchem eine Vergrößerung der Muskelfasern bis zum Fünffachen in der Breite und Sieben· 

Herxheirner, Pathologische Anatomie. 4 
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bis Elffachen in der Länge zustande kommt, ferner bei der. laktierenden Mamma, bei stark 
arbeitenden Muskeln und unter ähnlichen Bedingungen, 

Unter verschiedensten pathologischen Bedingungen treten Hypertrophien in die 
Erscheinung, die wir etwa folgendermaßen gruppieren können : 

1. In manchen Fällen schließt sie sich an Regeneration nach Eingriffen an. Hier liegt 
also Superregeneration vor (s. oben). Als Beispiele seien der Kallus nach Knochenbrüchen 
oder Keloide nach Vernarbung von Wunden genannt. Die Hyptrophien im Anschluß an Ent· 
zündungen können wir überhaupt hierher rechnen. 

2. Ähnlich ist es in folgendem Falle: Wenn nach Gewebsverlusten unvollkommener oder 
funktionell minderwerter Ersatz (Reparation) erfolgt, tritt Vergrößerung und Vermehrung 
der restierenden spezifischen Elemente ein, so daß auf diese Weise ein funktioneller Ersatz, 
also eine Aufrechterhaltung der Gesamtfunktion des Organs, möglich wird. Es ist dies die kom
pensatorische Hypertrophie. Es kann diese in einem Organ neben dem Gewebsvellust 
statthaben ode,. bei paarigen Organen kann das eine ausfallen, dagegen dann das andere kom

pensatorisch hypertrophieren, so eine Niere nach Exstir
pation oder Verödung der .anderen. Auch können hier
bei manche Organe für andere, die ihnen funktionell nahe 
stehen ("Korrelationen der Organe") kompensatorisch 
durch Hypertrophie eintreten, so nach Exstirpation der 
Milz das Knochenmark und der lymphatische Apparat 
ferner die Sternzellen der Leber. 

Es ist die Mehrarbeit der restierenden Elemente 
zur Aufrechterhaltung der Funktion, .welche diese kom
pensatorische Hypertrophie bewirkt. Dasselbe kann auch 
ohne vorausgegangenen Defekt der Fall · sein, wenn aus 
anderen Gründen an ein Organ gestellte Anforderungen 
vermehrte Arbeit verlangen, denen die physiologische 
Masse funktionierenden Parenchyms nicht gewachsen ist. 
Sie hypertrophiert dann = Arbeitshypertrophie. Daß 
Mehrarbeit Wachstum bedingt, ~pielt ja (s. oben) nach 

Fig. 53. Rou x schon in der Entwickelung die Hauptrolle. An 
Hypertrophie von Muskelfasern. der Grenze des Physiologischen steht die Arbeitshyper-

trophie in Gestalt der Mus k eie n t w i c k e I u n g bei 
Turnern, Athleten usw. Die ausgesprochen pathologische Arbeitshypertrophie tritt auch 
am Muskel am deutlichsten in die Erscheinung, so am Herzmuskel, wenn die Widerstände 
für die Herztätigkeit wachsen, diesem also erhöhte Arbeit zugemutet wird, bei Klappenfehlern 
u. dgl., oder an der gl a t t e n Muskulatur, z. B. des Magens, wenn Pylorusstenose vorliegt, 
also der Speisebrei nur mit erhöhter Arbeit durch den Pylorus hindurehgepreßt werden 
kann, oder z. B. der Harnblase, wenn der Harnabfluß, etwa durch eine vergrößerte Prostata, 
erschwert ist. 

3. Verschiedene physikalische und chemische Einflüsse können Wachstumsvor
gänge hypertrophischer Art bewirken. So entstehen bei dauerndem Druck auf bestimmte einer 
harten Unterlage (Knochen) aufliegende Stellen Verdickungen der Epidermis und Hornschicht
zunahmen, welche als Schwielen und Hühneraugen (Clavi) bezeichnet werden. Ähn
lich liegt es mit umschriebenen Endokardschwielen bei abnormem Anprall des Blutes, so 
besonders des rückströmenden Blutes bei nicht schließenden Klappen (Insuffizienzen), oder 
mit den sog. Sehnenflecken am Perikard. Bei dauernder Druckerhöhung im Arteriensystem 
nimmt die Intima der Arterien an Dicke zu. Vielleicht kommt auch gewissen Stoffwechselpro
dukten und Chemikalien (Arsenik) eine ähnliche wachstumsteigernde Wirkung auf einzelne 
Gewebe zu. So sind es offenbar Stoffwechselanomalien, welche bei Adenomen der Hypophyse 
die Akromegalie entstehen lassen. 

4. Vermehrung der Blutzufuhr hat in vielen Fällen unverkennbaren Einfluß auf 
hypertrophisches Gewebswachstum. Dies Moment spielt auch bei der Arbeitshypertrophie -
Mehrfunktion bedingt Hyperämie - mit. Wenn man bei Tieren ein Ohr bei höherer Temperatur 
hält (die daneben auch als solche wachstumfördernd einwirkt) und somit Hyperämie setzt, 
bewirkt diese gesteigertes Wachstum des Ohres. Auch länger anhaltende aktive oder besonders 
Stauungshyperämien können Hypertrophien bewirken. Doch spielen in letzterem Fall 
meist entzündliche Faktoren mit. 
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5. Nervöse Einflüsse - vasomotorischer oder auch trophischer Art - können das 
Wachstum beeinflussen; so sind hypertrophische Zustände in Zusammenhang mit Verände
rungen von Nerven oder Rückenmark zu bringen, oder finden sich gleichzeitig mit anderen 
trophischen Störungen, wie Geschwüren, Pigmentanomalien, lokalem Haarausfall od. dgl. 

Alle bisherigen Formen können wir in gewisser Beziehung der sub 1) genannten Super
regeneration nabe stellen, denn auch unter den anderen Bedingungen können wir uns vorstellen, 

Fig. 54. 

Alte Endocarditis aortica mit Stenose und Insuffizienz der Aorta. Starke Hypertrophie des Herzens, besonders 
des linken Ventrikels. 

Nach Herxl:eimer aus Schwalbe, Morphologie der Mißbildungen. Fischer, Jena. 

daß sich die Hypertrophie an kleinste Zellschädigungen oder Abbau lebender Substanz infolge 
der so bedingten Entspannung der Zellen und des Zellverbandes erst anschließt. So findet ja 
in stark funktionierenden Zellen schon ein stärkerer Abbau lebender Substanz (Katabiose) 
statt, bei Stauung wirkt der Druck auf das Nachbargewebe schädigend mit (sowie die schlechte 
Blutversorgung), noch deutlicher ist dies bei Entstehung der Schwielen. Regeneration und 
Superregeneration könnte also hier die Entstehung der Hypertrophie erklären. Nun gibt es 

4* 
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aber weiterhin Hypertrophien, bei denen uns jede kausale Erklärung ihrer Entstehung fehlt. 
Es sind dies die sog. 

6. Idiopathischen Hypertrophien. Hierher gehören Hypertrophien ganzer Organe, wie 
der Schilddrüse, Leber, Niere, Brustdrüsen und - besonders im Alter - der Prostata (letztere 
wird neuerdings allerdings auch als Folge einer Atrophie von Prostataelementen in obigem Sinne 
erklärt). Zum größten Teil hanqelt es sich hier aber um echte Geschwülste (s. unter Adenomen). 

Andere Formen idiopathischer Hypertrophie sind offenbar wenigstens teilweise auf kon
genitale Anlage zurückzuführen, also als Konstitutionsanomalien aufzufassen. Hierher 

Fig.55. 
Atrophie eines Muskels mit Lipomatose. 

Die Muskelfasern stark verschmälert; dazwischen reich
lich gewuchertes Fettgewebe; da das Fett bei der Här
tung und Ein bettung des Präparates extrahiert wurde, 

erscheinen die Fettzellen als Lücken. 

gehören: übermäßige Fettgewebswucherung - die 
Adipositas -, totaler oder partieller Riesen
wuchs (s. unter Mißbildungen), die Ichthyosis, 
die auf allgemeiner Hypertrophie der Hornschicht 
beruht,dieHauthörner, Cornua cutanea, welche 
in lokaler starker Wucherung der Papillen und ihrer 
Hornschicht bestehen, die Hypertrichosis - ab
norme Behaarung infolge Persistenz und Vermeh
rung der Lanugohärchen oder besonders st,arkes 
Wachstum der bleibenden Haare evtl. an sonst un
behaarten Stellen - Onychogryphosis - krallen
artiges Wachstum der Nägel -, gewisse Formen von 
Elephantiasis u. dgl. m. Hierher rechnen läßt sich 
auch mangelhafte Rückbildung von Organen, 
welche physiologisch nur zeitweise eine größere Aus
bildung aufweisen, so z. B.: Persistenz des Thy
mus oder des Gartnerschen Ganges, mangelhafte 
Involution des puerperalen Uterus (wobei freilich 
meist entzündliche Prozesse mitspielen) usw. 

Eingangs wurde erwähnt, daß zum Begriff 
der Hypertrophie eine Zunahme der spezifischen 
Elemente, also z. B. in der Muskulatur der Muskel
fasern, gehört. Eine Vergrößerung eines Organes kann 
aber auch auf Vermehrung der anderen Gewebsarten, 
bes9nders des Bindegewebes oder insbesondere des
Fettgewebes, beruhen. Man bezeichnet dies als 
falsche oder Pseudohypertrophie. Diese tritt zumeist 
im Anschluß an Atrophien der spezifischen Elemente 
durch Wucherung "ex vacuo" besonders des Fettge
webes auf. So entwickelt sich um atrophische Nieren 
das Nierenhilusfettgewebe besonders stark, oder das 

atrophische Pankreas bei Diabetes weist besonderen Reichtum an Fettgewebe auf. Bei gewissen 
Formen von Atrophie der Skelettmuskulatur - neuropathischen oder primär-myopathischen 
Ursprungs - tritt eine so starke Zunahme des intermuskulären Fettgewebes - auch zwischen 
den einzelnen Muskelfasern - ein, daß der Muskel trotz beträchtlicher Abnahme der spezifischen 
Elemente im ganzen sogar stark an Volumen zunimmt. 

11. Entzündung. 
Da bei der "Entzündung" außerordentlich zahlreiche und komplizierte Vor

gänge zusammenwirken, wollen wir diese zuerst besprechen, um dann erst aus ihnen Wesen 
und Einteilung der Entzündungen abzuleiten und zusammenzufassen. Grundlegende Untere 
suchungen verdanken wir vor allem Virchow, Sam uel, Cohnhei m, v. Recklingh ausen, 
Thoma, Ziegler, Marchand und aus neuerer Zeit Ribbert und Aschoff. 

Allgemeine Vorgänge bei der Entzündnng. 
Die Entzündung leitet sich ursprünglich ab von dem klinischen Symptomenkomplex, 

bei dem an äußerlich sichtbaren Körperteilen, besonders der Haut, die vier Celsus-Galen sehen 
Kardinalsymptome wahrnehmbar sind: Rubor, Tumor, Calor, Dolor; dazu kommt 
Functio laesa. Dasselbe wurde aus Analogieschlüssen für die inneren Organe angenommen; 
an der Leiche kann man hier höchstens noch Rubor und Tumor nachweisen. 
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Anatomisch stellt die Entzündung die Vereinigung verschiedener Vorgänge dar, die wir 
in folgende Hauptkategorien einteilen können: a) Gewebsschädigungen, b) Zirkulations
störungen lokaler Natur und ihre Folgen (auf solche weisen schon die obigen Kardinalsym
ptome hin), sowie Zellwanderungen, c) Gewebsneubildungen. 

Alle diese Vorgänge sind die Folge einer Einwirkung bestimmter Schädlichkeiten. 
Betrachten wir diese ätiologische Seite zuerst. Wir können die schädigend einwirkenden 

Agentien in zwei große Gruppen teilen. Die erste häufigere und wichtigere Gruppe umfaßt dem 
Kö rper fre mde Schädlichkei ten, in erster Linie eingedrungene Mikroorganismen, vor allem 
Bakterien, die weniger an sich als durch ihre Toxine, eventuell auch auf weitere Entfernungen 
hin, wirken, ferner aber auch mechanische, chemische und thermische Schädlichkeiten. Wir 
können hier von exogen bedingter Entzündung sprechen. Die zweite Gruppe umfaßt 
schädlich"!) Stoffe, die im Körper selbst entstehen, so solche welche bei Zerfall 
von Zellen frei werden, eventuell erst gerade unter der Einwirkung von Bakterien, oder abnorme 
Stoffwechselprodukte, wie Harnsäure, Kristalle oder dergleichen. Indirekt gehen solche als 
endogen bedingt zu bezeichnende Entzündungen ja natürlich auch auf eine außerhalb des 
Organismus gelegene Ursache zurück. Außer diesen äußeren Ursachen spielen natürlich auch 
ipnere disponierende Momente mit. So wird auf Grund chronischer, auch oft wieder
holter, Entzündungen das Gewebe zu erneuter Entzündung besonders disponiert, so bei Schleim
hautkatarrhen. Auch Stauungen oder Konstitutionsanomalien, wie Skrophulose, stellen häufig 
eine Disposition dar. Offenbar auch nervöse Einflüsse, vor allem solche vasomotorischer oder 
trophischer Natur, wozu noch Lähmung der Sensibilität kommen kann, welche verhindert, daß 
äußere Schädlichkeiten empfunden und an äußeren Teilen wieder entfernt werden (so am Auge 
nach Durchschneidung des N. trigeminus). Das direkt einwirkende aber sind nach dem Dar
gelegten die oben genannten Schädlichkeiten, besonders Bakterien und ihre Toxine; sie bewirken 
die oben angedeuteten einzelnen Vorgänge, deren Zusammenfassung das Wesen der Entzündung 
ausmacht und von denen nunmehr genauer die Rede sein soll. 

a) Degenerative und funktionelle Gewebsstörungen. 
Die Schädlichkeit, welche die Entzündung bewirkt, schädigt zunächst, wie dies ja stets 

der Fall ist, die Gewe be in ihrem Stoffwechsel und somit ihrer Form wie ihrer Funktion. Es 
treten infolgedessen Degenerationen ein: trübe Schwellung, Verfettung, schleimige Entartung 
usw., aber auch Nekrose, lauter Erscheinungen regressiver Art, die im vorigen Kapitel ge
schildert wurden. Auch hier leiden wiederum bei der Schädigung die höchst differenzierten 
Elemente, also in parenchymatösen Organen das spezifische Parenchym, zuerst bzw. am stärksten. 
Damit verknüpft ist natürlich Herabsetzung der Funktionsfähigkeit, eventuell nach anfäng
lichem funktionellen Erregungszustand; aber auch dieser (z. B. vermehrte Schleimproduktion) 
schlägt dann in Erlahmung um. Diese Gewebsschädigungen sind an sich nicht charakteristiseh, 
sie verlaufen wie einfache solche und gehören zwar zum Bilde der Entzündung, es müssen dann 
aber noch andere Störungen dazu kommen, welche die Gefäße betreffen. Dies sind: 

b) Die vaskulären Störungen und ihre Folgen sowie Zellwanderung. 
Die Entzündung erregende Schädlichkeit wirkt also - und das ist für sie eharakteristisch 

in bestimmter Richtung auch auf die Gefäße und somit Zirkulation störend und 
hindernd ein. Sie bewirkt zunächst, als zumeist erstes wahrnehmbares Zeichen, eine aktive 
Hyperämie mit Erweiterung der Gefäße und Blutstrombeschleunigung, die sich in roter Farbe 
(RubOl) sowie in stärkerer Pulsation (subjektiv auch in Hitzegefühl, Calor) äußert. Von der 
einfachen aktiven Hyperämie unterscheidet sich diese entzündliche durch ihre Da uer, da ja 
auch die schädigende Einwirkung anhält. Die Strombeschleunigung schlägt nun - wie ex
perimentell verfolgbar ist - bei dilatiert bleibender Blutbahn in Stro m verlangsa m ung 
um, welche die Anschoppung des Blutes in dem ergriffenen Bezirk zustande bringt. Auch 
kann die Stromverlangsamung von vornherein eintreten, wenn in den der Entzündung 
ausge.setzten Gebieten schon Stauung bestand (z. B. inkarzerierte Hernien), oder wenn das ent
zündungserregende Agens an sich schon Stase hervorruft. Diese dauernde Hyperämie hat nun 
Folgen: Es tritt, und zwar an Kapillaren und kleinen Venen, Blutplasma in vermehrter 
Menge aus der Blutbahn in das umliegende Gewebe aus; diese Flüssigkeit ist reicher an Eiweiß 
und Fibrin als einfaches Transsudat und hat somit mehr Neigung zu spontaner Gerinnung. 
Ferner kann Fibrin in noch größerem Maße austreten und im Gewebe gerinnen, so daß dieses 
das Bild beherrscht. Es handelt sich hier also nicht um einfache Filtration, sondern um Folgen 
einer eigentümlichen Alteration der Gefäßwände (Cohn hei m, Sam ue I). Auch zellige Elemente 
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verlassen die Blutbahn: einmal weiße Blutkörperchen, und die Emigration dieser besonders be
wegungsfithigen Elemeten, entdeckt von Wal t er, wieder entdeckt und Iichtig gewertet 
von Co h n h e im, ist für den Begriff "Entzündung" von äußerster Bedeutung; ferner eventuell 
auch rote Blutkörperchen, letztere passiv. Die aus dem Blute in das Gewebe ausgetretene 
Flüssigkeit mit diesen Beimengungen bildet das entzündliche Exsudat. Durchtränkt dasselbe 
das Gewebe, so spricht man auch von entzündlichem Ödem bzw. Infiltrat; wird das 
Exsudat an Oberflächen von Schleimhäuten abgesondert, so beze:chnet man es auch als ent
zündliches Sekret. Das Ödem erklärt den "Tumor" und durch Druck auf die Nerven den 
Dolor. Wir haben so gesehen, wie alle oben genannten Kardinalsymptome auf diese Gefäß
alteration und die durch sie bedingte Exsudatbildung hinweisen bzw. beziehbar sind. 

Die Auswanderung der Blutzellen hängt nun nicht nur von der Gefäßalteration 
ab, auch treten noch andere Zellen bei der Entzündung auf, die nicht aus den Gefäßen stammen; 

Fig.56. 
Entzündetes Mesenterium des Frosches. Vermehrung und RandsteIlung der Leukozyten in den weiten Gefäßen. 

Elllhlr-..ttion bei L. Bei B runde Leukozyten im Gewebe, bei C r()te Blutkiirperchen im Gewebft. 
(Aus Ribbert, Lehrbuch der allg. Pathol. und der patholog. Anatomie. 3. Aufl. Leipzig, Vogel 1908.) 

wir müssen daher diese Punkte gesondert besprechen. In den Vordergrund stellen müssen 
wir hier wiederum die die Entzündung überhaupt bewirkende Schädlichkeit, und zwar 
sowohl Bakterien bzw. deren Toxine wie auch unter deren Einwirkung bei Zerfall von Zellen 
freiwerdende Stoffe. Diese üben nämlich auf mit Wanderungsfähigkeit begabte Zellen eine 
chemotaktische (zuerst studiert vor allem von Stahl und Pfeffer, Buchner usw.) 
Wirkung aus, d. h. sie locken sie an. Dies äußert sich zunächst im Verhalten der ja besonders 
wanderungsfähigen weißen Blutzellen. Die Disposition ist, wie oben dargestellt, geschaffen 
durch die entzündliche Hyperämie. Diese ist (s.o.) verknüpft mit Stromverlangsamung. 
Hierbei treten die weißen Blutkörperchen als spezifisch leichtere Elemente an den Rand, 
während die roten Blutkörperchen in der mittleren Blutschicht noch weiterströmen, und 
bleiben endlich wandständig ganz liegen. Noch eine andere Einwirkung hat die entzünd
liche Hyperämie; die feinsten Poren in dcr Kittsubstanz zwischen den Endothelien der 
Kapillaren und kleinen Venen, die Stomata, aus denen auch die Stauungsdiapedese (s. dort) 
statthat, sind infolge der Gefäßdilatation erweitert, und hier findet das entzündliche Exsudat 
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seinen Weg aus den Gefäßen heraus. Diese Momente, besonders die Wandständigkeit der weißen 
Blutzellen, sind also auf die entzündliche Hyperämie zu beziehen, stellen aber nur die Voraus
setzungen disponierender Art dar. Die eigentlich treibende Kraft ist die Chemotaxis der 
Schädlichkeiten. Sie lockt nun die Zellen ganz aus der Blutbahn heraus. An den weißen 
Blutkörperchen schieben sich zunächst Fortsätze durch jene Stomata hindurch, die Zellen, 
"insektentaillenartig" eingeschnürt, liegen zum Teil noch im Lumen, zum Teil außerhalb. 
Dann schiebt sich die ganze Zelle hindurch, liegt nun frei im Gewebe und weist hier 
amöboide Bewegungen auf. Sie sammeln sich hier in großer Menge an. Diese Emigration ist 
in ihrer Bedeutung für die Entzündung zuerst von Cohnheim erwiesen worden und am Mesen
terium des Frosches leicht unter dem Mikroskop zu verfolgen. Die chemotaktische Anziehungs
kraft auf die weißen Blutzellen wirkt nicht nur lokal auf die Gefäße und lockt sie aus diesen 
heraus, sondern sie entfaltet auch Fernwirkung, so daß sie in vermehrter Menge die weißen 
Blutzellen in die Gefäße der betref-
fenden Gebiete überhaupt hineinlockt, 
ja sie wirkt bis ins Knochenmark, 
aus dem sie herausgeholt werden und 
wo ihr Ersatz stattfindet. 

Die Zellen, deren Auswanderung 
geschildert wurde, sind in erster Linie 
die die Hauptmasse der weißen Blut
körperchen ausmachenden gewöhn
lichen neu trophil gekörn ten Leu
kozyten; aber es können ihnen auch 
eo si no phi I gekörnte beigemischt sein, 
in besonderer Zahl bei Einwirkung 
bestimmter Reizstoffe. Im Anfang 
spärlicher, später zahlreicher, werden 
aber auch einkernige Leukozyten 
und Lymphozyten zur Auswande
rung aus den Gefäßen gebracht, viel
leicht durch dieselben chemotakti
schen Stoffe, die später besonders auf 
sie einwirken, vielleicht auch durch 
besondere ("lymphozytotaktische"). 

Aber nicht alle Zellen, auf welche 
die chemotaktischen Stoffe einwirken 
können und einwirken, stammen aus 
den Gefäßen. Von embryonaler Zeit 
her finden sich nämlich überall im 
Bindegewebe Zellen, die wohl von den 
sog. primären WanderzelIen Saxers 

• 

.. 
Fig. 57. 

PlasmazeJlen mit radspeichenartigem Kern, perinukleärem, 
hellem Hof und basophilem Protoplasma. 

PyroninMMethylgrünfärbung nach Unna-Pappenheim. 

abstammen, besonders in der Umgebung der Blutgefäße abgelagert sind - sog. ad ven ti tielle 
Zcllen (Marchand) oder Klasmatozyten - und sich dem Gefüge des Gewebes sb einordnen, 
daß sie von den eigeritlichenBindegewebszellen kaum mehr unterschieden werden können. Sie sind 
WanderzelIen, wenn auch sessil geworden. Ferner sind es besondere Endothelien und Retikulum
zellen der Lymphknoten, der Milz (Pulpazellen), der Leber (Sternzellen), die, bzw. deren Abkömm
linge, in kleinerer Zahl schon normal mobil werden und als sog. Bluthistiozyten (Aschoff) 
(wegen ihrer Abstammung von Gewebszellen so genannt) - zumeist mit den einkernigen Leuko
zyten identisch - ins Blut gelangen. Sie sind also ebenfalls WanderzelIen und werden jetzt unter 
entzündlichen Bedingungen auch in großer Zahl als sog. Histiozyten mobil. Auch gewöhn
liche Zellen des Bindegewebes können sich wieder abrunden und wanderungsfähig werden, 
weun auch kaum auf weite Strecken hin. Von allen diesen Quellen stammen also auch Zellen, 
welche, besonders in späteren Entzündungszeiten, wieder mobil geworden, chemotaktisch ange
lockt werden und sich nun den im Gewebe ansammelnden Blutelementen beimischen, wo sie 
besonders den Lymphozyten (die zum Teil wohl auch aus kleinen lymphknötchenartigen An
sammlungen, die überall im Bindegewebe liegen, stammen) so gleichen, daß sie nur schwer von 
ihnen zu unterscheiden sind. Sie teilen sich hier auch und vermehren sich so noch lokal. Alle 
diese Zellen zusammen bilden das en tzündli che Infil tra t entzündeter Gewebe. Dies setzt sich 
also im Anfang besonders aus dem Blut entstammenden Leukozyten, später besonders aus 
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Ru ud zell e n , den Lymphozyten des Blutes wie den Zellen der verschiedensten anderen genannten 
Quellen, zusammen. Man kann sie auch als Granulationszellen, da sie das Hauptkontingent 
aller Granulationen bilden, zusammenfassen. Mit dem Wandern ist nun aber die funktionelle 
Tätigkeit aller dieser Zellen keineswegs erschöpft; im Gegenteil, auf dem Kampfplatz an
gekommen, beginnt erst ihre Haupttätigkeit. Sie nehmen aktiv am Kampf gegen die Schäd
lichkeiten teil. Die Wanderzellen besitzen die Fähigkeit, soweit diese korpuskulärer Natur sind, 
sie in sich aufzunehmen, ebenso zerfallende Gewebe, die weggeschafft werden sollen, also 
die Trümmer des Kampffeldes. Diese Eigenschaft verdanken die Zellen ihrer Pseudopodien
bildung (ähnlich wie die Amöben), also denselben Merkmalen, auf denen ja auch ihre Wande
rungsart beruht. So werden diese Zellen zu den "Soldaten des Gesamtorganismus". Sie ver
teidigen ihn, indem sie die genannten Schädlichkeiten fressen. Man benennt sie daher Phago
zyten, den Vorgang Phagozytose_ Der H11uptvertreter dieser Lehre Met s c h n i k 0 f f bezeichnete 
die zuerst auf dem Plan erscheinenden Leukozyten als Mikrophagen, die im Kampfe gegen 
fremde Schädlinge wirksameren Rundzellen als Makrophagen. Unter diesen spielen die von 
Retikuloendothelien abstammenden Histiozyten wegen ihrer besonders angesprochenen phago
zytären EigenschaftBn eine besondere Rolle. 

Ein Teil der Lymphozyten wandelt sich nun in den Zellherden durch reichlichere Auf
nahme von Eiweißmaterial in sog. Plasmazellen (Unna) um. Der Kern dieser hat einen 
durch die Chromatinverteilung radspeichenähnlichen Bau; er liegt exzentrisch im reichlich 
entwickelten Protoplasma, welches um den Kern, besonders nach der protoplasmareicheren 
Seite zu, einen halbmondförmig gestalteten, hellen Hof aufweist und im übrigen durch be
sonders starke Basophilie (Färbbarkeit mit basischen Farbstoffen) ausgezeichnet ist. 

c) Gewebsneubildungen. 

Die unter a) besprochenen regressiven Veränderungen der Organzellen haben nach früher 
dargelegten allgemeinen Prinzipien Zellwucherungen zur Folge, welche dem Wiederersatz dienen. 
So kommt es zu regenerativer Vermehrung der spezifischen Elemente, besonders der Epithelien, 
z. B. an Schleimhäuten, in der Leber usw. Ein Teil dieser neugebildeten Epithelien ist besonders 
labil und fällt den weiter wirkenden Schädlichkeiten wieder zum Opfer. So können dem Urin 
bei Nephritis oder der katarrhalischen Flü3sigkeit (s. u.) von Schleimhäuten massenhaft zu
grunde gegangene Epithelien beigemischt sein. Dies ist ein neuer Anstoß zu weiterer regene
rativer Wucherung. 

Aber noch weit stärkere Wucherungsvorgänge sehen wir sich gerade bei der Entzündung 
im Bindegewebe abspielen; sie laufen an Maße und Schnelligkeit meist denen der parenchyma
tösen Elemente, wie Epithelien, Muskelfasern usw. den Rang ab. Es ist der Gefäß-Binde
gc we bsa ppa ra t, wie er sich fast überall findet, als Interstitium in parenchymatösen Organen, 
Perichondrium des Knorpels, Periost des Knochens usw., wo ausgedehnte Wucherungserschei
nungen einsetzen. Von hier stammen ja die Wanderzellen zum großen Teil und hier bildet sich 
eben in späteren oder chronischen Entzündungsstadien ein zunächst rein zelliges, reichlich 
vaskularisiertes, aber fast jeder Zwischensubstanz entbehrendes sog. Granulationsgewebe. 
Es besteht aus den oben geschilderten Zellen; zunächst sind noch reichlich Leukozyten bei
gemischt, später besteht es fast nur aus den ihrer Herkunft nach uns schon bekannten "Granu
lationszellen". Unter diesen sind auch reichlich Zellen, welche direkt dem Bindegewebe 
entstammen. Gerade diese haben nun das Bestreben, ihrer prospektiven Potenz entsprechend, 
wieder Bindegewebe zu bilden und so wandeln sie sich zu größeren länglichen Zellen mit meist 
länglichem, deutlich strukturierten Kern, d. h. zu Fibroblasten, um. In ihrem Protoplasma 
treten feine Bindegewebsfibrillen auf, und allmählich bilden diese Zellen so wieder Bindegewebe. 
Gleichzeitig mit diesen Neubildungsprozessen spielen sich solche auch an Gefäßen, besonders 
Kapillaren (und Lymphgefäßen) ab; die Endothelien schwellen zu Elementen an, die den Fibro
blasten ganz gleichen, und als Angioblasten bilden sie durch Sprossung neue Kapillaren. So 
kommt der Reichtum der Granulationen und des aus diesen gebildeten neuen Bindegewebes 
an Kapillaren zustande. Bei der Neubildung des Bindegewebes mit Hilfe der Fibroblasten 
werden auch die WanderzelIen wieder seßhaft und ordnen sich dem neuen Bindegewebe ein. 
Die Zellen treten an Zahl zurück und nehmen ihre gewöhnliche Form wieder an. Die Zwischen
substanz vermehrt sich immer mehr und mehr. Zunächst ist dies Bindegewebe zwar noch reich 
an Rundzellen ("kleinzellige Infiltration"), später verschwinden diese wieder. Auf diese Weise 
kommt ein Ersatz durch Bindegewebe zustande auch an Stellen, wo früher Epithel, Muskel
fasern usw. gelegen, weil eben die Regeneration der spezifischen Elemente durch Bindegewebs-
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neubildung überholt wird. Wir sprechen dann von einer Narbe. Das diese darstellende Binde
gewebewird allmählich immer ärmer an Kapillaren und Zellen, es wird dann derber und schrumpft. 
Die Narbe stellt natürlich, verglichen mit dem Zustande vor der Entzündung, eine dauernde 
Funktionsverschlechterung dar. 

Haben wir nunmehr die lokalen Vorgänge, welche als "Entzündung" zusammengefaßt 
werden, kennen gelernt, so soll hier noch hinzugefügt werden, daß bei allen schwereren Ent
zündungen auch der übrige Körper von den Bakterien (Toxinen) bzw. nachteiligen Stoff
wechselprodukten des erkrankten Gewebes in Mitleidenschaft gezogen wird, "allgemeine Ent
zünd ung", auf die Ri b bert besonders hingewiesen hat. Auch die wei t entfernten Organe 
zeigen Degenerationen (trübe Schwellung oder Verfettung), es treten a11gemeine Lymph
knotenschwellungen, Fieber, Leukozytenvermehrung im Knochenmark und Blut (Leuko
zytose), Antitoxine und Abwehrfermente auf. 

Wesen der Entzündung. 
Es handelt sich nun darum, die im vorhergehenden vor allem morphologisch geschil

derten Prozesse in ihrem formal-genetischen Werdegang kurz zusammenzufassen, um so 
der Frage nach dem 'Vesen und der Bedeutung der Entzündung näher zu treten. 

Dem Wesen nach sind die gesamten Vorgänge der Entzündung Reaktionen gegen das 
schädigende Agens, wie dies frühzeitig schon Neu man n betonte. Dies trifft gleichzeitig die f'rll
webe und besonders die Gefäße. teils direkt, teils durch reflektorische Reizung der Gefäßnerven. 
Die Folge der Gewebsschädigung ist deren Atrophie, Degeneration usw. Die Folge der Gefäß
schädigung ist Hyperämie, Erweiterung des Strombettes, Verlangsamung der Blutströmung 
und Austritt von Flüssigkeit, Fibrin usw. aus der Gefäßbahn, also Bildung des Exsudats; 
ferner RandsteIlung der Leukozyten, welche dann durch direkte chemotaktische Anziehung, 
auch wieder von der Schädlichkeit selbst ausgehend, zur Emigration gebracht werden. Aber die 
Chemotaxis derselben wirkt auch auf andere Zellen, welche von dem Bindegewebe und ver
schiedenen hier seßhaft gewesenen Zellen stammen, die jetzt wieder wanderungsfähig werden. 
Alle diese Zellen nehmen jetzt als Phagozyten aktiv den Kampf gegen die Schädlichkeiten 
auf. Dies sind Vorgänge mit erhöhter Funktion, ab5r sie sind auch auf jene Schädlichkeiten 
zu beziehen, teils indirekt, indem die durch die Gewebs- und Gefäßalteration bedingte Locke
rung des Gewebsverbandes diese Zellwucherungen erst auslöst, teils direkt, indem die Schäd
lichkeiten gerade auf alle diese mit besonderer Wanderungsfähigkeit und Phagozytose begabten 
Zellen funktionsreizend wirken, da diese Zellen gerade infolge dieser Eigenschaften Abwehrsoldaten 
des Gesamtorganismus sind. So wird die Funktion dieser Zellen durch angreifende Schädlich
keiten nicht wie bei allen anderen (seßhaften) Körperzellen herabgesetzt, sondern gerade ge
steigert. Weiterhin setzen infolge der durch die Schädlichkeit bewirkten regressiven Prozesse 
im Gewebe und Gefäßalterationen (eine andere Auffassung denkt auch an direkten "Reiz" der 
Schädlichkeiten) hier wie ja auch sonst b:oplastische, d. h. proliferative Prozesse ein, teils der 
spezifischen Elemente - also Regeneration -, teils des Bindegewebes - also Narbenbildung, 
Reparation. Fassen wir somit das Gesamtbild der Entzündung ins Auge, so handelt es 
sich um eine durch ein schädigendes Agens gesetzte Schädigung der Gefäße und Gewebe und 
eine dadurch teils direkt, teils indirekt bedingte Steigerung vitaler Zelltätigkeit. 

Die Lebensvorgänge sind gesteigert, nicht prinzipiell von den physiologischen verschieden. 
Aktive Hyperämie, Durchtritt von Flüssigkeit und einzelnen Zellen dient z. B. physiologisch 
schon der Ernährung. Sie sind hier nur enorm gesteigert. Mit dieser Steigerung sind auch quali
tative Modifikationen verbunden; so ist das entzündliche Exsudat eiweiß-, fibrin- zellreicher 
als ein physiologisches Transsudat; so sind die neugebildeten Zellen (Epithelien) oft sehr labil 
und schnell wieder dem Untergang geweiht. 

Fragen wir nun nach der funktionellen Bedeutung der Entzündung im allgemeinen im 
Haushalt des Organismus, so handelt es sich um eine Selbstregulation, d. h. Reaktionen, 
welche auf eine durch ein schädigendes Agens gesetzte Schädigung hin unter 
Steigerung von Lebensprozessen derart statthaben, daß sie Abwehr gegen 
die Schädlichkeit, Wiederherstellung nach der Schädigung bedeuten. Die 
Abwehr wird besonders besorgt von den mit phagozytären Eigenschaften begabten Wander
zellen, Leukozyten wie Rundzellen, die, wie oben dargelegt, durch die i::lchädlichkeit selbst 
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mobil gemacht, herangelockt und zu ihrer Tätigkeit angestachelt werden. Denn wie gesagt 
während auf andere Zellen nur adäquate physiologische Reize als funktionsanregende, andere 
aber schädigend funktionsmindernd wirken, sind diese WanderzelIen gerade auf pathologische 
Reize eingestellt, d. h. sie entfalten erst unter pathologischen Bedingungen ihre Hauptfunktion, 
nämlich eben die der Abwehr, d. h. der Verteidigung des Gesamtorganismus. So werden die 
in ihrer Funktion höher und spezifischer entwickelten, aber weniger verteidigungsfähigen 
Parenchym- etc. Zellen möglichst geschützt. Die hohe Arbeitsteilung beruht auf "altruistischen" 
Prinzipien. So können wir die "Entzündung" nach ihrer biologischen Wertung definieren als 
die Summe der auf Selbstregulation der lebendigen Substanz beruhenden gesetzmäßigen kom
plexen Vorgänge, welche auf durch schädigende Agentien gesetzte Schädigungen hin im Sinne 
der Abwehr und Beseitigung ersterer und der Heilung letzterer wirken. Daß somit die Entzündung 
ein im naturwissenschaftlichen Sinne "zweckmäßiger" Vorgang ist, soll später nach Be
sprechung der einzelnen Formen noch ausgeführt werden. 

Die Entzündung steht als Selbstregulation im Sinne der Erhaltung des Organismus der 
Regeneration nahe, aber bei letzterer fehlen vaskuläre Störungen fast ganz und so auch das 
Moment der Abwehr gegen die Schädlichkeit; die Ersatzwucherung beherrscht völlig das Bild. 
So konnten wir die Regeneration von der Entzündung ganz abtrennen. Aber auch der Begriff 
der "Entzündung" ist ein sehr umfassender. Wir können hier eine Hauptscheidung nach den 
beiden oben angegebenen hauptfunktionellen Momenten vornehmen. In der einen Gruppe 
steht das Moment der Abwehr gegen die Schädlichkeit· zurück. Die Merkmale der Entzündung 
mit Gefäßalteration und Zellwanderung sind zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen; die 
Ersatzwucherung als Antwort auf die Schädigung dominiert, aber den statthabenden entzünd
lichen Prozessen entsprechend, ist kein vollwertiger Ersatz durch spezifische Zellen - also 
Regeneration- sondern Flickwucherung durch Bindegewebe - Narbenbildung- das Endresultat. 
Wir können hier von einer reparativen Entzündung oder einfach von Reparation sprechen. In 
der anderen Hauptgruppe sind nun in der Tat alle Faktoren der Entzündung, also neben der 
Heilung der Schädigung vor allem der der Abwehr gegen die Schädlichkeit, voll entwickelt und 
ausgesprochen. Die gegenseitige Wechselwirkung zwischen Schädlichkeit und den reaktiven Vor
gängen ist eine länger andauernde und sehr rege; dementsprechend beherrschen letztere in 
Gestalt der Gefäßalteration, Exsudatbildung, Zellwanderung usw. das Bild, und das Abwehr
moment steht im Vordergrund. Wir können daher hier von eigentlicher oder defensiver Ent
zündung (Aschoff) sprechen. Es ist leicht zu verstehen, daß diese echte Entzündung besonders 
bei bakteriellen exogenen Einwirkungen auftritt, die reparative hingegen nach exogenen Ein
wirkungen in Gestalt einfacher Traumen oder dergleichen oder bei endogenen, d. h. in Gestalt 
der Wund heilung und Organisation (s. u.). Nach diesen Gesichtspunkten wollen wir in 
A. reparative, B. eigentlichß (defensive) Entzündungen einteilen. 

A. Reparative Entzündungen. 

1. Wundhcilung. 

Wenn größere Substanzverluste durch Gewebstrennungen (Schnitt- oder Stich
wunden) oder sonstige größere Gewebsdefekte vorliegen, also nicht nur einzelne Zellen oder 
Zellkomplexe zugrunde gegangen sind, welche von Zellen ihresgleichen regeneriert werden, 
so treten die komplexen Vorgänge der Wundheilung ein. Die spezifischen Organelernente, wie 
Epithel, Muskelfasern usw. beteiligen sich zwar regeneratorisch wuchernd, aber der größte Teil 
des Defekts wird durch neugebildetes Bindegewebe, also durch Narbenbildl'ng geheilt. 

Wir wollen die Vorgänge dieser Wundheilung zunächst an der äußeren Haut verfolgen 
und können hier 3 Formen derselben auseinanderhalten: 1. Die Pri märheilung oder Heilung 
durch direkte Vereinigung, 2. die Heilung unter dem Schorf und 3. die Sekundär
heilung oder Heilung durch Granulationsbildung. 

1. Pri märheilung. Sie ist möglich bei glattwandigen Schnitt- oder Stichwunden oder 
dergleichen, d. h. wenn die Wundränder sieh von selbst OOeT etwa durch eine Naht fixiert-dicht 
aneinander legen, unter der Voraussetzung, daß Komplikationen wie Quetschungen oder andere 
Läsionen der Wundränder sowie ganz besonders Infektionen ferngehalten werden. Es kommt 
zu kongestiver Hyperämie der Gefäße der Wundränder, der feine Spalt zwischen diesen wird 
durch eine aus den Blutgefäßen exsudierende fibrinreiche Flüssigkeit gefüllt. Auch wird das 
benachbarte Gewebe von einzelnen auswandernden Leukozyten durchsetzt. Es finden also, 
wenn auch weniger ausgesprochene, entzündliche Vorgänge statt. Bald beherrscht aber die Ersatz-
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wucherung das Bild. Sich neubildendes Epithel überbrückt den Epidermisdefekt, vor allem 
aber entstehen im Bindegewebe zahlreiche junge Zellen, welche sich zunächst in den Binde
gewebsspalten anhäufen, um dann in die den früheren Wundspalt füllenden Fibrinmassen vor
zurüeken und hier unter Resorption des Fibrins als Fibroblasten faserige Interzellularsubstanz, 
also Bindegewebe zu bilden. Das Bindegewebe wird später zellärmer, derber und so ist die 
ehemalige Wundspalte in eine lineare N ar be verwandelt. Es fehlen noch elastische Fasern 
und Nerven, auch die regelmäßige parallelfaserige Struktur des normalen Kutisgewebes. So 
tritt die Narbe an der Oberfläche als weißliche Linie hervor; ist sie klein, so kann sie später 
fast ganz verschwinden. 

2. Heilung unter dem Schorf. Hier bildet sich ein oberflächlicher Schorf durch ein
getrocknetes Sekret oder Blut oder durch vertrocknende nekrotische Gewebe, z. B. Ätzschorf, 
mumifizierte Gewebsschichten oder dergleichen. Unter dem Schorf deckt die Epidermis durch 
Epithelwucherung von den Rändern her den Defekt; sobald die überhäutung vollendet ist, 
fällt deren Schorf ab. Ist der Defekt tiefer, so wuchert unter der Epidermis wiederum Binde
gewebe, d. h. es bildet sich eine Narbe aus, welche im weiteren Verlauf schrumpfen und so eine 
Einziehung hervorrufen kann. 

3. Se ku n d ä r he i lu n g, d. h. 
Wundheilung durch Granulations
bildung. Sie kommt an größeren frei
liegenden oder mit Verbandstoffen be
deckten Substanzverlusten vor, sei es, 
daß solche, wie z. B. bei klaffenden 
Schnittwunden, von vorneherein vor
liegen, sei es, daß sie erst durch Ab
stoßung eines Schorfes oder nekrotischen 
Gewebestückes entstehen; ferner in allen b 
Fällen, in denen der Heilungsverlauf 
durch Einwirkung von Eitercrregern ge
stört wird. Hier treten intensivere Ent
zÜlldungsphänomene auf. Schon sehr 
bald sondert zunächst die Wundfläche 
eine sero-fibrinöse oder blutig-seröse Flüs
sigkeit - das Wundsekret - ab; so 
schlägt sich ein zartes fibrinöses Netz
werk in den obersten Schichten der 
Wundfläche nieder. Ebenso wie diese Flüs
sigkeit und dies Fibrin aus den Gefäßen 
stammen, emigrieren aus diesen auch Leu
kozyten, welche die Gewebsschichten 
durchsetzen. Sekretion und Leukozyten

Fig.58. 
Frische Granulationen. 

a Rundzellen , b po1ymorphkernige Leukozyteu, c Fibroblastell. 

auswanderung sind, wenn eine Infiltration mit Bakterien ferngehalten wird (antiseptische bzw. 
aseptische Wundbehandlung) nicht sehr hochgradig. Etwa nach 3 Wochen entstehen vom 
Grunde der Wunde aus zarte, leicht blutende, rötliche Fleckchen, die schnell zu kleinen sukku
lenten, weichen, warzenartigen Erhebungen anwachsen: Wundgranulationcn oder Fleisch
wärzchen. Sie entstammen dem Bindegewebe und bestehen aus den schon beschriebenen 
Rundzellen verschiedener Herkunft (Granulationszellen), die sich durch fortgesetzte Teilung 
lokal weiter vermehren. Vermischt sind sie mit ausgewanderten Leukozyten und reichlich 
F I üs s i gkei t. Die Leukozyten treten immer mehr zurück, die Rundzellen überwiegen immer mehr. 
Dazwischen liegen zahlreiche Kapillaren (s. u.). Diese Zellmassen durchsetzen zunächst die Spalten 
des Bindegewebes an Rand und Grund der Wundfläche, schieben sich aber dann in die der 
Wundfläche aufliegende Fibrinschicht (s.o.) und nach oben wachsend gegen die freie Ober
fläche zu vor und bilden so eben die hier sichtbaren "Fleischwärzchen". Die Zellen, welche 
alten Bindegewebszellen entstammen, nehmen ovale oder spindelige Gestalt an - Fi bro
blasten. Sie werden immer langgestreckter, zeigen an ihren zugespitzten Enden eventuell 
auch nach verschiedenen Seiten Ausläufer, lagern sich auch der Länge nach aneinander, 
und nun bilden sich durch fibrilläre Umwandlung des Protoplasmas oder eine Art Abspaltung 
Bindegewebsfibrillenbündel, die bald in größerer Menge zwischen den Zellen hinziehen. Mit 
dieser Bildung von Interzellularsubstanz nehmen die Zellen immer mehr an Größe ab, zuletzt 
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bleiben nur noch spindelige oder linear gestaltete Kerne mit geringen Resten von körnigem 
Protoplasma an ihren Polen übrig; sie liegen in dem neu gebildeten Bindegewebe. So ist N ar ben· 
gewe be entstanden, welches zunächst p.och von reichlichen größeren, länglichen Zellen der 
beschriebenen Art und WanderzelIen durchsetzt ist. 

Mit der Wucherung der Bindegewebszellen geht von vorneherein eine Neubildung von 
Blutgefäßen Hand in Hand, indem sich von den Kapillaren der Wundfläche aus eigentümliche 
sprossenartige Fortsätze entwickeln. Sie entstammen den Endothelien der ·alten Kapillaren, 
welche hier also als Angioblasten dienen, sind anfangs solide, werden dann aber unter der 
Einwirkung des Blutdruckes hohl und erhalten Kerne, indem die alten Endothelkerne sich 
teilen und ein Kern in die Sprosse hineinwächst. Oder hervorsprossende Endothelien teilen 
sich so, daß von vorneherein ein mit dem alten Kapillarraum in Verbindung stehender Spalt 
entsteht, der sich dann mit anderen jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Auf diese Arten 
entstehen in den Wundgranulationen und dem später aus ihnen entwickelten Bindegewebe 
(Narbengewebe) zahlreiche neue Kapillaren, die sich weit verzweigen und untereinander ver
binden und dann strotzend mit Blut gefüllt werden. Aus den Kapillaren entstehen zum Teil 

Fig. 59. 

Etwas ältere Granulationen. Rundzellen, Fibroblasten bzw. 
geschwollene Endothelien, ganz vereinzelte polymorphkernige 

Leukozyten. 

durch Anlagerung von glatten Muskel
fasern und elastischen Fasern, welche 
aus der Wand der alten Gefäße her
vorwachsen, neue größere arterielle 
und venöse Gefäße. 

Während der Bildung der Gra
nulationen findet auch eine Vermeh
rung der E p i der m i s zell e n der 
Wundränder statt, und die BO entstan
dene Epithelmasse schiebt sich von den 
Seiten her über die Granulationen hin
über, diese so überhäutend. So ent
steht eine neue Epitheldecke. Aber 
dabei schieben sich entsprechend der 
höckerigen Beschaffenheit der Granu
lationen vielfach auch Epithelmassen 
zwischen die Granulationen hinein 
und dringen so tief in das junge neu 
entstehende Bindegewebe ein. Außer 
der Epidermis können sich auch die 
Epithelien der Talgdrüsen und Haar
bälge an diesen Epithelsprossen be
teiligen. Ebenso wenn in der Wunde 
eventuell kleine Epidermisreste stehen 
geblieben oder in die Tiefe verlagert 
sind. Auf diese Weise entstehen in 
dem sich ausbildenden Narbenge
webe "atypische Epithelwuche
rungen" (Friedländer). 

Das in seiner Entstehung geschilderte zunächst noch zellreiche Narbengewebe verliert 
diese Zellen immer mehr und mehr. Aber es bildet sich doch nicht ganz zu dem früher hier 
gelegenen Bindegewebe um, die regelmäßige parallel-faserige Anordnung zu geschlossenen 
Bündeln stellt sich nur nach und nach und auch nur teilweise wieder her; es bleibt eben Narben
gewebe. Der regelmäßige Papillarkörper fehlt, die neue Epidermisdecke ist dünn und leicht 
verletzlich und, da auch die normalen Leisten und Furchen der Haut nicht ausgebildet sind, 
glatt und gespannt. Auch Pigment fehlt und Talg- und Schweißdrüsen sowie Haare stellen 
sich nur soweit wieder her, als Reste von ihnen erhalten geblieben waren. Dann geht das Narben
gewebe weitere sekundäre Veränderungen ein. Sein ursprünglich reich entwickeltes Gefäß
system bildet sich größtenteils zurück; die restierenden Gefäße werden enger uud dickwandiger, 
so das Gewebe blasser'. Das narbige Bindegewebe aber vor allem erfährt erhebliche Schru m p
fung, die sog. Narbenkontraktion, welche die Narbe weit kleiner und gleichzeitig hart 
und derb gestaltet, so daß die Beweglichkeit manchmal stark beeinträchtigt wird ("Narben
kontrakturen"). Makroskopisch hat eine fertige Narbe ein weißlich-graues Aussehen, sie ist 
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sehr derb, an der Oberfläche glatt, unter dem Niveau der übrigen Haut gelegen und trägt keine 
oder nur spärliche Haare und Drüsen. 

Bisher war nur von einfachen Wundheilungen die Rede. Wird diese durch nekrotische 
Gewebeteile behindert, sei es daß die Verwundung selbst mit einer starken Quetschung der 
Wundränder verknüpft war, sei es daß sekundär Nekrose auftrat, so erfolgt zunächst durch 
Auftreten zahlreicher Leukozyten in der Umgebung der nekrotischen Gebiete eine sog. demar
kierende Eiterung. Durch sie werden die abgestorbenen Gewebe abgegrenzt (demarkiert) 
und nach und nach abgestoßen; dann verschwinden auch die Leukozyten wieder und 
die so gereinigte Wundfläche kann durch Granulationsbildung der Wundheilung zu
geführt werden. 

Eine häufige Komplikation ist die Infektion durch Eitererreger. In diesem Falle ist die 
Auswanderung der Leukozyten (eitrige Sekretion) eine besonders lebhafte. Die Granulationen 
sind mit ihnen reichlich durchsetzt und werden vielfach eitrig ganz eingeschmolzen. Die Wund
fläche ist zunächst eine dauernde Quelle eiteriger Absonderung. Infolge so bedingter stärkerer 
Reizung bilden sich oft besonders starke Wundgranulationen, die über das Niveau der Geschwüra· 
fläche nach oben emporwachsen - Caro luxurians - und Rückbildung in Bindegewebe 

Fig. 60. 
Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, durch· 
setzt von Rundzellen, ist an die Stelle der zu· 

grunde gegangenen Muskelfasern getreten. 

Fig. 61. 
Atypische Wucherung der Alveolarepithelien (nach Art 

von Drüsen) bei Lungensklerose. 

und Oberhäutung wird so gehindert. Ähnliche Wucherungen können sich auch bei Zirkulations. 
störungen wie Stauungen (z. B. variköse Unterschenkelgeschwüre) und unter ähnlichen Be
dingungen bilden. Werden die Infektionserreger entfernt, wenn es sich um sie handelt; so kann 
die Wundheilung ihren gewohnten Gang nehmen. 

Ganz so wie für Wunden der Haut geschildert, verläuft die Wundheilung in ihren ver· 
schiedenen Formen auch nach Verletzungen und sonstigen Defekten in anderen Organen. Auch 
hier sind die Narben bei Sekundärheilung (Granulationsbildung) natürlich viel beträchtlicher 
als bei Primärheilung. Die verschiedenen Gewe be der Bindesu bstanzgru ppe heilen durch 
gewöhnliche bindegewebige Narben, so Fettgewebe, Schleimgewebe, Knorpelgewebe, auch 
Lymphdrüsengewebe ; eventuell werden von den Granulationen auch wieder die betreffenden 
Bindesubstanzen neu gebildet. Sehnen heilen selbst nach ziemlich beträchtlicher Retraktion 
narbig. Bei Knochenfrakturen bildet sich vom Periost und Knochenmark ausgehendes 
Granulationsgewebe - Bindegewebskallus -, welches aber infolge seiner Abstammung dic 
Fähigkeit besitzt später Knorpel und dann wieder auf dem Wege über Osteoblasten vom Mark 
(innerer Kallus) wie vom Periost (äußerer Kallus) aus Knochensubstanz zu bilden. Zunächst 
übertrifft der so gebildete knöcherne Kallus die Defektlücke. Er wird später auf das nötige 
Maß reduziert und dem alten Knochen möglichst ähnlich transformiert. So ist eine knöcherne 
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Vereinigung der Bruchenden hergestellt. Muskelwunden heilen selbst bei genauester Zusammen
fügung der Schnittenden durch Ausbildung einer schmalen Narbe, die aber die Funktion nicht 
beJrindert. An Schleimhäuten kann die Wirkung der Narbenkontraktion sehr erheblich 
sein und z. B. Stenose von Hohlorganen bewirken. In der Umgebung der Narben bilden sich 
häufiger radiär ausstrahlende Schleimhautfaltungen aus. Erhaltene· Drüsenreste oder solche 
der Nachbarschaft können in das Granulationsgewebe einwuchern; so entstehen hier und auch 
in drüsigen Organen wie Leber, Niere etc., die ebenso nach Defekten Heilung durch Granu
lations- und dann Narbengewebe aufweisen, öfters atypische Epithelwucherungen. 

n 
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-} 

Fig. 62. 
9 Monate alte mit starker Dislokation der Wirbel 

geheilte Fraktur der Wirbelsäule. 
a = Brustwirbelsäule. b = Lendenwirbelsäule. c = Kallus, 
welcher sich der unteren Hälfte des frakturierten ersten 
Lendenwirbels aufgelagert hat. d = oben abgerissene und 
nach vorn und unten dislozierte Hälfte des ersten Lenden
wirbels, welche durch Knochenspangen mit den Vorder
flächen des n. und II!. Lendenwirbels verbunden ist. 
.\1l~ Zieglers Lehrb. d. allg. u. spez. patholog. Anat. 

7. Auf I. Jena, Fischer 1892. 

Besondere Verhältnisse liegen im Nerven
sys te m vor. ImZen tralnervensys te m schließt 
sich· auch an geringe Verletzungen eine Degene
ration des Nervensystems an, sog. Zone der 
traumatischen Degeneration; das Nervengewebe 
stirbt ab, eine gliöse oder bindpgewebige Narbe 
setzt sich an die Stelle. Werden peri phere 
N erven durch Naht wieder vereinigt, so ent
wickelt sich in der Lücke Granulationsgewebe; in 
dies wachsen aber vom zentralen Stumpf des 
durchtrennten Nerven her Nervenfasern ein, die 
dann gegen den peripheren Stumpf, sich mit diesem 
wieder vereinigend, vorwachsen. Selbst bei einer 
größeren Narbe zwischen den beiden Nerven
stümpfen (wenn zunächst ein größerer Zwischen. 
raum bestand) kann dies eintreten. So wird die 
Nervenleitung wieder hergestellt. Wenn die her
vorwachsenden Nervenfasern sich in dem Narben
gewebe gewissermaßen verlieren, so bilden sie hier 
knäuelförmige Auftreibungen, sog. Neurome (s. 
unter Tumoren), besonders wenn, wie bei Am
putationen, der durchschnittene Nerv ein künst
liches Ende findet. 

2. Pathologische Organisationen: Einhei
lung von Fremdkörpern, Resorption und 

Organisation. 

Hier werden solche reparative entzündliche 
Vorgänge zusammengefaßt, welche sich an Stö
rungen der Gewebe durch Fremdkörper an
schließen. Zu Fremdkörpern gehören, außer denen 
im eigentlichen Sinne, auch Bestandteile desselben 
Organismus, welche an eine andere Stelle des
selben gelangen, sowie abgestorbene Gewebe. Sie 
verhalten sich dann auch für die betreffende 
Stelle wie Fremdkörper. 

Fremdkörper, welche rein, nicht infiziert, sind, werden als bland bezeichnet; sie wirken hauptsächlich 
durch mechanische evtl. durch chemische Schädigung der Gewebe. Andere Fremdkörper sind mit Bakterien 
infiziert. Hier kommt zu der mechanischen Wirkung die für die betreffenden Bakterien spezifische, z. B. 
bei Kokken Eiterung. Werden die Bakterien entfernt oder sterben ab, so bleibt ein blander Fremdkörper 
mit seiner Einwirkung zurück. Hier soll nur die Rede von der Wirkung dieser sein, während die infizierenden 
Wirkungen in das Gebiet der eigentlichen Entzündung gehören. 

Nach der Beschaffenheit der Fremdkörper können wir einteilen: 

a) Geringe Mengen kleiner korpuskulärer Elemente. Staub, Pigment oder der
gleichen, von außen eingebracht oder im Körper selbst gebildet, werden teils direkt, teils in 
Phagozyten eingeschlossen, mit dem Saftstrom weggetragen, d. h. resorbiert. 

b) Reichliche feinkörnige Massen oder größere weiche nur teilweise resor
bierbare Fremdkörper sowie abgestorbene Gewebsteile - wie Infarkte oder Er
weichungsherde - und endlich ähnliche feste Abscheidungen innerhalb der Blut
bahn - Thromben - oder außerhalb derselben - wie Blutextravasate, fibrinöse 



2. Pathologische Organisationen. Einheilnng von Fremdkörpern. Resorption und Organisation. 63 

Exsudate usw. - entstanden, bewirken stärkere Exsudationen. Auch hier wird was von den 
Körpersäften angreifbar ist resorbiert oder kleinere Zerfallspartikel von Phagozyten wegge
tragen. Diese Prozesse reichen aber zum Wegschaffen jener Massen hicht aus, es schließen sich 
kompliziertere Vorgänge an bzw. laufen neben der Resorption einher, welche zu Substitu
ierung durch junges Bi ndegewe be (Nar bengewc be)führen. Man bezeichnet diese Prozesse 
als Organisation. Sie sind allgemein reparativ-entzündlicher Natur. Zunächst stellt sich eine 
Leukozytenemigration ein; die Leukozyten sammeln sich um die toten Massen herum an, dringen 
auch in etwaige Spalten und Lücken ein und nehmen phagozytär einiges in sich auf (sog. Mikro
phagen) und tragen es weg. Aber ihre phagozytären Fähigkeiten sind sehr gering; die Zellen 
gehen bald wieder zugrunde. 

Dann aber treten die Rundzellen (Granulationszellen) auf, teils Lymphozyten, teils Ab
kömmlinge von Bindegewebszellen, Histiozyten usw. (s. oben). Sie sammeln sich im Bereich 
der zu resorbierenden Massen an und dringen in deren Spalten und Lücken vor. Die ursprüng
lich kleinen Rundzellen werden wesentlich größer, indem sie phagozytär korpuskuläre Zerfalls
produkte der abgestorbenen Massen u. dgl. aufnehmen: so Blutpigment (" pigmenthaltige" 
Zellen), eventuell auch erhaltene rote 
Blutkörperchen oder Nervenmark ("mye
linhaltige" Zellen), Eiweißkörnchen, Fett
partikel ("Fettkörnchenzellen") u. dgl. m. 
Besonders die Fettkörnchenzellen sind 
oft in großen Massen vorhanden. Alle 
diese Zellen fungieren als "Makropha
gen"; sie gelangen, mit den Massen be
laden, besonders mit dem Lymphstrom, 
an andere Orte und so werden jene 
Massen resorbiert. Ein Teil der Rund
zellen geht allerdings bei der phagozy
tären Tätigkeit auch zugrunde. 

Ein Teil dieser Zellen entwickelt 
sich unter dem Einfluß des Fremdkörpers 
als Reaktion gegen ihn zu Fremdkör
perriesenzellen , d. h. zu besonders 
großen Zellen mit sehr zahlreichen, ge
legentlich bis zu 100, Kernen in jeder 
Zelle. Sie entstehen durch fortgesetzte 
(amitotische) Kernteilung, während 
die Teilung des Zellkörpers infolge 
Schädigung durch den Fremdkör
per aus blei bt. Vielleicht entstehen die 
Riesenzellen zum Teil auch durch Ver
schmelzung mehrerer Zellen zu einer 
besonders großen. Die Riesenzellen sind 
wie ihre Stammzellen wanderfähig und 
im höchsten Grade phagozytär. Sie 

a 

Fig. 63. 

Fremdkörperriesenzellen um einen Seidenfaden (a). 

liegen den fremden Massen an oder nehmen sie, wenn sie klein genug sind, in sich a.uf. Im 
ersteren Falle liegen die zahlreichen Kerne der Riesenzelle meist in dem dem Fremdkörper ab
gewandten Teil des Protoplasmas, im letzteren Falle liegt der Fremdkörper in der Mitte der 
Riesenzelle in von Kernen freiem Protoplasma, die Kerne aberwandständig an der Zellperipherie. 
Die Makrophagen und Riesenzellen nehmen die fremden Massen nicht nur phagozytär auf, sie 
besitzen auch die Fähigkeit, sie zu verdauen, d . b. also sie aufzulösen und zu zerstören; 
größere Massen nagen .sie auch an und lösen sie so ganz allmählich auf. 

Diese Prozesse haben ihr physiologisches Vorbild in der Resorption von Knochengewebe dnrch Osteo
klasten. 

Hand in Hand mit der beschriebenen Phagozytose und Resorption gehen aber andere 
Vorgänge von seiten des Granulationsgewebes, besonders der von Bindegewebszellen stam
menden Elemente. Diese werden auch hier zu Fibroblasten und dringen in die toten Massen 
vor, indem sie hier den durch Resorption der toten Teile freigewordenen Raum einnehmen. 
So treten an Stelle der WanderzelIen immer mehr spindelige Fibroblasten, sie bilden faserige 
Zwischensubstanz, gleichzeitig sprossen jungp. Kapillaren, und so entsteht an Stclle der Frcmd-
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körper (toten Teile usw.) gefäßhaltiges und so zu dauerndem Bestand fähiges junges Binde
gewebe (Narbengewebe), ein Vorgang, den wir eben als Organisation bezeichnen. So wird 
ein Thrombus oder ein Infarkt organisiert, d. h. ganz durch Bindegewebe substituiert; es 
tritt an seine Stelle als Endresultat eine Narbe, welche später auch stark schrumpfen kann, 
so daß eine Infarktnarbe z. B. eine tiefe Einziehung an der Oberfläche eines Organs dar
stellen kann. 

Sind die abgestorbenen Massen zu umfangreich, um vollständiger Resorption 
zugänglich zu sein oder ist die Resorptionsfähigkei t des Organis mus nich t ausrei chend, 
so bleibt ein Teil der Massen inmitten der Organisationsvorgänge längere Zeit als körniger De· 
tritus, in dem sich Fettnadeln, Tyrosinkristalle, Cholesterin usw. finden können, liegen. Diese 
Massen können sich auch durch Wasserabgabe zu einer trockenen käseähnlichen Substanz 
eindicken oder auch verkalken. 

Etwas ähnliches findet ganz gewöhnlich statt, wenn es sich um verfl üssigte nekroti
sche Teile, besonders um Erweichungsherde im Zentralnervensystem, handelt. Sind 
sie auch vielfach leicht resorbierbar und vernarben somit gliös oder bindegewebig ganz, so sieht 
man doch in anderen Fällen, daß sich die Narbe nur als Kapsel um den flüssigen Herd bildet, 
während die Erweichungsflüssigkeit aber erhalten bleibt und nach und nach durch klare, seröse 
Flüssigkeit ersetzt wird. So wird der Herd zu einer glattwandigen Zyste. Waren Blutungen 
vorhanden, so kann Pigment übrig bleiben, welches die narbige Kapsel oder den flüssigen Inhalt 
der Zyste braun tingiert. 

c) Derbe, nicht resor bier bare Fre mdkörper und ebenso größere im Gewe bC' 
abgelagerte Konkrc men te (aus Kalk oder auch GaUen- oder Harnbestandteilen), bewirken 
Reaktionen der Umgebung. Es kommt zu Leukozytenansammlung, später Granulationszellen
wucherung, Fibroblasten und Bindegewebsbildung, also alles Vorgänge, wie sie oben geschildert 
wurden, nur können sie nicht wie bei der Organisation an Stelle des Fremdkörpers treten, 
vielmehr sich nur um denselben herum abspielen, d. h. eine Kapsel um ihn bilden. Ist 
der Fremdkörper porös (bei Experimenten in Gestalt von Schwämmchen, Hollundermarkstück. 
ehen u. dgl. in ihrer aseptischen Einheilung verfolgt), so wird er nicht nur abgekapselt, 
sondern die Zellen und später das Bindegewebe durchwachsen auch die Poren. In der be
schriebenen Weise werden derbe, nicht resorbierbare Fremdkörper dem Organismus dauernd 
in nicht weiter irritierendem Zustande einverleibt, sei es im Innern eines Organs, sei es auf 
der Oberfläche einer Körperhöhle. So heilen Fremdkörper wie Nadeln, Seidenfäden, Teile von 
Geschossen oder Instrumenten, Glassplitter usw. usw. ein ohne anderen Schaden zu veranlassen 
als den, welcher durch ihr Eindringen schon gesetzt war oder welcher in empfindliohen Organen 
durch Druckwirkung u. dgl. ausgelöst wird. 

B. (Eigentliche = Ilefensive) Entzündung. 

Als Haupteinzelprozesse, welche zusammen das komplexe Gesamtbild der "Entzündung" 
darstellen, haben wir oben kennen gelernt: die Gewebsschädigung in Gestalt von Degene
rationen, die Gefäßalteration und als Folge die Exsudatbildung, die (regenerative) Gewebs: 
neubildung. Manche Autoren nehmen, je nachdem einer dieser 3 Hauptprozesse überwiegt, 
eine Einteilung in einzelne Entzündungsformen vor. Eine parenchymatöse (oder auch alterative) 
Entzündung würde hier also eine solche bedeuten, bei der die degenerativen Parenchymver
änderungen das Bild beherrschen, während aber auch sonstige Kennzeichen der Entzündung 
bestehen, denn sonst liegt ja einfache Degeneration, keine Entzündung vor. Früher 
sprach man aber auch in anderem Sinne von parenchymatöser Entzündung, nämlich 
als Entzündung des Parenchyms, und setzte sie in Gegensatz zur in tersti tiellcn En tzünd ung, 
also einer Entzündung des Interstitiums. Nach unserer Auffassung ist eine solche Einteilung 
nicht möglich, denn das Parenchym als solches und isoliert kann zwar degenerieren, aber sich 
nicht entzünden, da dazu ja die Gefäßalteration gehört, und andererseits ist eigentlich jede 
Entzündung "interstitiell", da sie sich auch im Interstitium, zu dem auch die Gefäße gehören, 
abspielt. Wir geben daher eine solche Einteilung und auch die Bezeichnung parenchymatöse 
Entzündung in dem oben zuerst genannten Sinne am besten auf. Wir können das um so eher 
tun, als neben den Parenchymdegenerationen stets, wenn es sich um eine Entzündung 
handelt, einer der beiden anderen Hauptentzündungsvorgänge, also entweder die Gefäßalte· 
ration und somit Exsudatbildung oder die Gewebsneubildung richtunggebend hervortritt. 
Es genügt daher, hiernach einzuteilen. 
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Wir gelangen somit zu zwei Hauptentzündungsformen: 

1. Die exsudative Entzündung. 

Hier beherrscht die Gefäßalteration und somit Exsudatbildung morphologisch das Bild. 
Aber das Exsudat kann ein verschiedenes sein, ein seröses, fibrinöses, eitriges, jauchiges und 
hämorrhagisches. Dazu kommen Kombinationen untereinander, wie sero-fibrinös u. dgl. Das 
jauchige Exsudat ist fast stets mit einem eiterigen verbunden und kann daher mit diesem be
sprochen werden. Das hämorrhagische Exsudat bedarf auch keiner weiteren Besprechung. 
Es besteht einfach darin, daß dem sonstigen serösen, fibrinösen usw. Exsudat rote Blutkörper
chen in größerer Menge beigemischt sind. Dagegen bestehen gewisse Unterschiede, ob ein Exsudat 
in ein Gewebe oder auf eine Oberfläche abgeschieden wird. Insbesondere wenn ein flüssiges 
Exsudat auf eine Schleimhaut gelangt, kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muß ab
fließen. Eine solche Entzündung bezeichnet man als Katarrh und gliedert ihn als eigene Form 
der exsudativen Entzündung ein. 

Wir gelangen daher bei der exsudativen Entzündung nach der Art des Exsudats zu fol-
genden Untereinteilungen: 

a) Seröse Entzündung. 
b) Fibrinöse Entzündung. 
c) Eiterige Entzündung. 
d) Katarrhalische Entzündung. 

2. Die produkth·e Entzündung. 

Hier treten die (regenerativen) Gewebsneubildungen in den Vordergrund des morpho
logischen Gescheheus. 

Abgesehen von dieser streng anatomischen Einteilung der Entzündung ist eine mehr 
klinische Unterscheidung in 2 Hauptformen nach der Dauer der Entzündung - meist abhängig 
von der Dauer der Einwirkung der Entzündungsnoxe - wichtig: 

l. Akute Form, bei der die Wirkung einer Schädlichkeit vorübergehend ist, nach deren 
Sistierung die krankhaft gesteigerten Lebensvorgänge zum normalen Maß zurückkehren und 
die etwa zurückgebliebenen Produkte der Exsudation oder Degeneration wie sonst durch Re
sorption und eventuell Organisation weggeschafft werden. 

2. Chronische Form, bei der die Wirkung einer Schädlichkeit auf das Gewebe eine 
dauernde ist, so daß diese Form sich gewissermaßen aus einer Reihe akuter Reizzustände zu
sammensetzt. 

Zwischenformen kann man als subakute bzw. subchronische Entzündungen be
zeichnen. 

Nicht zu verwechseln mit chronischen Entzündungsformen sind Endresultate abgelaufener 
entzündlicher Vorgänge, also Zustände, welche zu den "Schäden" (s. S. 1) zu rechnen sind. 
Hierher gehören Schwielen u. dgl. 

1. Die exsudative Entzündung. 

a) Die seröse Entzündung. 

Einfache seröse Exsudation ist das Kennzeichen einer leichten Entzündung, welche eventuell 
das Initialstadium einer schwereren darstellt; sie findet sich in allen möglichen Organen. Liegt 
das seröse Exsudat im Gewebe (Gewebsspalten), so spricht man von "entzündlichem Ödem", 
liegt es freiin Körperhöhlen, so nennt man es "entzündlichen Hydrops". Dies seröse Exsudat 
enthält zwar wenig Fibrin und nur vereinzelte Leukozyten, aber nach dem oben Dargelegten 
doch immerhin mehr, und auch mehr Eiweiß, als ein einfaches Ödem (Transsudat). Ist das 
Fibrin in größerer Menge vorhanden und fällt unter der Wirkung zerfallender Zellen aus, so 
liegt eine sero-fibrinöse Entzündung vor. 

H. r x h. im. r, Pathologische Anatomie. 5 
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b) Die fibrinöse Entzündung. 

Hier tritt die Flüssigkeit zurück, das Fibrin beherrscht das Bild. Dies findet sich vor 
allem auf freien Oberflächen; hierzu müssen wir auch die Lunge rechnen, deren Alveolarwände 
gewissermaßen lauter kleine Hohlräume begrenzende Oberflächen darstellen. 

Wir sehen bei allen diesen fibrinösen Entzündungen, daß Epithelnekrose die not
wendige Einleitung der fibrinösen Exsudation ist; erhaltenes Epithel hindert 
die Fibrinauflagerung (Weigert). Findet sich erhaltenes Epithel unterhalb des Fibrins, 
so ist das daneben ausgetretene Fibrin halb geronnen von der Seite darüber geflossen. 

Die fibrinöse Entzündung verläuft etwas verschieden an -serösen Häuten und Schleim· 
häuten. 

a) Fi brinöse Entzündung seröser Häute. 

Das aus den Kapillaren exsudierte Fibrin lagert sich der Oberfläche auf, der Endothel
überzug darunter muß zugrunde gegangen sein. Das Fibrin bewirkt so zunächst eine samtartige 
Trübung der Serosa. Liegt es in größeren Massen auf, so bildet es zarte, graue bzw. graugelbe, 

Fig. 64. 
Fibrinöse Pleuritis. 

Blau = Fibrin an der freien Oberfläche ; rot = Kerne des 
Granulationsgewebes mit zahlreichen Gefäßen. 

(Färbung mit Karmin und na.ch Weigert.) 

Fig. 65. 
Fibrinöse Perikarditis. 

oft netzförmig ge2jeichnete, leicht abzieh bare Membranen, in sehr hochgr.adigen Fällen dicke; 
zottige oder warzige unter einander verfilzte Auflagerungsmassen. In der Regel findet sich da· 
neben auch eine gewisse seröse Exsudatmenge, in welcher auch Fibrinflocken oder ·membranen 
schwimmen. Fehlt die Flüssigkeit, so spricht man von "trockener" fibrinöser Entzündung 
(Pleuritis usw.). Ist auch viel Blut beigemischt, so spricht man von einer hämorrhagischen 
Form. Dem Fibrin, besonders den untersten Schichten, sind meist einzelne Leukozyten bei· 
gemischt. Das Fibrin ist teils feinfaserig, netzförmig angeordnet, teils bildet es dicke Balken. 
Auch die oberste Schicht der Serosa selbst ist meist von Fibrinfäden durchsetzt. 

Ist die fibrinöse Exsudation gering, so kann es durch Resorption zur Heilung kommen. 
Ist viel Fibrin vorhanden, so wuchert Granulationsgewebe von der Serosa aus zusammen mit 
jungen Gefäßen in das Fibrin unter Resorption dieses hinein und bildet dann Bindegewebe, 
d. h. die Fibrinauflagerungen wirken hier wie Fremdkörper und werden daher organisiert. 
So entstehen bindegewebige, schwielige Verdickungen der Serosa, z. B. die Pleuraschwarten. 
Fehlen an der Oberfläche die Deckzellen oder werden sie, wenn neugebildet, abgerieben, so 
können gegenüberliegende Blätter der Serosa durch Fibrin miteinander verkl e ben und dann, 
indem auch hier Organisation einsetzt, bindegewebig verwachsen; so. entstehen Adhäsionen 
der Serosablätter. 
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Solche Stellen können durch Bewegungen bandartig ausgezogen werden, sog. Synechien. Werden 
durch flächenhafte Prozesse der beschriebenen Art ganze Höhlen verschlossen, so spricht man von 0 bli te. 
ration. Die Schwarten können auch verkalken; auch kann in ihnen noch unresorbiertes Fibrin käseähnlich 
eingedickt oder auch verkalkt liegen bleiben. 

Eine frische Fibrinauflagerung ist leicht abziehbar; während der Organisation haftet sie der Unter
lage schon fester an, bei fortgesohrittener Organisation findet sich statt des Fibrins schon makroskopisch 
kenntlich die dicke festere Schwarte. 

Ähnlich wie die serösen Häute verhalten sich das Endokard, die Gelenke, zuweilen 
auch die Bowmanschen Kapseln der Glomeruli. 

(i) Fibrinöse Entzündung von Schleimhäuten (diphtherische oder pseudomem
branöse Entzündung). 

Hier setzt gleichzeitig Nekrose der Schleimhaut und Fibrinexsudation auf ihre Ober
fläche ein; so bilden sich aus geronnenen Eiweißmassen bestehende gelblich-weiße, elastische 
Häutchen, welche man als Pseudomembranen be-
zeichnet. Man kann oberflächliche Formen - vor 
allem früher als Krupp bezeichnet - und tiefe Formen 
- Diphtherie - unterscheiden. 

Bei den oberflächlichen Formen erstreckt sich 
die Schleimhautnekrose nur auf das Oberflächencpithel; 
sonst ist die Schleimhaut intakt. An Stelle des Epithels 
lagert die Pseudomembran auf. Sie haftet im allgemeinen 
daher infolge der unter dem Epithel hier normaliter ge
legenen Basalmembran nicht sehr fest an. Diese fehlt aber 
an Stellen mit Plattenepithel ; hier, d. h. an der Epiglottis, 
den Stimmbändern, den Tonsillen (wo auoh noch die 
Lakunen hinzu kommen) haften die Pseudomembranen 
daher fester. 

Bei der di ph thcrischen En tzündung ist wieder 
das Epithel, aber auch darüber hinaus die sonstige Schleim
haut in ihren oberflächlichen Schichten, nekrotisch , 
zudem ist auch die Schleimhaut - etwas tiefer - von 
Fibrin durchsetzt. Die Pseudomembran besteht also 
auch hier aus nekrotischen Massen und exsudiertem 
Fibrin, welches auch hier teils feinfascrig ist, teils schol· 
lige, balkige, vielfach anastomosierende hyaline Massen 
bildet und mehr oder weniger reichlich Leukozyten ein
schließt. Die zuerst flockigen Auflagerungen werden sehr 
ausgedehnt, auch an Breitenausdehnung, sodaß sie dicke 
zusammenhängende Lagen bilden. Häufig zeigen die Mem
branen grubige Vertiefungen, welche den Mündungen der 
Schleimdrüsen entsprechen, wo der Schleim hervorquillt, Fig. 66. 
welcher die Membranen sogar, solange sie noch dünn Diphtherie des Larynx und der Trachea. 
sind, siebartig durchlöchern kann. Hebt man den Belag (Die P,eUdOlllem~~n~~~I:~rhOben und füllt 

ab, so liegt die wie oben beschriebene ihrer oberflächlichen 
Lagen beraubte Schleimhaut als feucht-glänzende, stark gerötete, häufig mit kleinen Blutungen 
durchsetzte Fläche vor. 

Bei tiefgreifenden Formen fällt die Schleimhaut in größerer Tiefe der Nekrose an
heim; die Pseudomembran sieht hier starr, "schorfartig" aus; sie läßt sich nicht ohne Gewalt 
abziehen und setzt dann einen Defekt der Schleimhaut. Infolgedessen geht hier auch eine 
Heilung nur in derWeise vor sich, daß der Schorf sich unter eitriger Demarkation (s. oben) 
löst und das so entstehende Geschwür unter Narbenbildung gedeckt wird. 

Die diphtherische Entzündung findet sich vor allem bei der ja auch Diphtherie ge
nannten Infektionskrankheit, besonders der Kinder, in Isthmus faucium, Rachen, oberen Luft
wegen, Nase (s. letztes Kapitel). Aber auch z. B . im Darm. Gerade hier finden sich (besonders 
bei Dysenterie) oft tiefgreifende Formen, während die gewöhnliche Halsdiphtherie sehr tief
greifende Formen seltener aufweist und daher meist ohne Narbenbildung heilt. 

Ätiologisch spielen die Löfflersehen Diphtheriebazillen, Streptokokken, Dysenteriebazillen, aber 
auch, besonders am Darm, mechanische (Einklemmungen) und chemische (Quecksilber) Faktoren die 
Hauptrolle. 

5* 
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Bei mit Behringschem Diphtherieheilserum behandelten Fällen findet man vielfach statt der 
festen Pseudomembranen erweichende, in Auflösung begriffene, Massen. 

Fig. 67. 
Diphtherie des Larynx. 

Bindegewebe (rot) mit Schleimdrüsen, des Obertlächenepithels beraubt, 
bedeckt von der Pseudomembran (gelb), oben an der von AufIagerung 

freien Stelle Oberflächenepithel noch erhalten. 

Fig .. 68. 
Diphtherie des Darmes (Dysenterie). 

a, b l\1uskularis, c Subrnukosa, derhaltener, 
e nekrotit:cher Teil der Schleimhaut mit :Fibrin, 

I Reste von Drih;en, (J Gefäße. 

Ganz analog der fibrinösen Entzündung der Schleimhäute verläuft die der Lungen 
(s. dort). 

c) Die eiterige Entzündung. 

Das dickflüssige, undurchsichtige, gelbliche oder gelblich-grüne, fadenziehende, in frischem 
Zustand alkalische Exsudat, das wir Eiter nennen, besteht aus dem Eiterserum, der eiweiß
haltigen wie auch etwas Fibrin oder Schleim enthaltenden exsudierten Flüssigkeit und vor allem 
den Eiterkörperehen, d. h. aus den Kapillaren ausgewanderten neutrophilen, polymorph
kernigen Leukozyten. Die große Masse der Leukozyten gibt dem Exsudat das Gepräge des 
Eiters; als übergänge finden sich auch eitrig-seröse, eitrig-fibrinöse oder eitrig hämorrhagische 
Exsudate. Das Zustandekommen der eitrigen Entzündung muß auf eine gesteigerte chemo
taktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der übrigen, die 
akute Entzündung auszeichnenden Veränderungen zurückgeführt werden (Marchand). Be
wirkt werden diese Phänomene durch bestimmte, besonders heftig wirkende Agentia. Diese 
sind in wohl allen praktisch vorkommenden Fällen Mikroorganismen, besonders Strepto
kokken und Sta phylokokken, aber auch die Diplokokken Fränkels und Weichsel ba ums, 
die Gonokokken, das Bacterium coli und der Typhusbazillen sowie manche andere Bakterien. 
Im übrigen können experimentell auch gewisse Chemikalien (z. B. Terpentin) eitrige Entzündung 
hervorrufen, während diese Fähigkeit allen anderen im übrigen sogar heftig und nekrotisierend 
wirkenden Giften fehlt. Unter der Einwirkung der Toxine der Eitererreger gehen die Leuko
zyten (Eiterkörperchen) schließlich selbst zugrunde; ihre Kerne zerfallen zu kleinen Bruch
stücken, das Protoplasma verfettet oder degeneriert vakuolär oder schleimig. Beim Ab
sterben der Leukozyten aber werden bakterizide, d. h. bakterientötende Substanzen frei, wo
durch sich Spontanheilungen erklären lassen. Auch Fäulniserreger können Eiterung be· 
wirken, meist aber finden sie. sich neben Eitererregern - gleichzeitig oder nachträglich ein
gedrungen - und veranlassen eine jauchige Beschaffenheit des Eiters, ferner putride Zer
setzung, eventuell unter Auftreten von Gasblasen (sog. brandiges Emphysem). Jauchiger 
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Eiter ist dünnflüssig, meist schmutzig braunrot gefärbt (zersetzter Blutfarbstoff) und stinkt. 
Ihm gegenüber bezeichnete man früher den reinen rahmigen Eiter, dessen Auftreten bei der 
(sekundären) Wundheilung man damals für eine Notwendigkeit hielt, als "pus bonum et 
laudabile" 

Die primäre Eiterung findet hauptsächlich statt an Oberflächen von Schleimhäuten, 
serösen Häuten usw. oder im Innern von Gewe ben. Beide Fälle müssen wir gesondert 
betrachten. 

a) Eitrige Prozesse an Oberflächen. 

Der eitrige Katarrh an Schleimhäuten wird Blenorrhoe genannt; das abgesonderte Sekret 
hat eitrigen Charakter. Eiteransammlungen im Rete Malpighii der Epidermis werden als Pusteln 
bezeichnet. Eiteransammlungen in präformierten 
Höhlen, wie der Pleurahöhle, Gelenk- oder Knochen
höhlen (wie der Highmorshöhle) heißen Empyeme. 
Die Empyeme der serösen Höhlen enthalten dem 
Eiter meist reichlich Fibrin beigemengt. Nach einer 
Oberfläche zu offene, Eiter sezernierende, Sub
stanzverluste werden Geschwüre (ganz oberfläch
liche Erosionen) genannt; sie können auf die ver
schiedenste Weise zustande kommen, durch eitrige 
Einschmelzung oberer Gewebsschichten an Haut oder 
Schleimhäuten, oder durch Eiterung im Anschluß an 
Verletzungen, oder durch Löslosung nekrotischer 
Schorfe mittels eitriger Demarkation, oder durch 
tiefere Eiterherde, die nach der Oberfläche zu durch
brechen. Entstehen im letzteren Falle nur schmale 
Gänge, so spricht man von Fis tein. 

fJ) Im lnnern von Geweben sich abspielende 
(interstitielle) eitrige Prozesse. 

Zunächst wird hier eine seröse oder fibrin
haltige Flüssigkeit (Ödem) ausgeschieden, der aber 
bald starke Leukozytenbeimischung ein trübes Aus
sehen verleiht - akutes purulen tes Ödem. Die 
Leukozyten (Eiterkörperehen) überwiegen bald 
ganz und von ihnen a bge schiedene peptoni
sierende Fermente bringen dann das Gewebe 
zur Lösung (Histo lyse), so daß man von ei tri ger 
Einschmelzung spricht. Je nach der Ausbreitung 
und der Art des Auftretens derselben können wir 
verschiedene Formen unterscheiden. Eine diffuse 
eitrige Gewebsinfiltration heißt Phlegmone; 
sie hat ausgesprochene Neigung, sich ohne scharfe 
Grenze weiter auszubreiten, besonders in lockeren 
Geweben, wie su bku tanes oder subperitoneales 
Gewebe oder Submukosa von Schleimhäuten. Außer 
der eitrigen Einschmelzung und Durchtränkung 
kommt es gerade hier viel:fach auch zu Nekrosen, 

Fig.69. 

Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt. 
Man sieht die ~iere von der Oberfläche; die 
Kapsel ist abgezogen. Die Abszesse sind gelb 
gefärbt, ihre Mitte zum Teil ausgefallen, um 
sie herum liegt ein roter (hyperämischer) Hof. 

und dann findet man in der flüssigen Eitermasse öfters Fetzen abgestorbenen Bindegewebes, 
elastischen Gewebes u. dgl., aber auch Stücke von Muskeln, Sehnen oder Faszien, die, anfänglich 
widerstand,ifähigH, später öfters in ausgedehnten Partien absterben. Selbst Knorpel und 
Knochen können eingeschmolzen, Partikel von ihnen dem Eiter beigemengt werden. Relativ 
häufig kombinieren sich mit phlegmonösen Eiterungen auch jauchige Prozesse. 

Kommt es bei der eitrigen Einschmelzung der Gewebe im Gegensatz zu diesen diffusen 
Prozessen zur Ausbildung scharf begrenzter Höhlen im Gewebe, so bezeichnet man sie als Abszesse. 
Ihr Inhalt kann außer aus Eiter auch aus abgestorbenen Gewebsmassen bestehen. 

Wenn Abszeßeiteransammlungen sich nach unten senken, so spricht man von Senkungs. oder Kon
gestion" - Abszessen. So senkt sich nicht selten bei Karies der Wirbelsäule der Eiter dem)!. psoas ent· 
lang und kommt unter dem Poupartschen Band als sog. Psoasabszeß zum Vorschein. 
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Zirkumskripte Eiterungen um Haarbälge stellen die Furunkel oder, wenn mehrere Haar
follikel zusammen ergriffen und so die Herde sehr groß sind, die Karbunkel dar. Die nekrotische 
Gewebe abgrenzende Eiterung wird demarkierende Eiterung genannt; von ihr war schon die Rede. 
Wir finden sie z. B. an vereiterten Infarkten oder - relativ häufig - am Knochen, wo das abge
storbene Gewebsstück als Seq uester bezeichnet wird; es wird so aus seiner Umgebung losgelöst. 

Im wei teren VerIa uf aller dieser ei triger En tzündungen kann es nun zu Bildung 
von Granulationsgewebe kommen. Es bilden sich, wie schon beschrieben, oft besonders üppig 
wuchernde Granulationen, die aber zunächst noch eine fortwährende Quelle eitriger Sekretion 
bilden und selbst wieder eitriger Einschmelzung zum Opfer fallen. Solche Granulationen an 
der Begrenzung von Geschwüren, wo sie eine weiche, gelbliche Schicht bilden, nennt man 
pyogene Mem bran. So lange noch Eiter und derartige üppig wuchernde Granulationen vor
handen sind, ist ein Geschwür ungereinigt, später, wenn der Rand glatt wird und die Eiterung 
aufhört, nennt man es gereinigt. Mikroskopisch treten jetzt die Eiterkörperehen mehr zurück, 
man findet phagozytäre Rundzellen, welche abgestorbene Gewebsmassen, Fibrin, Reste von .... ... , ...... .. 
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Fig.70. 
Abszeß. 

In der Mitte ein Kokkenhaufen ; herum Nekrose; außen Eiter 
(polymorphkernige Leukozyten). 

Blutungen usw. resorbieren, es treten reich
lich Fibroblasten auf, welche faseriges Binde
gewebe bilden, und so bildet sich an Stelle 
des - zunächst gereinigten - Geschwüres 
eine Narbe. Ganz ähnlich verlaufen die 
Prozesse bei Phlegmonen und bei Abszessen, 
wo man die Randgranulationen als A b8 ze ß
me m bran bezeichnet. Auch hier tritt nach 
Sistierung der Schädlichkeit dann später 
Vernarbung ein, besonders wenn der Eiter 
aus den Abszessen nach außen entleert wird. 
Auch Eiteransammlungen in geschlossenen 
Höhlen (Empyeme s.o.) können, wenn die 
Schädlichkeit nicht weiter wirkt, vom Rand 
her organisiert werden, sodaß auch hier 
eine Narbe das Endresultat ist. So können 
sehr dicke, nicht selten später verkalkende 
bindegewebige Schwarten und Adhäsionen 
z. B. in serösen Höhlen entstehen. War 
sehr viel Eiter vorhanden, so bleibt er even
tuell eingedickt in der Mitte liegen (ver
kalkt auch öfters), während sich am Rand 
um ihn eine bindegewebige Kapsel aus
bildet. 

Gerade Eiterungen brei ten si eh von 
ihrem Ursprungssitz oft wei ter aus. Die 

Eitererreger gelangen mit dem Lymphstrom in die Lymphknoten und bewirken auch hier 
Eiterung. Oder sie kommen auf dem Blutwege frei oder in Thromben eingeschlossen an andere 
Orte und bewirken hier sekundär, d. h. metastatisch, Eiterung. Solche Thromben, welche 
mit Eitererregern infiziert sind, (bilden sich doch gerade auf Grund eitriger Entzündung Throm
ben sehr häufig, besonders wenn die Gefäße selbst mitergriffen werden), erweichen weit leichter 
als "blande" Thromben, indem sie eitrig zerfallen. So kommt es besonders leicht zur Loslösung 
kleiner Partikelchen, die dann weitergetragen werden und als Emboli haften bleiben. So tritt 
auch.hier an der sekundären Stelle metasta tische Infektion ein, oft in Gestalt von Infar kten 
im Anschluß an die Embolie. Aber auch solche Infarkte sind ja infiziert, sie sind daher unregel
mäßiger, kleiner als die "blanden" (= nicht infizierten) Infarkte und finden sich nicht nur an 
der Oberfläche, sondern auch in der Tiefe der Organe. Sie sind oft in großer Zahl regellos ver
teilt vorhanden. Auf die beschriebene Weise durch Verbreitung der Eitererreger auf Lymph
und Blutweg wird die Eiterung oft über den ganzen Körper generalisiert. Es entsteht das 
Bild der Pyämie bzw. Sepsis (s. später). 

d) Die katarrhalische Entzündung. 

An Schleimhäuten kommt der (akute) Katarrh in Gestalt eines serös bzw. serös-zelligen, 
mehr oder weniger eitrigen Exsudates vor; dieses ist aber meist dadurch charakterisiert, daß die 
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Epithelien (sowohl Deckepithelien wie die der Schleimdrüsen) als Teilerscheinung der Ent
zündung lebhaft · wuchern, außergewöhnlich viel Schleim produzieren und auch selbst wieder 
schleimiger oder fettiger Degeneration verfallen und daß sich so von der Oberfläche abgelöste 
Epithelien wie vor allem Schleim dem Exsudat beimischen. Erstere sind dabei meist in
folge schleimiger Quellung in glasige, rundliche, sog. Schlei mkörperchen verwandelt 
(s. auch Fig. 31, S. 31). Die Aufeinanderfolge ist zumeist so, daß auf Schwellung und 
Hyperämie der Schleimhaut ein seröses Exsudat folgt, dem bald mehr Schleim beigemengt 
wird, und daß dann erst das mehr eitrige und gleichzeitig durch die zahlreichen abge
stoßenen und beigemengten Epithelien für den Katarrh charakteristische Exsudat in die 
Erscheinung tr:tt. überwiegt die Epithelvermehrung mit Schleimbildung bzw. Verfettung 
und Epithelabstoßung vollständig, so spricht man auch von einem Desquamativkatarrh. 
Die meisten akuten Katarrhe bleiben auf Oberflächenprozesse beschränkt und heilen unter 
Zurückgehen der Exsudations- und Sekretionserscheinungen einfach durch Epithelregeneration, 
oder der Katarrh wird chronisch bzw. er entwickelt sich von Anfang an .als solcher. Auch hier 
besteht zwar vermehrte Sekretion - das Sekret weicht häufig vom normalen ab -, es treten 
auch kleine Blu tungen auf, die eine bräunliche Pigmentierung hinterlassen, und durch stellen
weisen Verlust des Oberflächenepithels oder weiterer oberflächlicher Schleimhautpartien bilden 
sich häufig kleine Defekte, Erosionen; vor allem aber tritt hier der Vorgang der Gewebs
neubildung, und zwar sowohl von seiten des Bindegewebes wie der Drüsen in den Vordergrund. 
Insofern liegt hier eine produktive Entzündung vor (s. u.). Das Bindegewebe wuchert in Gestalt 
eines Granulationsgewebes, an dessen Stelle dann Fibroblasten und endlich vermehrtes Binde
gewebe tritt. Die Drüsen bilden neue Drüsenschläuchc, die besonders durch Unregelmäßig
keiten vom physiologischen Typus der betreffenden Stelle abweichen. Infolge solcher Gewebs
wucherungen entstehen umschriebene Verdickungen der Schleimhaut, die als Po lype n bezeichnet 
werden und zwar wenn alle Elemente gleichmäßig gewuchert sind, als Schlei mhautpolypen, 
wenn die Drüsenwucherung ganz überragt, als Drüsenpolypen. Ist die Wucherung diffus, 
so entstehen mehr gleichmäßige Verdickungen. Endlich schrumpfen derartig gewucherte 
Partien ganz wie Narben, wobei die Drüsen atrophieren. Dann wird die Schleimhaut glatt 
dünn, derb, blaß, oft mit Pigmentflecken; der Prozeß hat seinen Ausgang in Atrophie der 
Schleimhaut genommen. 

2. Die produktive Entzündung. 
Von produktiver Entzündung sprechen wir, wenn die Vorgänge der entzündlichen 

Gewe bsneu bildung in den. Vordergrund treten. In geringerem Maße sehen wir dies bei 
fast allen Entzündungsformen in deren späteren Stadien, wo diese Vorgänge sich am deutlichsten 

Fig. 7l. 
Chronisch produktive Entzündung der Leber. Leberzirrhose. 
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als solche regenerativer Natur dokumentieren. Dies haben wir bei der Wundheilung und Organi
sation wie Abkapselung von Fremdkörpern schon vedolgt, auch z. B. für den chronischen Katarrh 
erwähnt. Auch in der Umgebung destruktiver entzündlicher Prozesse finden sich solche Wuche
rungsvorgäIige öfters als Schutzwall für die Nachbarschaft, z. B. Knochenwucherungen in der 
Umgebung von osteomyelitisehen Herden oder die Endarteriitis obliterans, welche durch Lumen
verschluß das Einbrechen destruktiver Prozesse in die Blutbahn hindert (z. B. in tuberkulösen 
Lungenkavernen). In allen diesen Fällen stellt die produktive Entzündung im allgemeinen einen 
reparativen Vorgang dar, wobei allerdings die an sich heilsamen Prozesse durch pathologische 
Steigerung einen selbständigen prolifera ti ven Charakter annehmen können. 

Tritt eine produktive Entzündung insofern selbständig auf, als zwar Zirkulationsstörungen 
und Zelldegenerationen wie bei der Entzündung stets den Prozeß einleiten, die proliferativ
regenerativen Prozesse aber schon sehr früh das Bild völlig beherrschen, so spricht man gerne 

c 

" 
Fig. 72. 

Le berzirr hose. 
Lebergewebe (a). Das stark vennehrte (rot gefärbte) Bindegewebe (b) 

enthä1t zahlreiche Rundzellen und gewucherte Gallengänge (~). 
Färbung nach van Gieson. 

von einerpri mären produkti ven Ent
zündung. Besonders chronische For
men der Entzündung tragen einen sol
chen Charakter. Sie kommen an den 
verschiedensten Stellen vor, so in der 
Lunge im Anschluß an dauernde Ein
atmungen reichlicher Kohlen·, Kalk· und 
anderer Staubarten , in Leber, Niere 
usw. usw. 

Es ist insbesondere das binde
gewe bige Gerüst (Interstitium), wel
ches wuchert, zunächst in Gestalt von 
Granulationszellen, dann Fibroblasten, 
Ausbildung von faserigem Gewebe, wel
ches sich dann wiederum zu Narben
gewebe gestaltet. Dazu kommen Zell
infiltrationen und Wucherungen in der 
Wand der Gefäße mit Ausgang in Ver
dickung dieser. Das Epithel bzw. das 
Parenchym wuchert zwar auch, aber nur 
in weit beschränkterem Maße. Infolge 
der Narbenschrumpfung wird ein von 
dem Prozeß ergriffenes Organ im ganzen 
verkleinert und verhärtet. Es liegtAtro
phie vor, welche namentlich auf Kosten 
der spezifischen Organelemente (Epithe
lien) vor sich geht. Da die Bindegewebs
wucherungen und somit Schrumpfungs

prozesse oft herdförmigvor sich gehen, und dazwischen das Parenchym besser erhalten bleibt, ja 
sogar vikariierend hypertrophieren kann, kommt eine unregelmäßige höckerige Beschaffenheit der 
Oberfläche des Organs zustande. Wir sprechen von Granularatrophie. Wir finden sie be
sonders an der Niere und der Leber (Zirrhose). Im Zentralnervensystem wuchert bei chro
nischen Entzündungen statt des Bindegewebes die Neuroglia, oft mit sehr zahlreichen Glia
zellen, besonders den großen verästelten sog. Spinnenzellen. 

Umschriebene produktiv. entzündliche Gewebswucherungen können zuweilen sehr an echte Tumoren 
erinnern, so sogen. Papillome der Haut und Schleimhäute. 

Noch erwähnt werden soll die in der Einleitung genannte fötalc En tzünd ung. Sie kommt z. B. 
als Endokarditis der rechten "f[erzhälfte unzweifelhaft vor, ist aber meist von Entwicklungsstörungen schwer 
abzugrenzen. Auch ist ihre Atiologie, von Syphilis abgesehen, völlig unbekannt. 

Bedeutung deI' Entzündung überhaupt und ihrer Formen für den Organismus. 
Daraus, daß die Entzündung einen Reaktionsvorgang lokaler und allgemeiner Art, bewirkt durch die 

Erreger der Entzündung, darstellt, ergibt sich schon, wie dargelegt, daß die Entzündung den Charakter einer 
gewissen Abwehr und Heilungstendenz nach eingetretenen Schädignngen nnd gegen deren,Vernrsacher an sich 
trägt. Wir müssen somit die Entzündung als eine unendlich wirksame Selbstregulation des Organismus be· 
trachten, welche seine Existenzfähigkeit im Kampfe überaus erhöht. Wie bei der Regeneration, also dem 
einfachen Ersatz eines D .. fektes, liegt die "Heilung" und somit die Nützlichkeit bei dem ganzen Kapitel der 
reparativen Entzündungen auf der Hand, so bei der ,,\Vundheilung", welche ja einen Ersatz größerer Gewebs· 
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verluste bewirkt, oder bei der Organisation, welche Fremdkörper teilweise zugleich resorbiert, zum Teil aber, 
soweit sie nicht resorbierbar sind, sie durchdringt und durchwächst oder wenigstens einkapselt und somit 
unschädlich macht. 

"Zweckmäßig" (in naturwissenschaftlichem Sinne) sind aber auch alle 'Formen der eigentlichen Ent
zündung, wo es nur etwas schwerer zu erkennen ist, und wir können verfolgen, wie die einzelnen gesteigerten 
vitalen Prozesse, deren Zusammenfassung ja, wie oben dargelegt, die "Entzündung" darstellt, eben Abwehr 
und unter Umständen auch Heilung herbeiführen. Die aktive Hyperämie stärkt die Zellen durch besonders 
gute Ernährungsbedingungeu in ihrem Kampfe gegen die entzündungserregenden Agentien; zugleich ist 
gute Ernährung eine Voraussetzung, daß regeneratorisch-proliferative Prozesse eintreten und eine Regeneration 
oder wenigstens Reparation herbeiführen können. Auf der aktiven Hyperämie beruht aber auch der Austritt 
von Flüssigkeit und auf ihr wie besonders auf der direkten chemotaktischen Anlockung durch die Entzündungs
erreger die Exsudatbildung und insbesondere die Emigration von Leukozyten und Lymphozyten, "SOwie auf 
letzterer aueh das Erscheinen der histiozytären WanderzelIen. Alle diese Zellen werden zu Phagozyten (Mikro
und Makrophagen siehe S. 56), d. h. gerade sie nehmen direkt den Kampf mit den Entzündungserregern 
anf. Wir sehen sie 'die Bakterien usw. in sich einschließen und sie zum Teil direkt vernichten; ihre Enzyme 
spielen dabei offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten Fermente nach außen ab, welche die 
Verdauung der Bakterien auch außerhalb der Zelle vollziehen können (Abderhalden). Aber auch so
weit eine Vernichtung nicht gelingt, sind die Bakterien doch in Leukozyten usw. eingeschlossen 
und somit in ihrer schädlichen Wirkung wenigstens teilweise paralysiert, indem sie nach Möglich
keit von den wertvolleren lokalen Zellen, vor allem den hochdifferenzierten Epithelien, ferngehalten werden. 
Gelangen aber die Phagozyten mit ihren Einschlüssen in die Lymphbahnen und somit in Lymphknoten, so 
fungieren die letzteren gewissermaßen als Filter, indem jene hier zurückgehalten werden und somit der übrige 
Körper vor ihrer Verbreitung geschützt wird, in den Lymphknoten aber besonders gute Kräfte der Abwehr 
zur Verfügung stehen; aber auch die bei der Entzündung auftretenden Lymphknotenschwellungen, soweit 
sie direkt durch die hierher gelangten freien, d. h. nicht in Phagozyten eingeschlossenen Entzündungserreger 
entstehen, dienen im höchsten Grade der Abwehr, indem auch sie eine Reaktion der Lymphknoten darstellen, 
welche einmal ein Zurückh~lten der Entzündungserreger und sodann, soweit es möglich ist, ein Schadlos
machen derselben bewirkt. Ahnlich verhalten sich z. B. Milz und Knochenmark. Die im Knochenmark hervor
gerufene und auch im Blute sich äußernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt insofern ein wesentlich 
nützliches Moment dar, als hierdurch einmal der Nachschub von Leukozyten an die gefährdete Stelle möglich 
wird, und vor allem-infolgedessen der übrige Körper bzw. das Blut nicht an den so nötigen Leukozyten verarmt. 
Mit den Lymphozyten und Leukozyten hängen in letzter Instanz wohl auch die Stoffe, welche, wie die Anti
toxine direkt schon in ihrem Namen, das Wesen der gegen feindliche Stoffe gerichteten Abwehr an sich tragen, 
zusa!llmen. Sie neutralisieren nicht nur die Toxine, sondern nach der Ehrlichschen Seitenkettentheorie 
fangen sie ja, wenn sie vermehrt im Blute vorhanden sind, jene direkt ab, und halten sie somit von den Organ
zellen fern. Der Nutzen aber, welche derartige Reaktionen des Organismus gegen Krankheitserreger für die 
Znkunft des Organismus bewirken, liegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daß derartige Stoffe ja direkt 
unter Umständen eine Neuerkrankung derselben Art unmöglich machen, d. h. den Körper in den Zustand 
der Immunität versetzen können. Darüber wird in einem späteren Kapitel noch zu berichten sein. So bedeuten 
die ganzen gesteigerten vitalen Prozesse der Entzündung einen Kampf der dem Organismus zur Verfügung 
stehenden Kräfte gegen die schädigenden Agentien, und es handelt sich für den Ausgang nur darum, ob sich 
diese Kräfte als wirksam genug erweisen, um mit jenen schädigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob 
sie nicht genügen und vor allem die Entzündungserreger sich weiter vermehren können und so siegen, so daß 
der Organismus zum Schluß der Schädigung anheimfällt. Aber auch in diesen Fällen, in welchen die Reak
tionen des Körpers nicht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlang ein Aufhalten des Prozesses, 
vor allem indem sie, besonders die Phagozyten" den Prozeß lokalisieren. Wir sehen dies besonders an den 
glücklicherweise immerhin sehr seltenen Fällen, in welchen diese lokalen Reaktionen ausbleiben und sich 
daher Eitererreger oder dergleichen besonders schnell über den ganzen Körper verbreiten, so daß meist sehr 
schnell das deletäre Ende folgt. So sehen wir, daß trotz der mit den Entzündungsprozessen verbundenen 
Schädigungen, wie den degenerativen Prozessen, und mancher Gefahren, die mit Blockierung z. B. der Lungen
alveolen mit Exsudatbestandteilen verknüpft sind, doch die Entzündung im ganzen als ein abwehr- und 
heilungs- (ganz oder teilweise) bewirkender, für den Organismus in seiner physiologischen Bedeutung höchst 
nützlicher, Prozeß anzusehen ist. 

Auch die einzelnen Entzündungsformen zeigen dies zum großen Teil deutlich. Bei der serösen 
Entzündung ist die ödematöse Flüssigkeit geeignet die Erreger gewissermaßen zu "verdünnen", d. h. ihren 
direkten Konta!<t mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. Auch enthält ein derartiges 
entzündliches Ödem ja stets eine gewisse Menge von Zellen, welche als Phagozyten fungieren können. Bei 
der fibrinösen Entzündung ist das Fibrin auch geeignet, einen Teil der Entzündungserreger gewissermaßen 
f,:stzulegen; kommt es bei geringeren Entzündungen zu einem Erlöschen der Entzündungserreger, so ist das 
Ödem oder auch eine mäßige Fibrinein- bzw. -auflagerung leicht zu resorbieren, nachdem das Fibrin teils 
durch Autolyse, teils durch Leukozytenwirkung zerfallen ist; und auch der Epithelverlust, welcher ja unter 
der Einwirkung der Entzündungserreger den Prozeß meist einleitet, d. h. die fibrinöse Exsudatbildung über
haupt erst ermöglicht, ke.nn leicht durch Regeneration gedeckt werden. So tritt nach Diphtherie, Pneumonie 
usw. völlige restitutio ad integrum ein. Nach starkenFibrinauflagerungen, z. B. an serösen Häuten, kommt 
es zur Organisation, die in ihrem Nützlichkeitswert schon besprochen ist; so tritt zum Schluß feste Verwachsung 
des viszeralen und parietalen Blattes der serösen Häl<te ein, und wenn schon die vorherige durch :Fibrin be
wirkte Verklebung der Blätter die Wirkung der Entzündungserreger eindämmen mußte, ,so kann sich nunmehr, 
wenn eine feste Adhäsion eingetreten ist, dieselbe in keiner Weise mehr entfalten. Auch die Eiterung, welche 
an sich besondere Gefahren.in sich zu bergen scheint, zeigt diese nicht durch die Eiterungsprozesse an sich 
bewirkt, sondern eben mit den diese hervorrufenden Erregern verknüpft; gehören diese doch zum größten 
Teil zu den allervirulentesten und den Körper schädigendsten Angreifern. Daher auch bei der Eiterung die 
Hochgradigkeit der Reaktionen. Aber auch der Eiterungsprozeß ist ein solcher von hochgradigster Nützlich
keit, wenn derselbe auch oft genug nicht ausreicht, den Körper zu schützen. Der Eiter besteht aus lauter 
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Leukozyten, und gerade diese nehmen ja in aktiver Weise den Kampf mit den Eitererregern, welche sie ange
lockt haben, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger oder der von diesen produzierten giftigen Stoffe 
nicht gelingt, hemmen sie wenigstens den Prozeß, indem sie die Wirkung der Eitererreger abschwächen oder 
zum mindesten ein weiteres Vordringen der Kokken usw. hintanhalten, also möglichst lange den Prozeß lokali
sieren. Abgesehen von besonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn usw., sehen wir die Eitererreger zumeist 
erst dann ihre ganze Schädlichkeit entfalten und den Organismus töten, wenn die lokalen mit der Eiterung 
verknüpften Abwehrmaßregeln des Organismus versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte des 
Organismus gelangen und vielerorts ihre deletäre Tätigkeit entfalten. Geschwüre können wir auch insofern 
als mit relativer Nützlichkeit verknüpft betrachten, als hierdurch die Bakterien und ihre Giftstoffe leichter 
nach außen gelangen und somit vom übrigen 'Körper ferngehalten werden; so wurde es ja auch in der vor
operativen Zeit stets als ein gutes Omen betrachtet, wenn Abszesse oder Furunkel usw. sich nach außen öffneten, 
also in Geschwüre verwandelten. Die sogenannte demarkierende Eiterung zeigt ihre Nützlichkeit besonders 
deutlich, indem sie abgestorbene Gewebsteile, z. B. im Knochen sogenannte Sequester, loslöst und entfernt, 
soweit dies möglich ist, und somit erst die regenerativen Heilungsprozesse einleitet. Ist nach dem Erlöschen 
der Einwirkung von Eitererregern eine Abkapselung eines Abszesses eingetreten, so wird hierdurch zumeist 
eine Reparation in Gestalt einer Narbe bewirkt. Auch wenn eingedickter Eiter und eventuell einzelne Eiter
erreger noch liegen bleiben, aber eine Abkapselung durch neugebildetes Bindegewebe gegen die Umgebung 
eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Prozesses Einhalt getan. Die' katarrhalische Entzündung 
braucht nur kurz erwähnt zu werden, da wir hier dieselben Faktoren der serösen Exsudation, Auswanderung 
der Leukozyten, und hier noch hinzukommend die vermehrte schleimige Sekretion wirksam sehen, die wir 
oben betrachteten, und, wenn wir uns an die wörtliche Bezeichnung dieser Form der Entzündung halten wollen, 
das "Hinunterfließen" des Sekretes ja auch die Entfernung der Erreger mit sich bringt. Was endlich die pro
duktiven Entzündungen betrifft, so schließen sie sich oft genug an akute Prozesse der fibrinösen usw. Entzün
dung an, und auch die Organisation und verwandte Vorgänge, die wir vom,,standpuukt des Nützlichkeits
wertes aus betrachtet haben, sind in gewisser Hinsicht zu ihnen zu rechnen. Ahnliche Bedeutung haben auch 
die "primären" produktiven Entzündungen, nur daß hierbei die Steigerung der lokalen und vor allem allge
meinen Abwehrprozesse, den nur wenigen und allmählich wirksamen entzündungserregenden Agentien und 
dem ganzen chronischen Verlauf entsprechend, wenig in die Erscheirrung tritt. Aber auch hier sehen wir die 
produktiven Prozesse, einmal die Bindegewebsneubildung, vor allem aber, soweit wie sie sich entfalten kann. 
die eigentliche Regeneration der parenchymatösen Elemente, eine Ausgleichung der gesetzten Defekte nach 
Möglichkeit bewirken. Hierbei treten zuweilen an den besser erhaltenen Elementen hyperplastische oder 
hypertrophisehe Vorgänge zutage, welche offenbar auch vikarüerenden funktionellen Charakter oder wenig
stens die Richtung nach einem solchen an sich tragen. 

Aus allen diesen Erwägungen, denen wir noch das Fieber als die Entzündung, begleitende Reaktion 
anschließen könnten, ergibt sich, daß die Entzündung im allgemeinen und in ihren einzelnen Formen durch 
die Steigerung vitaler Vorgänge eine den Organismus schützende Tätigkeit entfaltet und somit als Prototyp 
der abwehrbewirkenden im Organismus vor sich gehenden und letzter Hand "angepaßten" Vorgänge, wenn 
sie sich auch als von den physiologischen quantitativ abweichende pathologische darstellen, zu betrachten ist. 
Wir sehen dies auch deutlich - und zugleich die Zusammeng~hörigkeit aller entzündlichen (exsudativen 
wie proliferativen) Vorgänge-, wenn wir z. B. den Werdegang eines Furunkels kurz überschauen. Die Kokken 
sind die Angreifer. Sie werden am Ort ihres Eindringens durch die Haut festgebannt durch die hierher strömen
den Leukozyten und so entsteht ebender Furunkel; aber an die Leukozytenansammlung schließen sich, besonders 
wenn der Furunkel nach außen durchbricht oder eröffnet wird und die Kokken verschwinden, proliferative 
Vorgänge an bis zur Ausbildung der Narbe, die sich auch wieder mit Epithel bedeckt. Der Furunkel ist geheilt, 
und somit auch die Gefahr der Kokken beseitigt, nur eine kleine Narbe bleibt zurück, den Platz bezeichnend, 
wo die "Schlacht" geschlagen wurde. Nur in seltenen Fällen erweist sich die örtliche Eiterung nicht als wirk
sam, die Kokken gelangen ins Blut, Sepsis erzeugend. 

Dieselben K,räfte sehen wir auch bei den unten zu besprechenden spezifischen infektiösen Granula
tionen, welche ja den Entzündungen, wie wir sehen werden, zuzurechnen sind, als Reaktion des Körpers 
einsetzen, wenn sie dort auch zumeist bei den dauernden wirkenden und besonders lebensfähigen Krankheits_ 
erregern weniger wirksam sind. 

Anhang: 

Zystenbildung. 
Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz verschiedener Genese nach rein morphologischen Gesichtspunkten 

zusammen. Ein Teil von ihnen ist entzündlichen Ursprunges. 
Zysten sind abgeschlossene, d. h. mit einer Wand versehene, Hohlräume mit flüssigem oder breiigem 

Inhalt; sie können einfach oder mehrkammrig sein. 
E rw eie h u ng szy s te n gehen aus Erweichungsherden, besonders anämischen, im Zentralnervensystem 

hervor, oder entstehen auf Grund von schleimiger Erweichung, Zerstörung durch Blutungen, Traumen und 
dergleichen. Um so entstandene Zysten bildet sich meist durch Bindegewebswucherung eine fibröse Kapsel; 
die zerfallenen Massen werden nach und nach resorbiert und durch seröse Flüssigkeit ersetzt. Oft ziehen auch 
bindegewebige Spangen durch die Zyste. Im Gegensatz zu solchen Erweichungszysten entstehen echte 
Zysten durch Erweiterung präformierter Körperhohlräume; dementsprechend sind sie mit Epi thel - je 
nachdem plattem oder zylindrischem - oder eventuell Endothel ausgekleidet. Außerdem können sie noch 
außen davon eine fibröse Kapsel aufweisen. Die Erweiterung ist zumeist die Folge einer Ver leg u n g der 
Ausführungsgänge oder dergleichen, sei es von innen durch eingedicktes Sekret oder Steine oder 
durch entzündlich.narbigen Verschluß, sei es von au ß endureh Kompression; auch Sekretstauung bei Sekret
bildung in abnorm großer Menge kann ähnlich wirken. Alle diese Zysten kann man als Reten tionszysten 
zusammenfassen. Sie finden sich z. B. in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhöhle als Ranula 
usw. usw. Auch ganze Hohlorgane können so zystisch abgeschlossen werden, z. B. die Gallenblase (Hydrops 
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vesicae felleae), die Tuben (Hydrosalpinx) usw. Ebenso können Zysten aus Resten von Drüsengängen des 
fötalen Lebens, welche abnorm erhalten bleiben, entstehen, so die P a rovarialzysten die Morgagnischc 
Hydati~e am Hoden, Kie mengangszysten und ' 
dergl. AhnIich können zystische Erweiterungen infolge 
von Verschluß (meist auch entzündlicher Natur) von mit 
Endotliel ausgekleideten Lymphspalten oder Lymph
gefäßen, eventuell auch Blutgefäßen, Sehnenscheiden 
oder Schleimbeuteln entstehen. Der Inhalt der Zysten 
entspricht teils dem Sekret bzw. Inhalt des betreffenden 
Organs, teils kommt er, besonders in späteren Stadien, 
durch seröse Transsudation in die Zystenräume zu
stande. Auch fettige Massen oder Cholesterin, B)ut, 
Kalk oder dergleichen können ihm beigemischt sein. 

Bei der Bildung solcher Retentionszysten können 
auch aktive Proliferationsvorgänge an Binde
gewebe und Epithel mitspielen. So bei den Folliku
larzysten der äußeren Haut, zu denen die Atherome 
gehören. 

Andere Zysten gehören überhaupt ins Gebiet der 
echten Tumoren (vor allem die Zystadenome) und 
müssen bei diesen besprochen werden. 

Auf anscheinende Zysten, nämlich blasige Parasi
ten, wie Zystizerken oder Echinokokken, sei hier nur 
hingewiesen. 

III. Spezifische infektiöse Granula
tionen (Entzündungen). 

Als spezifische infektitise Granulationen (die 
Bezeichnung faßt zuerst von Vi reh ow, Klo b8, 
Rindfleisch und Ziegler gebrauchte Nltmen 
zusammen) fassen wir Erkrankungsformen zu
sammen, die durch spezifische Infektionserreger 
hervorgerufen werden und zumeist in Form zahl
reicher, umschriebener Herde auftreten, die sich 
aus Elementen zusammensetzen, welche in das Ge
biet der Entzündung gehören. Dieselben Erreger 

:Fig. 73. 
Zystenniere (von der Oberfläche gesehen). 

haben zumeist die Fähigkeit, außer solchen herdförmigen Granulationen - die in ihrer zirkum· 
skripten Form äußere Ähnlichkeit mit Geschwülsten haben können - auch diffuse Entzündungs
prozesse zu veranlassen. 

A. Tuberkulose. 
1. Morphologie der Tuberkulose. 

Der Begriff des "Tuberkels" wurde zuerst im ßpeziellerem Sinne um 1800 herum geprägt 
von Baillie und Bayle, dann aber von Laennec umgedeutet und von Virchow wieder 
mehr im ursprünglichen Sinne verwandt. 

Am besten definiert man heute ätiologisch als tuberkulös alle Veränderungen, 
welche durch die Wirkung des Tuberkelbazillus zustande kommen. 

Der Tuberkelbazillus (Koch) bewirkt zumeist kleine knötchenförmige Herde, die Tuberkel, 
seltener diffuses, ähnlich strukturiertes tuberkulöses Gewebe, in anderen Fällen aber mehr all
gemeine Entzündung. 

Am typischsten sind die Tuberkel; es sind dies - soweit sie überhaupt schon makro
skopisch erkennbar sind - hirsekorn- bis höchstens hanfkorngroße Knötchen; man benennt 
sie daher (Hirsekorn-Milium) Miliartuberkel. Diese stehen meist in größerer Zahl zusammen, 
sie sind zirkumskript und prominieren an der Oberfläche, weniger an der Schnittfläche der 
Organe. Anfangs sind sie grau, etwas durchscheinend. Dies zusammen mit der Kleinheit 
und Knötchenform charakterisiert die Gebilde schon makroskopisch. 

Mikroskopisch - ältere Forschungen stammen hier vor allem von Sc h ü P p el, La n g -
hans und insbesondere v. Baumgarten - bestehen sie der Hauptsache nach aus ziemlich 
großen, rundlichen oder mehr spindeligen, oder auch vieleckigen bzw. unregelmäßigeren Zellen 
mit großem hellen Kern. Sie entsprechen den größeren bei der entzundlichen Gewebsneu
bildung auftretenden Zellformen (Makrophagen, besonders von den Histiozyten abzuleiten, 
oder Fibroblasten, von Bindegewebszellen 8tämmend) und werden, da sie ja Epithelien sehr 
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gleichen, hier Epitheloidzellen (der Name zuerst gebraucht von E. Wagner und 
Sc h üppel) benannt. Fast stet.~ enthalten die Tuberkel zwischen den Epitheloidzellen und au" 
diesen entstanden weiterhin eine oder mehrere große Riesenzellen, d. h. Zellen mit einer 
größeren Zahl von Kernen. Diese Kerne liegen am Rand der Zelle, welcher häufig unregelmäßig, 

Fig.74. 
Langhanssehe Riesenzellen mit randständigen 

Kernen. 

mit Ausläufern versehen, gestaltet. ist. Man be
zeichnet diese Riesenzellen mitrand- oder wand
ständigen Kernen auch nach ihrem Haupt
beschreiber als Langhanssche Riesen zellen 
oder aiR solche von tu berkulösem Charakter. 
Sie sind nämlich besonders charakteristisch für 
Tuberkulose, aber nicht spezifisch, denn sie 
kommen auch bei anderen infektiösen Granula
tionen (Syphilis) und - ebenfalls mit wandstän
digen Kernen - auch unter der Einwirkung von 
Fremdkörpern vor. Außen von den Epitheloid
zellen, denen die Riesenzellen eingestreut sind, 
also am Rand der Knötchen, finden sich zu
meist in größerer oder geringerer Zahl kleinere 
runde Zellen, Lymphozyten. So gebaute Tu
berkel, bei denen - wie zumeist - im ganzen die 
Epitheloidzellen vorherrschen, bezeichnet man als 
Epi theloidzellen tu berkel. Bestehen die Tu
berkel zum größten Teil aus den Lymphozyten, 
so spricht man auch von Lymphoidzellen
tu berkeln. Zwischen den Zellen findet sich im 

Tuberkel ein feines Retikulum, dessen Fasern zwischen den Zellen hinziehen und in dessen 
Knotenpunkten einzelne Zellen liegen, deren Ausläufer sich dem Retikulum beimischen. Die 
Tuberkel haben, was charakteristisch ist, keine Blutgefäße, weil diese im Tuberkel früh
zeitig zugrunde gehen u:p.d sich keine Gefäße neu bilden. Die Tu ber kel bazillen liegen nament 
lieh in und zwischen den Epitheloidzellen und ganz besonders in Riesenzellen. 

Fig.75. 
Tu berkel der Lunge 

a Jtje~enzellen, lJ ~ekrof;e, c Epitheloiilzellen, deinkernige ltnntlzellen, e \,,"ühelzellenstellung um die )[ekrose. 

Während dies die Morphologie des gewöhnlichen frischen, aber voll ausgebildeten Tuberkel>; 
iRt, stellen sich später bald regressive Veränderungen ein, und zwar in Gestalt der Koagulations-
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nekrose, der Verkäsung, welche im Zentrum beginnt und sich dann gegen den Rand ausbreitet . 
Die nekrotisch werdenden Zellen verlieren ihre Kerne; es tritt ein feines fibrinöses Netz auf, und 
mit diesem zusammen bilden die nekrotischen Zellmassen eine schollige bis feinkörnige, sehr 
dichte, sonst strukturlose Masse. Ganz zu Beginn der Nekrose kommen chemotaktisch ange
lockt polymorphkernige Leukozyten herbei, welche hier aber auch zerfallen. Alter Käse ist 
eine ganz gleichmäßig - strukturlose Masse, höchstens mit einigen liegen gebliebenen Kern 
trümmern. Direkt um den Käse liegen die Zellen häufig konzentrisch gerichtet, wobei 
der zentrale, dem Käse zugelegene Teil der Zellen in die Verkäsung einbezogen ist - (Arnold
sehe) Wirbelzellenstellung, auch palisadenförmige Stellung der Zellen benannt. Makro
skopisch erscheint der Käse im Gegensatz zur grauen Farbe des Tuberkelgewebes gelb, seine 
homogene Beschaffenheit gleicht geronnenem Fibrin. Im Käse liegen zunächst zahlreiche 
Tuberkelbazillen, später sterben sie mangels Nährmaterials zumeist ab. 

Fig. 76. 
Tuberkulöse Meningitis. Die einzelnen Tuberkel stehen am dichtesten beiderseits in der Gegend der Fossa 
Sylvii (links im BUde in situ gelassen, rechts die Arterie freigelegt). Unterhal~. des Chiasma findet sich das 

bei tuberkulöser Meningitis meist vorhandene sulzige Odem. 

Sind die Tuberkelbazillen spärlich oder sterben ab, so findet sich als Zeichen langsameren 
Verlaufs bzw. einer gewissen Heilungstendenz später am Rande der Tuberkel, konzentrisch 
um diese herum , eine Ausbildung von faserigem Bindegewe be aus Fibroblasten entstanden ; 
dies Bindegewebe erleidet meist bald eine hyaline Umwandlung. Auch das spärliche Reti
kulum im Tuberkel selbst kann dabei eine hyaline Verdickung erfahren. In manchen Fällen 
kann der ganze Tuberkel, wenn die Tuberkelbazillen abgestorben sind, in Bindegewebe umge
wandelt werden, sog. fi bröser Tuberkel. Oft, wenn die zentralen Teile schon verkäst sind , 
bildet sich um diese eine fibrös-hyaline Kapsel. 

Die ursprünglich submiliaren oder miliaren Knötchen werden bei weiterem Wachstum, 
besonders zu einer Zeit, zu der Eie schon zentral verkäst sind, etwas größer; oft verschmelzen 
benachbarte Tuberkel zu größeren Massen, sog. Konglo mera ttu berkel (in manchen Organen 
weniger exakt als Solitärtuberkcl bezeichnet). Sie sind meist zentral ausgedehnt verkäst 
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und wachsen langsam, gehören also den mehr chronischen Formen an. Werden mit der Lymphe 
Tuberkelbazillen in die Umgebung verschleppt und rufen hier neue zunächst junge Tuberkel 
hervor, so spricht man von Resorptionstuberkeln. 

Statt der zirkum skripten Knötchen bewirken die Tuberkelbazillen in anderen - nicht 
so häufigen Fällen - ein mehr diffuses, meist aber auch von kleinen Knötchen durchsetztes 
Granulationsgewebe, so an Schleimhäuten, in Lymphdrüsen usw. Es besteht aus gewöhn
lichem Granulationsgewebe mit oft zahlreichen Riesenzellen und Epitheloidzellen und zeigt 
später zumeist eingesprengte gelbe, unregelmäßige Käseherde oder, wenn die Verkäsungsprozesse 
ausbleiben, narbig-fibröse Umwandlung, häufiger in großer Ausdehnung. 

Die zweite Hauptwirkungsweise des Tuberkelbazillus besteht darin, daß er statt 
spezifischer gebaute kleine Knötchen oder mehr diffuse Granulationswucherungen zu be
wirken, exsudative Entzündungsprozesse hervorruft, von serösem, sero-fi brinöse m 
eventuell auch eitrigem oder hämorrhagischem Charakter. Diese exsudative Ent

Fig. 77. 

Tuberkel (der Milz) mit Entwickelung hyalinen Binde
gewebes außen um die Nekrose als Zeichen einer Heilungs
tendenz. Im Zentrum Käse. Außen herum fibröse Kapsel. 

zündung unterscheidet sich zunächst in 
nichts von einer gewöhnlichen solchen. 
Später entfaltet der Tuberkelbazillus aber 
auch hier seine charakteristische nekroti
sierende Eigenschaft, in dem er das Exsudat 
selbst zurVerkäsung bringt. Solche ent" 
zündlichen Veränderungen finden sich be
sonders bei Tuberkulose der Lunge, aber 
auch der serösen Häute, Meningen, Ge
lenke usw. 

Nach dem Gesagten können wir die 
durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen 
Veränderungen einteilen einmal in die tu
berkulöse Neubildung, besonders die 
Tuberkel, sodann die tuberkulöse bzw. 
käsige Entzündung. 

Der weitere Verlauf und Aus
gang der tu ber kulösen Lokalaffek
tionen ist sehr unterschiedlich, abhängig 
von Menge und Virulenz der Bazillen einer
seits, Reaktionsfähigkeit des Gewebes an
dererseits, wodurch je nachdem verschiedene 
Ausdehnung des Prozesses und Verkäsung 
einerseits, fibröse Umwandlung anderer
seits zustande kommen. So können kleine 
käsige Herde, wenn die Bazillen absterben, 
ganz durch Bindegewebe ersetzt werden; 

größere können unter den gleichen Bedingungen unresorbiert liegen bleiben und durch eine 
bindegewebige Kapsel abgekapselt werden. Solcher alter Käse kann ver kalken; auch kann 
es hier zu echter Verknöcherung kommen. Fibrös umgewandelte Partien bzw. ganze Tuberkel 
oder auch verkalkte Gebiete enthalten oft keine lebensfähigen Tuberkelbazillen mehr (negative 
Resultate bei Tierexperimenten). Eine solche spontane Heilung lokaler Tuberkulose ist 
ein sehr häufiges Ereignis besonders in der Lunge, aber auch in Lymphdrüsen, Knochen, 
Gelenken, d. h. gerade an Stellen, welche am häufigsten von tuberkulösen Prozessen ergriffen 
werden. 

Im Gegensatz hierzu stehen die progredienten Formen , in denen die Tuberkelbazillen 
dauernd und sich mehrend ihre deletäre Wirkung entfalten. Die tuberkulösen Prozesse und 
vor allem die Käseherde greifen immer weiter um sich; die verkästen Massen erweichen und 
werden verflüssigt; brechen sie an Oberflächen oder in Hohlorgane durch, so entstehen die 
tuberkulösen Höhlen, Kavernen, z. B. der Lunge, die ihren Inhalt in Bronchien entleeren, 
oder tuberkulöse Geschwüre der Haut und Schleimhäute. Letztere zeigen anfangs breite, wulstige, 
später unregelmäßige, scharfe, öfters sinuös unterwühlte Ränder und lassen hier wie am Grund 
meist schon mit bloßem Auge frische graue oder ältere verkäsende Knötchen erkennen. Kommt 
es durch Verkäsung, Zerfall usw. zu großer Zerstörung und allgemeinem Schwinden der Kräfte, 
so spricht man von Phthise. Aber selbst hier kann, wenn die Bazillen absterben oder wenigstens 
an Virulenz und Vermehrung nachlassen, der Prozeß noch zum Stillstand kommen und Kavernen 
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durch eine glatte Wand abgeschlossen werden. Selbst noch lebende Tuberkelbazillen können 
so an ihrer Weiterverbreitung gehindert werden, so daß die Tuberkulose latent wird. 

überschauen wir nun kurz den genetischen Werdegang der tuberkulösen Ver
änderung. 

Der Tuberkelbazillus übt eine schädigende Wirkung auf Zellen und Zwischengewebe (auch elastische 
Fasern) aus. Die spezifische Zellproliferation - der Tuberkel - wie die tuberkulöse Entzündung sind der 
Ausdruck der Abwehrreaktionen des Körpers, ganz wie bei der allgemeinen Entzündung auseinandergesetzt. 
Leukozyten tauchen nur ganz vorübergehend auf; sie sind im Kampfe gegen die Tuberkelbazillen mit ihrer 
Wachsschicht unwirksam. Vielmehr sind es hier andere Zellen, welche das Wachs lösen können und so den 
Kampf aufnehmen. Diese das Bild der tuberkulösen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen sind 
Abkömmlinge einerseits vorher fixer jetzt wieder zU WanderzelIen gewordener Elemente, besonders von 
Retikulumzellen und eventuell Endothelien, also histiozytäre Makrophagen, andererseits von echten Binde
gewebszellen, also Fibroblasten. Es sind also Zellen, die wir bei der entzündlichen Granulation schon 
kennen gelernt. Daß die letztgenannten Zellen hier trotzdem zunächst 
und in der Regel kein Bindegewebe (Narbengewebe) bilden, ist die Folge 
der dauernden Schädigung durch die Bazillen, sowie der 
Gefäßlosigkeit des neugebildeten Gewebes (selbst wieder eine Folge der 
Schädigung). Auch die Bildung der Langhanssehen Riesenzellen 
ist auf dies Moment zu beziehen. Bei der Wucherung der Epitheloidzellen 
teilen sich deren Kerne, und zwar amitotisch, was schon auf eine Schwä
chung der Zelle hinweist, und :weiterhin kann sich infolge der Schädigung 
der Zellen durch die Tuberkelbazillen das Protoplasma nicht ·Eilen; so 
entsteht die Riesenzelle. In der Mitte der Zelle liegen die Zentrosomen 
mit einer besonders groß und blasig werdenden Sphäre. So liegen die 
Kerne nur am Rand der Zelle (wandständige Stellung der Langhans
schen Riesenzelle). Später fällt das Zentrum der Riesenzelle, ebenso wie 
das des Gesamttuberkels, der Verkäsung anheim; es kann dann auch 
(selten) verkalken. Die Bazillen sterben dann hier im Zentrum ab und 
liegen nur noch am Rand der Riesenzelle zwischen den Kernen, bis sie 
allmählich auch diese vernichten. So wird die ganze Riesenzelle nekrotisch 
und zerfällt. Die Epitheloidzellen wie ihre Abkömmlinge, die Riesenzellen, 
sind ihrer Herkunft und Bedeutung entsprechend im höchsten Grad 
phagozytär im Kampfe gegen die Bazillen. Vermehren diese sich und 
bleiben Sieger, d. h. üben fortgesetzt und besonders schwer ihre schä
digende Wirkung aus, so gehen die Zellen zugrunde, d. h. es tritt Nekrose 
auf. Sie wird begünstigt durch die Gefäßlosigkeit der tuberkulösen Neu· 
bildung. Diese bewirkt auch, daß die schlechtesten Ernährungsbedin. 
gungen im Zentrum vorhanden sind, wo zudem die Bazillen zunächst 
besonders zahlreich liegen; so beginnt die Verkäsung hier. 

Fig.78. 
Riesenzelle mit wandständigen 
Kernen In der Mitte zahlreiche 
Zentrosomen. Die Sphäre ver
schwindet. Am Rande die zahl· 

reichen Kerne. Die andauernde Wirkung des Tuberkel bazillus ist nach 
alledem das einzige für Entstehung und Bau des Tuberkels 
ganz c harak teris tisch e. Tuberkelbazillusähnliche Bazillen eventuell auch sonstige Fremdkörper können auch 
Knötchen, die aufänglich den Tuberkeln sehr gleichen, hervorrufen, hier hört aber die Einwirkung später auf 
und so wird das Knötchen hindegewebig substituiert; dies ist beim Tuberkel nur möglich, wenn zuvor die 
Reaktion der Gewebe gesiegt hat und die Bazillen abgestorben sind oder ihre Virulenz eingebüßt haben. 

2. Eingangsplorten und erste Lokalisation der Tuberkulose. 
Die Erfahrungstatsache, daß die Tuberkulose mit y'orliebe Kinder tuberkulöser Eltern ergreift, steht 

außer Frage. Die Annahme einer direkten erblichen Ubertragung hat aber nicht stichgehalten. Bei 
tuberkulösen Schwangeren dringen zwar öfters Tuberkelbazillen in die Plazenta ein und setzen hier tuber· 
kulöse Veränderungen, aber nur extrem selten gelangen sie durch die Plazenta in den Fötus; auch ist anderer· 
seits eine Übertragung der Bazillen mit dem Sperma auf die Eizelle nicht mit Sicherheit festgestellt. So kann 
es nicht wunder nehmen, daß kongenitale Tuberkulose sehr selten ist. 

Hieraus wie aus der sich mit zunehmendem Alter mehrenden Häufigkeit auch frischer Tuberkulosen 
geht schon hervor, daß die Tuberkulose zu allermeist erst im postuterinen Leben erworben wird; die an
scheinende Erblichkeit aber wird erklärt durch die Erb li c hkei t der Di s po s i tion, wovon weiter unten die 
Rede sein soll. Bei der Infektion kommen in erster Linie dieAtmungsorgane in Betracht; findet man doch 
hier auch bei sonst von Tuberkulose freien Individuen bei weitem am häufigsten tuberkulöse Herde. Allerdings 
ist diese Erfahrungstatsache noch kein strikter Beweis für pri märe Entstehung der Tuberkulose in der Lunge, 
denn experimentell kann gezeigt werden, daß wo auch immer die Infekt,ion mit Tuberkelbazil1en vorgenommen 
wird"in das Blut, oder subkutan, in die Bauchhöhle oder songt, die Lungc einen bevorzugten Sitz für An· 
siedlung und Wirkung der Bazillen darstellt, also besondere Organdisposi t.ion aufweisen muß. Trotz alle
dem spricht die Häufigkeit isolierter Lungentuberkulose ebenso wie zahlreiche Experimente mit allergrößter 
Wahrscheinlichkeit für die Häufigkeit der primären Lungentuberkulose, d.h. für die aerogene Infektion. 
Und auch innerhalb der Lunge selbst sehen wir, beim Erwachsenen wenigstcns, fast stets die Lungenspitze 
ZUe rs t ergriffen, ferner auch die hinteren Lungenpartien und zuweilen auch die untersten Teile der Unterlappen. 
Zu dieser besonderen Lokaldisposition wirken offenbar eine ganze Reihe von Momenten zusammen: 
die geringeren Atemexkursionen und damit die mangelhafte Ventilation dieser Lungenteile, koniotische Pro· 
zesse (Kohlenstaub) mit Verlegung von Lymphbahnen, und dergleicben mehr. Auch können, bcsonders bei 
Kinde rn, Tuberkelhazillen, in die Lunge eingedrungen, diese zwar primär aber weniger ausgedehnt infizieren, 
um mit den Lymphbahnen in die Bronchiallymphknoten (und dann die mediastinalen und andere 
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Ly m p hk note n g ru p p e n) zu gelangen und hier stärkere tuberkulöse Veränderungen zu bewirken. Von hier aus 
können dann wieder die Lungen ihrerseits stärker infiziert werden. Der zuführende Respirationstraktus, Kehl· 
kopf, Luftröhre, die großen Bronchien, werden m~ist erst sekundär von der Lunge aus durch tuberkelbazillen· 
haltige Käsemassen oder dergleichen infiziert (primäre Tuberkulosen sind hier selten). Fragen wir nun wie die 
aerogene Infektion zustande kommt, so bildet die Hauptquelle für die Verbreitung der Bazillen sicherlich das 
Sputum von Phthisikern, welches sie in ungeheurer Menge an die verschiedensten Orte und Gegenstände 
überträgt und, wenn es in trockenem Zustand zu Staub zerfällt, Gelegenheit zur Infektion Gesunder geben kann. 
Besonders aber direkt kann durch ausgehustete fein verteilte Sputumtröpfchen eine Infektion statthaben, 
ein Modus, der auch durch Tierexperimente erwiesen ist. 

Auch eine Infektion durch den Verd au ungstraktus ist häufiger. Von Nahrungsmitteln, die 
Tuberkelbazillen enthalten und so infizieren können, kommt in erster Linie die Milch perlsüchtiger Kühe 
in Betracht, welche nicht nur bei Eutertuberkulose, sondern auch bei Tuberkulose innerer Organe Bazillen 
enthalten kann. Weniger gefährlich ist wohl das Fleisch tuberkulöser Rinder, welches zudem fast nur gekocht 
genossen wird. Die Tuberkulose tritt allerdings beim Rind in etwas anderer Form als beim Menschen auf, 
nämlich als sog. PerIsucht, deren Identität mit der menschlichen Tuberkulose schon von Gerlach, 
Ort h, Bo II in ger etc. angenommen wurde. Hier finden sich in ve.rschiedensten Organen teils größere 
reichlich konglomerierende Knoten, die selbst mikroskopisch eine gewisse Ahnlichkeit mit Sarkomen aufweisen. 
Der Erreger der Perlsucht, der Typus bovinus des Tuberkelbazillus, stellt aber nur eine Varietät des Tuberkel
bazillus dar und ist auch für den Menschen pathogen. Auch erleiden die Perlknoten des Rindes Verkäsung, 
Verkalkung usw. wie die tuberkulösen Produkte des Menschen. 

Nicht unwichtig als Eingangspforte für den Tuberkelbazillus sind ferner die Schleimhäute des 
obersten Abschnittes des Verdauungs- und Respirationstraktus. Mit der Luft oder Nahrung 
hierher gelangt, können die Bazillen durch die (eventuell selbst unverletzte) Mund- und Rachenschleim
haut resorbiert werden; namentlich in dieser Richtung wichtig sind die Tonsillen, die Follikel des 
Zungengrundes und die Rachentonsille. Hier können die Bazillen, indem sie nur selten primäre Tuberkulose 
an diesen Stellen setzen, eindringen, um sich in den submaxillaren, zervikalen und anderen Lymphknoten 
anzusiedeln um hier anscheinend primäre tuberkulöse Veränderungen zu bewirken, von wo aus sich dann 
die Tuberkulose auch weiter verbreiten kann. 

Bazillenhaltige Milch perlsüchtiger Tiere oder andere infizierte Nahrungsmittel, ebenso aber auch 
eingeatmete (also zumeist von anderen Menschen stammende) und dann verschluckte Tuberkelbazillen infizieren 
selten den normal sezernierenden Magen, treten aber durch ihn hindurch und rufen die ersten Veränderungen 
dann im Darm hervor. Immerhin ist eine solche primäre Darmtuberkulose relativ selten und bei weitem 
am häufigsten noch bei Kindern. Weit häufiger - besonders bei Erwachsenen - kommt sekundäre Darm
tuberkulose bei bestehender Lungentuberkulose durch verschlucktes bazillenhaltiges Sputum zustande. Vom 
Darm aus erkranken dann die mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. Besonders bei Kindern, 
bei primärer wie sekundärer Infektion des Darmes, findet sich aber auch hier ähnliches wie bei der Tuberkulose 
des Respirationstraktus, daß nämlich die Bazillen durch den Darm, ohne diesen wesentlich zu verändern. 
zu den Lymphknoten gelangen und hier starke tuberkulöse Veränderungen mit Verkäsung usw. hervorrufen. 
Dann können alle Lymphknoten der Peritonealhöhle geschwollen, tuberkulös und von Käseherden durchsetzt 
gefunden werden (Tabes meseraica der Kinder). 

Gegenüber der primären Infektion auf dem Wege des Respirations. und Digestionstraktus treten andere 
Eingangsmöglichkeiten ganz zurück.. Die tuberkulöse Wundinfektion, die sog. Inokulationstuber
kulose, ist selten. So können Wunden durch tuberkelbazillenhaltiges Sputum oder tuberkulöse mensch
liche Organ teile (Anatomen, Leichendiener) bzw. perlsüchtiges Tiermaterial (Metzger) infiziert werden. Solche 
tuberkulöse Hautinfektionen zeigen im allgemeinen wenig Neigung zu progressiver Ausbreitung; doch ist 
z. B. auch Allgemeininfektion im Anschluß an rituelle Beschneidung, wenn die Wunde von einem phthisischen 
Beschneider mit dem Munde ausgesaugt wurde, konstatiert worden. Doch ist es hier nicht eigentlich die 
Haut, sondern das Unterhautbindegewebe, welches primär infiziert wird. Dies ist disponierter als die Haut; 
durch die Poren der unverletzten Haut dringen die Tuberkelbazillen im Gegensatz zu manchen anderen Bak
terienarten auch nicht ein. Primäre Infektion des Genitaltraktus durch tuberkelhaltiges Sperma (daß 
sich Tuberkelbazillen bei schwerer Tuberkulose selbst ohne Hodentuberkulose dem Sperma beimischen 
können, ist sichergestellt) ist in Fällen von anscheinend primärer Tuberkulose der weiblichen Genitalien, 
besonders Tuben, angenommen worden, aber nicht sichergestellt. 

Der erste Ausgangspunkt der Tuberkulose ist in fortgeschrittenen Fällen natürlich schwer feststell
bar, zumal die Orte der gewöhnlichen primären Infektion auch sekundär erkranken und sich an kleine ver
steckte primäre Herde schneller wachsende sekundäre Erkrankungen anschließen können, so daß dann letztere 
als primärer Sitz imponieren. Es ist aber nach allen Erfahrungen anzunehmen, daß die aerogene primäre 
Lungentuberkulose die bei weitem häufigste Entstehungsart der Tuberkulose ist und dann 
die primäre Darmtuberkulose an Häufigkeit folgt. Wo aber auch Tuberkelbazillen den Körper be
fallen, können sie auch ohne Veränderungen zu setzen, vor allem in Lymphknoten, laten t liegen bleiben; 
verbreiten sie sich dann später auf dem Blutwege im Körper, so kommt meist auch, infolge spezieller 
Organdisposition, zunächst Lungentuberkulose zustande. 

Weit verbreitet ist jetzt die Ansicht, daß die Lungenphthisewenigstens zumeist eine Doppe Ii n fe ktio n 
ist. Die erste Infektion (nach v. Behring durch den Darmkanal kleiner Kinder) soll latent bleiben. Hier
durch wird die Resistenz des Körpers erhöht. Findet dann später von den latenten Herden aus nach Vermeh
rung der Bazillen eine Weiterverschleppung der Bazillen statt, oder kommt, meist aerogen, später eine 
zweite Infektion zustande - also endogene oder exogene Reinfektion mit virulenten Bazillen -, so sollen die 
phthisisehen Erkrankungsformen mit ihrem progredienten aber langsamen Verlauf die Folge sein. 

3. Ausbreitung der Tuberkulose im Organismus. 
Von einem primären tuberkulösen Herd aus kann eine Weiterverbreitung der Bazillen durch 

Kontaktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem Blut- oder Lymphstrom erfolgen. 
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Kontaktinfektion kann besonders auf Oberflächen, vor allem auf Schleimhäuten, stattfinden. So 
werden in der Lunge, wenn Kaveruen in Bronchien durchbrechen, durch .Aspiration bazillenhaitigen 
Sputums selbst die feinsten Bronchialäste von der Schleimhaut her infiziert. Ahnlich durch bazillenhaltiges 
Sputum die Schleimhaut des Kehlkopfes und Darms. Von einer Nierentuberkulose her kann bazillenhaitiger 
Harn das Nierenbecken, die Ureteren und Blase mit Bazillen überschwemmen. Ein in die Pleura· oder 
Bauchhöhle durchbrechender tuberkulöser Herd kann die Bazillen auf die Serosa auf weite Strecken hin 
ausstreuen. 

Nehmen Saftspalten oder Lymphgefäße von einem primären Herd her Bazillen auf, so entstehen 
in der Umgebung häufig über größere Strecken hin neue Tuberkel in reichlicher Zahl, sog. Resorptions. 
tuberkel. Wird die Wand größerer Lymphgefäße iufiziert, so entstehen nicht selten rosenkranzartig anein· 
andergereihte Knötchen, welche den Verlauf der Lymphgefäße markieren (Lymphangitis tuberculosa). 
Mit den Lymphgefäßen gelangen die Bazillen zu Lymphknoten, wo sie gleichsam abfiltriert werden, liegen 
bleiben und sie iufizieren. 

Werden Tuberkelbazillen in geringer oder mäßiger Menge, oder nach und nach zu verschiedenen Zeiten 
auch in größerer Menge, mit dem Blu tstro m verschleppt - was bei der häufigen Berührung tuberkulöser 
Herde mit kleinen Gefäßen sehr oft der Fall ist - so kommen, wohin die Bazillen gerade gelangen bzw. liegen 
bleiben, einzelne, oft in verschiedenen Organen auch zahlreiche, Tuberkel zustande. Dem verschiedenen 
Alter und der snkzessiven Entstehung entsprechend sind die einzelnen Herde verschieden groß und weit fort· 
geschritten (im Gegensatz zur akuten allgemeinen Miliartuberkulose s. unten). Sie rufen lokal wieder Weiter
verbreitung hervor und es kann so zu ausgebreiteter Organtuberkulose kommen; der Prozeß ist ein sehr chroni
scher. Solche sekundäre metastatische Herde in anderen Organen sind sehr häufig. Da das Blut der Ver
mittler ist, werden auch in ihm nicht selten die Bazillen gefunden. Durch Einbruch eines tuberkulösen Herdes 
in ein Arterienlumen können die Tuberkelbazillen über ein umschriebenes Gefäßgebiet zerstreut 
werden und hier zahlreiche tuberkulöse Eruptionen bewirken. Auch können, wenn dabei durch Verschluß 
von Endarterien Infarkte zustande kommen, diese von Tuberkeln durchsetzt gefunden werden. 

Ein besonderer Fall ist aber gegeben, wenn auf einmal oder wenigstens innerhalb kurzer Zeit eine 
sehr große Menge von Tuberkelbazillen in das zirkulierende Blut gelangt, so daß eine große Zahl von 
Organen mit ihnen überschwemmt wird und sie überall Tuberkel hervorrufen. Infolgedessen entsteht dann 
eine gerade wegen der großen Zahl der Herde in allen möglichen Organen in wenigen Wochen tödlich ver
laufende Allgemeinerkrankung, die 

akute allgemeine Miliartuberkulose. 

Sie weicht durch ihren akuten Charakter und ihre Verbreitung auch klinisch von der 
gewöhnlichen langsamen Phthise ab und nähert sich mehr akuten Infektionskrankheiten, stellt 
gewissermaßen eine Bakteriämie mit Tuberkelbazillen dar. 

Die plötzliche Überschwemmung des Blutes mit zahlreichen Tuberkelbazillen kommt 
meistens dadurch zustande, daß ein tuberkulöser Herd entweder in den Ductus thoracicus 
(Ponfick) oder in eine Vene, besonders Lungenvene, durchbricht, hier im Lumen von der 
Wand aus eine tuberkulöse Neubildung entsteht, diese verkäst und so die im Käse massenhaft ge
legenen Tuberkelbazillen von dem vorbeiströmendenBlut- oder Lymphstrom mitergriffen werden. 
Sie gelangen so - von Lungenvenen ausgehend direkt, von anderen Venen oder dem ja auch 
in eine Vene mündenden Ductus thoracicus aus indirekt - in den linken Vorhof, in den linken 
Ventrikel und die Aorta, um so in alle Organe ausgestreut zu werden. Gelegentlich bewirken viel
leicht mehrere solche Einbrüche kleinerer tuberkulöser Herde das gleiche, auch kommen Fälle mit 
zahlreicheren großen Einbrüchen (in mehrere Lungenvenen) vor; die Regel aber bildet eine 
einmalige plötzliche Überschwemmung des Gesamtkörpers mit Bazillen auf 
Grund eines großen Einbruches (Weigert). Dementsprechend finden sich die nun auf
sprossenden Tuberkel fast in allen Organen des Körpers, auch da, wo Tuberkulose sonst selten ist, 
z. B. am Endokard des Herzens (besonders des rechten Ventrikels) oder in der Schilddrüse. Alle 
diese Tuberkel der verschiedenen Organe haben also zur Zeit des Todes dasselbe Alter; Unter
schiede in Größe und Entwicklungsstadium sind auf die in einzelnen Organen oder Organteilen 
verschieden günstigen Wachstumsbedingungen zu beziehen. So bleiben die Tuberkel in der 
Leber meist besonders klein und sind an den Lungenspitzen schneller gewachsen als in anderen 
Lungenpartien . 

Voraussetzung für den Einbruch eines tuberkulösen Herdes in ein Gefäß, der dann zur 
akuten allgemeinen Miliartuberkulose führt, ist natürlich das Vorhandensein eines solchen 
primären Herdes zunächst außerhalb des Gefäßes. Dieser befindet sich zumeist in der Lunge (daher 
der Einbruch in eine Lungenvene am häufigsten), und zwar in den kleinen die Gefäße um
gebenden Lymphfollikeln (sog. Arnoldsche Drüsen), und ist meist mikroskopisch klein, weil 
er eben frühzeitig in die Gefäße hineinwuchert. Hier im Lumen erreicht er dann aber ansehn
liche Größe, weil er ja eine große Ausdehnung besitzen muß, ehe es zur Verkäsung und somit 
Freiwerden einer großen Zahl von Bazillen kommt. So ist denn fast ausnahmslos der Ein
bruchsherd, also ein großer verkäster Tuberkel, bei der Sektion in einer Vene 
(meist Lungenvene) oder dem Ductus thoracicus (besonders wenn die Pleurablätter verwachsen 
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sind) - selten in dem Herzen oder der Aorta - als ein in der Längsrichtung des Gefäßes 
gestellter 1 bis 2 cm langer gelber und weicher (verkäster) Herd nachweisbar. 

Im ganzen ist die akute allgemeine Miliartuberkulose, da hier eine Reihe Voraussetzungen 
zusammentreffen müssen, im Vergleich zu den so häufigen chronisch.phthisischen Formen 
ein seltener Befund. Daß nicht tuberkulöse Herde weit häufiger in Gefäße einwachsen, beruht 
auch darauf, daß in tuberkulösen Herden zumeist vorher ein entzündlicher Prozeß, eine Endo
phlebitis bzw. Endarteriitis obliterans, einen Verschluß des Lumens herbeiführt. 

Bei der Ausbildung und Verbreitung der tuberkulösen Prozesse spielt auch der Zustand des infizierten 
Organismus eine sehr wesentliche Rolle. Von diesem Gesichtspunkte aus hat neuerdings Ranke versucht, 
den tuberkulösen Prozeß - besonders der Lungen - ähnlich wie bei der Syphilis in drei Stadien einzuteilen. 
Zuerst erscheint der Primäraffekt bzw. der primäre Komplex, d. h. der konglomerierte Lungenherd 
unter Beteiligung des zugehörenden Lymphstromgebietes in der Lunge und über diese hinaus bis zu den zu
gehörenden Hiluslymphknoten. Außer der Einwirkung der Tuberkelbazillen gewissermaßen als Fremdkörper 
mit toxischen Eigenschaften sollen toxische Fernwirkungen in die Umgebung wirken und hier perifekaie 
Entzündung in Gestalt von Schwellungen, entzündlichen Wucherungen, Abkapselungen usw., bei den Lymph-

Fig.79. 
Akute allgemeine Miliartuberkulose. Lunge von miliaren Tuberkeln durohsetzt. Im Lumen einer Lungen
vene findet sich ein großer verkäster (gelb gezeichneter) tuberkulöser Einbruchsherd, welcher die akute miliare 

Aussaat bewirkt hat. 

knoten Adenitis und Periadenitis, bewirken. So kommt es zum typisohen Nebeneinander von Verkäsung 
und Bindegewebswucherung, ein Bild, das durch spätere Stadien erhalten bleibt. Diese perifokalen Ent
zündungen sollen der Ausdruck einer allmählichen Allergie, d. h. erhöhter Giftempfindlichkeit des Organis
mus sein. Diese erreicht ihren Höhepunkt nach Art einer Anaphylaxie im zweiten Stadium, d. h. dem 
der generalisierten Tuberkulose. Die Verkäsungen von Lungen wie Lymphdrüsen, andererseits auch die 
toxischen Entzündungen nehmen zu. Die Tuberkulose breitet sich hämatogen oder lymphogen auch in anderen 
Organen aus. Allmählich tritt die toxische Komponente zurück und so sehen wir als Charakteristikum der 
dri tten Periode relative Giftfestigkeit, dagegen die Fremdkörperwirkung des Bazillus im Vordergrund 
stehen; so kommt es zur isolierten Phthise. Die "perifokale Entzündung" hört auf, die Ausbreitung auf 
Blut- und Lymphweg tritt zurück; die Organherde, so der Lunge, die Ausbreitung in Kanälen wie den 
Bronchien und die Infektion von Kehlkopf, Darm usw. mit Sputum stehen im Vordergrund. So ist das letzte 
Stadium der Phthise nach dieser Betrachtung Ausdruck einer erworbenen relativen Immunität gegen die 
Tuberkelbazillen. 

4. Häufigkeit der Tuberkulose. 
Die Tuberkulose ist eine der häufigsten Erkrankungen; etwa '/. aller Menschen erliegt tuber

kulöser Phthise. Die Morbiditätsziffer ist noch weit höher. Statistisch findet sich (bei Ausschluß des 
Säuglingsalters) in großen Städten bei mindestens 40-50% aller Leichen Tuberkulose als Todes
ursache oder Spuren geheilter bzw .. latenter Tuberkulose. Am seltensten ist die Tuberkulose im 
1. Lebensjahr, in hohen Prozentsätzen im 2.-6. Jahre, nimmt dann bis zur Pubertät etwas ab, um die größte 
Zahl tödlicher Erkrankungen im Alter von 15-30 Jahren zu erreichen. Nimmt man auch die mikroskopisohe 
Untersuchung besonders auch der Lungen und Lymphknoten zu Hilfe, so ist der Prozentsatz ein enormer. 
Bei Krankenhausmaterial kann man dann in 80%' ja sogar in 97 % aller Leichen Erwachsener, besonders 
älterer, alte Residuen tuberkulöser Prozesse auffinden. Die Zahl der Personen mit tuberkulösen Lungenherden 
im allgemeinen kann man mit Orth oder Lubarsch gegen 70% taxieren. Bei den meisten Menschen also 
findet im Verlauf des Lebens eine Aufnahme von Tuberkelbazillen mit lokalen Reaktionen statt, daran schließt. 
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sich aber meist keine progressive tuberkulöse Erkrankung, also keine Phthise, an. Diese alten 
Residuen unbedeutender tuberkulöser Prozesse nehmen mit fortschreitendem Alter zu, umgekehrt ist die 
Disposition zu schwerer und tödlicher Erkrankung im Jugendalter größer. 

5. Bedingungen der Infektion. Disposition. 
Die Infektiösität der Tuberkulose war schon vor Entdeckung des Tuberkelbazillus bekannt (vor allem 

Villemin-Klebs) und ist seitdem unbestritten. Glücklicherweise bleiben im Kampfe der Bazillen und 
Zellen doch meist letztere Sieger, und die Eindringlinge werden eliminiert. So kommt es, daß trotz der fast 
für jeden gegebenen Gelegenheit zur Aufnahme von Tuberkelbazillen eine Infektion im Sinne einer dauernden 
wirksamen Ansiedlung der Bakterien im Körper nur ausnahmsweisc zustande kommt, d. h. nur wenn be
stimmte Bedingungen für die Wei tcrver brei tung des Prozesses und das weitere Wachstu m der 
Bazillen gegeben sind. Die Bazillen müssen in genügender Zahl und in infektionstüchtigem 
Zustand in den Körper eindringen und sich so in diesem aufhalten können. Diesen Faktoren stehen aber 
von Natur aus gewisse Hemmnisse entgegen. Gegen das Haften der Erreger schützt das Zurückhalten in 
den Nasenmuscheln mit ihren labyrinthartigen Gängen oder Steckenbleiben in den oberen Luftwegen sowie 
die nach aufwärts gerichtete Zilienbewegung des Flimmerepithels der Respirationswege. So ist den Bazillen 
der Zutritt zur Lunge erschwert; in weitaus den meisten Fällen werden sicher nur höchst geringe Mengen 
aufgenommen. Die Virulenz ist oft herabgesetzt, wenn auch Tuberkelbazillen in eingetrocknetem Zustand 
'/2-"1. Jahre Infektionsfähigkeit bewahren können. 

Noch wichtiger sind aber Momente, die im Organismus selbst gelegen sind. Finden wir doch unter 
sonst fast gleichen Bedingungen die tuberkulöse Erkrankung ganz überwiegend bei bestimmten Gruppen 
angehörenden Individuen. Das zeigt die Wichtigkeit des Momentes der individuellen Disposition beson· 
ders bei Ansiedlung nur weniger Bazillen, wie es die Regel ist. Am wichtigsten ist hier die erbliche Bela
stung. Lange bekannt ist der Thorax ph thisicus, der in Schmalheit und geringer Tiefe, sowie in ein
gesunkenen Klavikulargruben besteht. Nach einer auf älteren Untersuchungen Freunds fußenden, weit 
verbreiteten, aber nicht unwidersprochen gebliebenen Anschauung ist eine abnorme Kürze der ersten 
Rippenknorpel bzw. rudimentäre Entwickelung der ersten Rippe das für diesen phthisischen 
Habitus Grundlegende; so resultiert eine Formveränderung der oberen Thoraxapertur, so daß diese 
aus der querovalen in die gradovale, oft unsymmetrische übergeht. Diese Unterentwicklung der Rippen 
ist aber nur Teilerscheinung allgemeiner Entwicklungshemmung, wie sie sich bei Tuberkulösen auch 
in Hypoplasie des Herzens oder bzw. und enger Aorta äußert, also eines allgemeinen Status hypo
plasticus. Dieser ist aber wie Konstitutionsanomalien im allgemeinen angeboren und vererblich. 
Die rudimentäre Entwicklung der ersten Rippe kann zunächst latent (bei Kindern sehen wir daher keine 
Prädisposition der Lungenspitzen für Tuberkulose) bleiben, so daß erst gegen Abschluß der Wachstumsperiode 
hin (Pubertätszeit) jene Formveränderung der oberen Thoraxapertur, welche eine Steno se derselben bedeutet., 
in ihrer Wirkung eintritt. Letztere besteht darin, daß durch Raumbeeinträchtigung die Bronchien komprimiert 
werden (manchmal findet man unterhalb der Lungenspitze als Zeichen des Druckes eine nach Schmorl 
benannte Furche) und so die respiratorische Funktion gehemmt wird. Gelangen nun Tuberkel
bazillen in die Lungenspitze - und die aerogene Infektion ist ja die häufigste -, so werden sie hier zurück
gehalten, abgelagert und vermehren sich hier. Auch wenn sie mit dem Blutstrom zugeführt sein sollten, 
tritt durch Druck auf die Gefäße dasselbe ein. Hinzu kommt die Schädigung des Gewebes durch die Kom
pression. Auf diese Weise können nach dieser Vorstellung gleichzeitig die Disposition der Lungenspitze für 
tuberkulöse Erkrankungen mechanisch und, da die grundlegende Anomalie meist angeboren und erblich ist, 
die Vererbung dieses dispositionellen Faktors anatomisch erklärt werden. Nicht der Tuberkelbazillus 
wird also direkt intrauterin übertragen, somit auch nicht die Erkrankung intrauterin er
worben, sondern die Disposition zur Tuberkulose ist in diesen Fällen kongenital und erb
lich. Solche erbliche Belastung ist bei '/3-% aller an Tuberkulose Erkrankten nachweisbar. Dazu kommt 
bei Kindern phthisischer Eltern die stete Gefahr der zahlreichen Bazillen der Umgebung (Expo s i tion). 

Erhöhte Disposition zur Tuberkulose kann aber in anderen Fällen auch im spätercn Le ben erworben 
werden. Dies wird bewiesen durch das besonders häufige Vorkommen der Erkrankung bei den Arbeitern 
der "Staubgewerbe" (Steinmetze, Schleifer, Feilenhauer, Kohlenarbeiter usw.) einerseits, bei Inwohnern von 
Gefängnissen oder anderen unter schlechten hygienischen, Verhältnissen bei ungenügender Nahrung lebenden, 
<>der durch schwere Krankheiten oder dergleichen - wie Diabetes, zahlreiche Wochenbette, sexuelle Exzesse, 
Alkoholismus, geistige Depression - geschwächten Individuen andererseits. In diesen Fällen ist also die Di s
position eine erworbene allgemeine oder lokale. Letzteres ist bei den durch Staubinhalation in den 
Lungen schon gesetzten Veränderungen (s. unter Lunge) der Fall, ferner wenn etwa ein Aneurysma einen 
Bronchus komprimiert und nur diese Lunge an Tuberkulose erkrankt. Auch eine oben beschriebene er
erbte Disposition, anatomisch analog begründete, kann erworben sein. Durch Altersveränderungen der Knorpel
grundsubstanz des ersten Rippenringes kann nämlich in höherem Alter noch eine Stenose der oberen Thorax
apertur und somit Disposition der Lungenspitzen zur Tuberkulose eintreten. Im allgemeinen tritt die erb
liche Belastung mit zunehmendem Alter allmählich zurück, die erworbene Disposition immer mehr in den 
Vordergrund. Doch kann sich beides auch kombinieren. 

Je ausgesprochener die Disposition, um so geringer braucht die Infektion quantitativ 
zu sein, um eine Phthise entstehen zu lassen und umgekehrt. Die Gefahr der Infektions
gelegenheit ist beim Erwachsenen wenigstens geringer anzuschlagen als die Gefahr der Dis
po si tion. Die Tuberkelbazillen sind SO verbreitet, daß fast jeder Mensch gelegentlich solche in sich aufnimmt, 
aber wenn sie in geringer Menge, wohl auch nicht stets in besonders virulentem Zustande, eindringen, oder 
wenn die Abwehrkräfte des gesunden Organismus sie abwehren, kommt es höchstens zu den unbedeutenden ver· 
narbten Residuen in den Lungenspitzen (s. 0.), nur wenn angeborene oder erworbene Disposition besteht oder 
die Bazillen in besonderer Zahl und von besonderer Virulenz eindringen, kommt es zur Phthise. Aus diesen 
Gründen sind die der Aufnahme der Bazillen besonders exponierten Ärzte, Krankenwärter usw. weniger 
gefährdet als die durch lokale Prozesse disponierten Steinmetze oder unter schlechten hygienischen Zuständen 
lebende Gefangene. 

6* 
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Für die praktische Prophylaxe der Tuberkulose ergibt sich hieraus, daß die Bekämpfung der 
Disposition, sowei t dies möglich ist, mindestens so bedeu tungsvoll ist als die - auch nur unvoll
kommen durchführbare - Hintanhaltung der Infektionsmöglichkeit. Bei weitem am häufigsten 
ist der Erreger der Tuberkulose beim Menschen der Typus humanus des Tuberkelbazillus. Dementsprechend 
ist der schwindsüchtige Mensch die Hauptgefahr der Krankheitsübertragung auf andere 
Menschen und zwar vor allem sein Sputum, dessen Tuberkelbazillen beim Sprechen und Husten in Form 
feinster Tröpfchen die Krankheit übertragen, aber auch zu Staub eingetrocknet noch virulent bleiben können. 
So kommt vor allem aerogene Lungentuberkulose zustande. In einem anderen Teil der Fälle (vielleicht 10, 
nach anderen auch 20%), besonders bei Kindern, ist der Typus bovinus, also der Erreger der Perlsucht, 
auch beim Menschen als ätiologisches Moment für Tuberkulose nachgewiesen. Hier ist die Milch perlsüchtiger 
Kühe die Hauptquelle. Denken wir uns die Phthise als das Resultat einer Doppelinfektion (s.o.), so kann 
die erste Infektion im Säuglingsalter mit weniger virulenten Bazillen wohl gerade auf den Typus bovinus 
bezogen werden; dann kommt diesen noch größere Bedeutung zu. Prophylaktisch ist dahcr die Berück
sichtigung auch dieser InfektionsqueJle sehr wichtig. 

6. Die Skrofulose. 
Die sog. Skrofulose, eine Erkrankung meist der Kinder etwa im Alter von 2-13 Jahren, stellt eine 

Abart der Tuberkulose dar (vielleicht mit weniger virulenten Tuberkelbazillen), welche die Lymphknoten, 
besonders die des Halses betrifft (daher der Name Skrofulose wegen des "Schweine"halses). Die Disposition 
gerade der Kinder für tuberkulöse Erkrankungen der Lymphknoten erklärt, daß die Skrofulose hauptsäch
lich eine Erkrankung der Kinder ist. Die Lymphknoten sind zu Paketen geschwellt, hyperplastisch; später 
gehen die Mfektionen einen Rückgang mit fibröser Induration oder Verkäsung, Erweichung, Vereiterung oft mit 
Durchbruch nach außen und Fistelgangbildung ein. Zuweilen kann ein großer Teil aller Lymphknoten ergriffen 
sein. Zugleich bestehen häufig mannigfache Mfektionen der äußeren Haut in Gestalt von skrofulösen 
Ekzcmcn, oder des sog. Skrofuloderma, oder der Schleimhäute in Form chronisoher Katarrhe, 
der sog. skrofulösen Lippe, Conjunctivitis und Keratitis phlyctänulosa, Nasen-. Mittelohr
und Rachenkatarrhe, adenoider Vegetationen und Schwellung der Tonsillen. Zum Teil handelt 
es sich hier um die Eingangspforten für die Lymphdrüsenerkrankung, zum Teil um Folgen letzterer. Nicht 
aUe der genannten Affektionen sind anatomisch oder ätiologisch (kein Befund von Tuberkelbazillen) tuber
kulöser Natur, oft wirken pyogene Mikroorganismen an den ergriffenen Stellen mit bzw. ein. An SkrofulOile 
schließt sich später oft Tuberkulose anderer Organe - besonders der Lungen und Knochen - an; Iwentuell 
auch akute allgemeine Miliartuberkulose. 

Vielfach werden unter Skrofulose auch überhaupt starke Lymphknotenschwellungen bei Kindern 
eventuell mit Ekzemen usw. verstanden, auch wenn sie nicht tuberkulöser Natur sind. Sie beruhen dann auf 
Konstitutionsanomalien mit erhöhter Disposition zu verschiedenen Erkrankungen, besonders aber gerade auch 
Tuberkulose (klinisch oft exsudative Diathese genannt). 

Lupus und Skrofuloderma sind tuberkulöse Affektionen der Haut und mancher Schleimhäute 
(s. im H. Teil, Kap. IV und IX). 

B. Syphilis. 
Die Infektion bei derßyphilis ist zunächst lokaler Natur, doch tritt bald eine Allgemein

infektion des Körpers ein. Erreger ist die Spirochaete p'l,llida (Schaudinn), welche wohl zU 

den Protozoen zu rechnen ist. Die primäre Infektion erfolgt fast stets durch den geschlecht. 
lichen Verkehr, seltener durch den Mund, durch Wundinfektion, durch verunreinigte Instrumente, 
durch die Mamilla (beim Säugen syphilitischer Kinder an einer gesunden Amme) u. dgl. in. 

An der Eingangspforte des syphilitischen Virus entwickelt sich nach meist 3-4wöchent
licher Inkubationszeit der Primäraffekt. Dieser - es ist fast immer nur einer vor
handen - sitzt dem Infektionsmodus entsprechend meist an den Geschlechtsorganen, seltener 
an den Lippen, Fingern, Brustwarze usw. An der Haut des Penis, dem Präputium, dem Sulcus 
coronarius, dem Frenulum resp. den Labien oder der Vulva entsteht er in Form einer flachen 
Papel, welche bald in oberflächliche, wenig sezernierende Ulzeration übergeht. An Schleim
häuten entsteht der Primäraffekt meist zuerst als kleines, herpesähnliches Bläschen, das bald 
aufbricht und so auch eine kleine Erosion darstellt. Da das Knötchen bzw. die Umgebung 
der Geschwürsstelle hart wird, spricht man von Initialsklerose; da die Ulzeration bald zunimmt 
und so ein mit derben, eigentümlich speckigen Körnchen versehenes Geschwür entsteht, von 
Ulcus durum oder hartem oder Hunterschem Schanker. 

Mikroskopisch handelt es sich um ein starres Gewebsinfiltrat, die Gewebsspalten sind 
von Granulationszellen sowie spärlichen kleinen gewucherten Bindegewebszellen erfüllt; die 
proliferierten Zellen liegen besonders um Lymphkapillaren und kleine Venen, später auch 
kleine Arterien. Die von Bindegewebszellen stammenden Elemente produzieren neues faseriges 
Bindegewebe, worauf die Härte des Schankers beruht. Die Ulzeration unterscheidet sich nicht 
von anderen Geschwürsbildungen. Später tritt Verheilung durch Narbenbildung ein, welche 
makroskopisch mehr oder weniger kenntlich bleibt und mikroskopisch meist noch lange Rund
zellenhaufen, besonders um Gefäße, aufweist. 
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Bald nach Auftreten des Primäraffekts treten Zeichen ein, daß die Erkrankung sich zu
nächst per continuitatem weiter ausbreitet. Dieselben Zellwucherungen wie in der Initialsklerose 
treten auch in der Wand der abführenden Lymphgefäße sowie in deren Umgebung auf; so ent
steht Bchon makroskopisch der sogenannte Lymphstrang, welcher von der Initialsklerose zu 
den regionären, also meist Inguinallymphknoten führt. Diese gehen dieselbe histologisch 
wenig charakterisierte Zellhyperplasie ein; sie schwellen daher an und werden als harte oder 
indolente (schmerzlose) Bubonen bezeichnet. 

Da das Virus nun auch die Lymphknoten passiert, gelangt es in den Gesamtorganismus 
und ruft hier - etwa 6-7 Wochen nach Entstehung des Primäraffekts - mannigfache Ver
änderungen an Organen, besonders aber an der Haut und an Schleimhäuten hervor, Es handelt 
sich jetzt um eine konstitutionelle Syphilis; wir bezeichnen diese Periode als Sekundär stadium. 
Die Veränderungen an Haut und Schleimhäuten sind die sog. Syphilide; sie haben makulösen, 
papulösen, pustulösen usw. Charakter und stellen exsudative Entzündungen dar. Unter den 
entzündlichen Zellen fallen besonders zahlreiche Plas mazellen auf. Gefäßveränderungen 
stehen mit im Vordergrund (näheres über Syphilide s. auch unter "Haut"). Pigmentverschie
bungen der Haut treten häufig dabei ein; 
so entstehen helle, pigmentfreie Flecke, das 
Leu coderma syphili ticu m. Angewissen 
Stellen, besonders solchen, wo 2 Hautflächen 
sich berühren und stärkere Gewebsreizung 
durch' Feuchtigkeit, Schweiß, Wärme usw. 
statthat, also vor allem an den Schamlippen 
und den entsprechenden Flächen der Ober
schenkel, der Analfurche, dem Skrotum 
und der Hinterfläche des Penis, der Achsel
höhle, den Mundwinkeln, den Zehenfalten, 
stellen sich schwerere Entzündungen 
ein, welche (hier an der Haut) breite Kondy
lome benannt werden. An entsprechenden 
SchleimhautsteIlen, besonders an übergän
gen der äußeren Haut zu Schleimhäuten, 
wie am inneren Blatt des Präputium, den 
inneren Teilen der Vulva, an der Portio 
vaginalis, den Schleimhäuten der Mund
höhle oder des Larynx heißen solche Bil
dungen besonders starker Entzündung pla
'lues muqueuses. Sie bestehen in breiten 
Erhabenheiten, welche Papeln mit starker 
Schwellung der Papillen darstellen; an der 
Oberfläche wird das Epithel mazeriert und 
dann abgestoßen; so entsteht eine nässende, 

Fig. 80. 
Große Massen der Spirochaete pallida (aus der Leber 

eines kongenital-syphilitischen Kindes). 
Imprägnation nach Levaditi. 

ein dünnflüssiges oder eitriges Sekret absondernde Oberfläche oder auch Geschwürsbildung. 
Ferner finden wir öfters an den Knochen des Schädels und der Extremitäten, besonders der 
Tibia, dicht unterhalb der Haut eine leichte Periostitis. In selteneren Fällen weisen auch 
die inneren Organe Entzündungen, Katarrhe u. dgl. auf. Alle diese Entzündungen der Sekun
därperiode sind relativ gutartig und führen keine tiefergehenden Organzerstörungen herbei. 

An dies Stadium kann sich nun nach verschieden langer Latenzperiode das sog. tertiäre 
Stadium anschließen. Man spricht besser von Spätformen der Syphilis. Sie bestehen in 
für die Syphilis und meist dies Stadium derselben charakteristischen Neubildungen, den sog. 
Gummata sowie in ziemlich uncharakteristischen produktiven Entzündungen in allen möglichen 
Organen. Diese Gummiknoten (Gummata, Virchow) oder Syphilome (E. Wagner) sind die für 
die Lues charakteristische Neubildung, vergleichbar dem Tuberkel und entstehen wie letzterer 
weniger durch exsudative als durch proliferative Entzündung. Die Gummata stellen submiliare 
bis faustgroße (besonders in Gehirn und Leber), rundliche oder unregelmäßige, oft gelappte Knoten 
dar oder mehr flächenhafte, weniger scharf abgesetzte Einlagerungen von grauroter Farbe und 
weicher Beschaffenheit und finden sich in einem oder gleichzeitig in mehreren Organen. Mikrosko
pisch bestehen sie aus Anhäufungen von Rundzellen und kleinen Spindelzellen, die sich besonders 
um die sehr zahlreichen Gefäße gruppieren. Dazwischen finden sich - wenn auch seltener 
und weniger zahlreich als im Tuberkel- Riesenzellen mit wandständigen Kernen, die denen 
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des Tuberkels ganz gleichen nur meist nicht ganz so charakteristisch ausgebildet sind. Von 
den Spindelzellen, jungen Bindegewebszellen, hervorgebracht, findet sich in den Gummiknoten 
auch. mehr oder weniger reichliche fibrilläre Interzellularsubstanz. Sehr bald treten 
nun weitere regressi ve Veränderungen ein. Zunächst hochgradige Verfettung der Zellen, 
was den Gebilden oft schon makroskopisch eine ausgesprochen gelbe Farbe verleiht. In zahl· 
reichen Gummiknoten, besonders der Leber, des Gehirns, Hodens usw., kommt es ähnlich wie 
im Tuberkel zur Koagulationsnekrose, d. h. Verkäsung, die auch hier zentral beginnt und 
makroskopisch zähderbe, gelbe, oft unregelmäßig zackige Herde, die an geronnenes Fibrin er· 
innern, darstellt. Andere Gummata, besonders des Periosts, der Haut und manüher Schleim· 
häute, erweichen zu einer gallertigen, schleimartigen Masse; diese bricht dann nach völliger 
Erweichung und Verflüssigung öfters nach der Oberfläche durch, so daß dann Geschwüre und 
Fistelgänge mit speckigen Rändern und oft von serpiginösem Charakter entstehen. 

Der soweit auf der Höhe seiner Ausbildung und mit seinen regressiven Metamorphosen 
geschilderte Gummiknoten gleicht in vielen Hinsichten sehr einem Tuberkel auch in seinem 
mikroskopischen Verhalten. Meist sind aber immerhin charakteristische Unterschiede vor· 
handen: Das Gummi enthält Gefäße, die Granulationszellen sind meist kleiner als die Epi
theloidzellen des Tuberkels, die Riesenzellen sind meist spärlicher und weniger gut ausge
bildet; die Fibroblasten und somit neugebildetes faseriges Bindegewebe treten mehr hervor; 

Fig. 81. 

Multiple Gummata der Leber. 

infolgedessen entwickelt sich hier die Nekrose langsamer als im Tuberkel, und der Käse ist 
im Gummiknoten fester, und mikroskopisch kann man an den verkästen Partien noch den 
faserigen Charakter des Gewebes erkennen, so daß die Konturen wie durch einen Schleier ge
sehen erhalten bleiben. Um die käsigen Massen des Gummiknotens liegt lange Zeit noch eine 
breite Zone von frischerem Granulationsgewebe. Dies dringt in die käsigen Partien unter Re
sorption derselben ein und wandelt sich dann in faseriges Bindegewebe, d. h. Narbengewebe 
um. Dasselbe Endresultat kann auch im Gummi von dessen Spindelzellen aus direkt ohne 
den Umweg der Verkäsung eintreten. In jedem Fall ist diese Umwandlung und Bildung derben, 
stark schrumpfenden Bindegewebes gerade für die syphilitische Neubildung charakteristisch. 
Ganz besonders tritt eine solche totale fibröse Umwandlung in den Fällen auf, in denen 
überhaupt nicht zirkumskripte eigentliche Gummata vorlagen, sondern mehr diffuse gummöse 
Infiltration bestand, welche meist in Gestalt ausgedehnter Züge und Narben dem Interstitium 
der Organe folgt. Aus den Gummata wie den mehr diffusen gummösen Entzündungen ent
stehen also zuletzt stark schrumpfende Narben, welche oft tiefe Einziehungen an der Ober· 
fläche von Organen bewirken und mit radiären Zügen in die Umgebung ausstrahlen. Solche 
recht typischen Narben finden sich besonders an der Leber, aber auch an anderen Organen, 
auch nach diffusen gummösen Neubildungen an den Meningen; die zirkumskripten Gummata 
des Zentralnervensystems hingegen lassen meist die fibröse Umwandlung vermissen. 
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Haben schon die diffusen gmnmösen Prozesse weniger Charakteristisches an sich als die 
eigentlichen tumorartigen Gummata, so leiten sie über zu der anderen Erscheinungsform spät
syphilitischer Produkte, der einfach produktiven diffusen Entzündung; diese, der öfters 
auch exsudative Prozesse beigemengt sind, hat nichts für Syphilis Charakteristisches an sich, 
kommt aber bei dieser in allen möglichen Organen besonders häufig vor. Solche syphilitische 
Granulationen und als ihr Endresultat Narben können daher oft sehr schwer als syphilitisch 
zu erkennen sein. Die Anordnung der Zellen um Venen und die Veränderung dieser selbst 
im Sinne der Endophle bi tis (am besten bei Färbung auf elastische Fasern zu erkennen, 
Rieder) spricht sehr für Syphilis. 

Während Tiere lange Zeit für immun gegen Syphilis galten ist es gelungen die Erkrankung 
zunächst auf Affen, besonders durch Einimpfung an den Augenbrauen, dann auch auf andere 
Tiere zu übertragen und zu studieren. 

Kongenitale (hereditäre) Syphilis. 

In einer großen Zahl von Fällen ist die Syphilis kongenital, und zwar kann sie sowohl 
vom Vater wie von der Mutter herrühren; vom Vater dadurch, daß das Kontagium mit dem 
Sperma auf die Eizelle übertragen wird, von der Mutter dadurch, daß es entweder zur Zeit 
der Befruchtung an der Eizelle haftet (nur in diesen beiden Fällen ist es erlaubt, von here
di tärer Syphilis zu sprechen), oder während der Schwangerschaft auf plazentarem Wege 
dem in Entwickelung begriffenen Fötus übermittelt wird (kongenitale Syphilis, vgl. auch 

Fig. 82. Fig. 83. 
Feuersteinleber mit Gummata (bei a). Osteochondritis syphilitica. 

Kap. V). Wird die Frucht durch spermatische Infektion luisch, so kann die Mutter von der 
Erkrankung verschont bleiben und erhält in diesem Falle sogar eine, allerdings nicht absolute , 
Immunität durch immunisierende Substanzen, welche auf sie aus dem Fötus übertragen werden; 
in anderen Fällen kann aber die Mutter noch nachträglich vom Fötus her durch die Plazenta 
hindurch infiziert werden. Sehr oft hat die syphilitische Infektion ein Absterben der Frucht 
zur Folge; weitaus die Mehrzahl aller Fälle von Abort, Frühgeburt oder Geburt totfauler 
Früch te sind auf Syphilis zurückzuführen, ferner eine überaus große Zahl von Mi ß bild ungen. 

Die kongenitale Syphilis äußert sich in der Regel und in weit größerem Prozentsatz als 
die erworbene in diffusen Entzündungen, seltener in zirkumskripten Wucherungen, die 
auch hier als Gu m ma ta bezeichnet werden. Die kongenitale Syphilis betrifft namentlich 
bestimmte Organe; das Genauere s. in den einzelnen Kapiteln des speziellen Teils, hier nur 
eine kurze Zusammenstellung: 

In der L u n g e findet sich öfters eine eigentümliche Form von Pneumonie, die sogenannte we i ße Pn e u
monie (H. Teil, Kap. III); in der Leber sogenannte Gummiknoten, sowie interstitielle Hepatitis (II. Teil, 
Kap. IV); in den Nieren zeigen sich Veränderungen an den Gefäßen der Rinde in Form von zelligen Infiltra
tionen (II. Teil, Kap. V); fast konstant findet sich beim luischen Fötus ein Milztumor (11. Teil, Kap. I); 
der Thymus zeigt indurative Prozesse, sowie die sogenannten Duboisschen Abszesse (11. Teil, Kap. I); 
die Osteochondritis syphilitica an den Diaphysenenden der Knochen ist diagnostisch sehr 
wichtig; sie ist zwar nicht ganz konstant, aber doch in den meisten Fällen vorhanden und fehlt bei allen 
nichtsyphilitischen Neugeborenen vollständig (11. Teil, Kap. VII); übrigens verschwindet sie meist in den 
ersten Wochen nach der Geburt. An der Haut finden sich verschiedene Exantheme, besonders der Pem· 
phigus syphiliticus, an den Nägeln die Paronychia syphilitica (11. Teil, Kap. IX); die Melaena neona· 
torum, welche in einer großen Neigung zu Blutungen, namentlich in dem Magen-Darmkanal, aber auch in 
die Bronchien und in verschiedene andere Organe besteht, ist in einer großen Zahl von Fällen auf Syphilis 
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zurückzuführen. Auch die Nebennieren können verändert sein. Vgl. auch die Veränderungen der Plazen ta 
und der Nabelschnur (11. Teil, Kap. VIII). Hierzu kommen noch Veränderungen, welche daher rühren, 
daß Organe infolge der Syphilis auf einer niedrigeren embryonalen En twicklungsstufe stehen 
geblieben sind, z. B. Niere oder Pankreas. Der großen Zahl intensiver Veränderungen, die sich gerade 
bei kongenitaler Syphilis finden, entspricht auch das massenhafte Auffinden der Spirochaeta pallida in allen 
möglichen Organen gerade kongenital syphilitischer Kinder. 

C. Malleus (Rotz, Wurm). 
Der Rotz, eine durch den ,Bacillus mallei (Löffler, Sch üt z, I srael) hervorgerufene 

Infektionskrankheit, kommt bei Einhufern, besonders Pferden vor, ist aber auch auf den 
Menschen übertragbar. Bei letzterem tritt er unter dem Bilde einer pyämischen All
gemein erkrankung auf, die mit Entwickelung von umschriebenen Hautinfiltraten einhergeht, 
welche sich. in eiterige Pusteln und fressende Geschwüre verwandeln. Außerdem finden sich 
multiple, hämorrhagisch gefärbte Abszesse in den Muskeln, phlegmonöse Infiltrationen des 
intermuskulären Bindegewebes, embolische, eiterig zerfallende Rotzherde in der Lunge und in 
anderen inneren Organen. 

D. Lepra (Elephantiasis Graecorum, Aussatz). 
Die Lepra stellt ebenfalls eine infektiöse, durch die Leprabazillen (Armauer

Hansen) bedingte, Granulationskrankheit vor, welche in höchst chronischer Weise zumeist 
im Laufe von Jahren die schwersten Veränderungen und Verstümmelungen des Körpers und 
zuletzt, zumeist durch Kachexie, den Tod herbeiführt. 

Wir unterscheiden zwei Hauptformen: einmal die Lepra maculosa bzw. tuberosa. Hier erscheinen 
an der Hau t besonders des Gesichts, meist beginnend in der Stirn und Augenbrauengegend und dann über
greifend auf die behaarte Kopfhaut einerseits, die benachbarten Schleimhäute der Nase, des Ohres, der 
Lippen andererseits, sodann auch an der Haut der Extremitäten, besonders der Hände und Füße, sowie des 
Skrotums, Flecke, welche, da es sich um Hyperämie handelt, rot oder braun gefärbt sind. Sie gehen dann in 
prominente Knoten über, welche konfluieren und ganz elephantiasisartige Verdickungen herbeiführen können. 
Die Knoten' bestehen aus einem weichen zellreichen Granulationsgewebe, welches vor allem von Gefäß
wänden ausgeht; es beginnt in der Kutis und dringt dann auch subkutan mehr diffus vor. In dem Granula
tionsgewebe liegen größere Zellen, die sog. Le p razellen, manchmal mit mehreren Kernen bis zur Ausbildung 
von Riesenzellen, welche große Massen oft zusammengeballter Leprabazillen enthalten, ein Charak
teristikum zur Unterscheidung von tuberkulösen oder syphilitischen Granulationsbildungen. Leprabazillen 
füllen nicht nur diese Zellen oft vollständig an, sondern liegen auch frei sowie auch in Lymphgefäßen. Die 
Granulationen enthalten weiter zahlreiche Plasmazellen und auch freie Kerne, durch Zerfall des Protoplas
mas entstanden. Als regressive Metamorphose findet sich Verfettung, kaum eigentliche Nekrose. Dagegen 
vereitern die Knoten überaus häufig, so daß tiefe Geschwüre entstehen. Andererseits bilden sich die 
Knoten vielfach zurück unter Hinterlassung farbloser oder gefärbter Narben; auch die Geschwüre können 
vernarben. Unterdessen schreitet die Infiltrationsbildung am Rande weiter· vorwärts. Durch alles dies zu
sammen werden fürchterliche Entstellungen herbeigeführt, besonders auch am Auge - wo Erblindung 
eintritt - und an den Schleimhäuten der oberen Respirations. und Verdauungsorgane. Die Nase kann völlig 
zusammenfallen, das Septum perforiert werden usw. 

Die zweite Hauptform ist die Lepra nervorum (trophoneurotische Lepra). Hier zeigen die peripheren 
Nervenstämme knotige und spindeIförmige Verdickungen, die ihren Ausgang vom interstitiellen Binde
gewebe derselben nehmen und aus dem beschriebenen Granulationsgewebe bestehen. Furchtbar sind die Folgen 
der Nervenläsion. An der Haut treten anästhetische oder hyperästhetische Bezirke, besonders erstere, auf; 
dazu kommen trophische Störungen mit Atrophie der Haut und der tieferen Gewebe. So entstehen Geschwüre, 
Haarverlust, abnorme Pigmentierungen. Besonders infolge der Anästhesie treten Sekundärinfektionen, 
d. h. schwerste Eiterungen hinzu, der nicht nur die Haut, sondern auch die tiefer gelegenen Gewebe, so auch 
größere Knochenge biete zum Opfer fallen; letzteres tritt auch als direkte trophoneurotischc Atrophie 
ein (besonders von Harbitz in Norwegen verfolgt). So können ganze Knochen schwinden oder kariös ab
gestoßen werden, so Phalangen oder auch gar eine ganze Hand. Diese Zu den fürchterlichsten Verstüm
melungen führenden Formen bezeichnet man als Lepra mutilans. Erkrankungen innerer Organe treten 
auf metastatischem Wege ein, so Knoten und zirrhotische Veränderungen in der Leber, Infiltrationen im 
Knochenmark, Hoden, seltener Darm, Lymphknotenschwellungen usw., doch treten diese Veränderungen 
gegenüber den peripheren meist zurück. Die Lepra findet sich endemisch besonders in Norwegen, Spanien, 
Italien, der Türkei, Asien, auch auf den Sandwich-Inseln. Sie befällt meist Leute zwischen 20 und 40 Jahren. 
Ihre Kontagiosität ist jedenfalls gering. 

E. Aktinomykose. 
Der Aktinomyzespilz (Ha hr, Bollinger), ist vor allem für das Rind häufig pathogen. Die von ihm 

bd diefem verursachten Wucherungen bestehen aus einem an Sarkom erinnernden Granulationsgewebe, das vor 
allem stark verfettete epitheloide Zellen aufweist. Sie erweichen im Zentrum, während sich fibröses Grund
gewebe ausbildet, so entsteht auf Durchschnitten öfters ein wie wurmstichiges Aussehen, indem die erweichten 
Partien ausfallen. In dem Granulationsgewebe liegen, schon mit bloßem Auge erkennbar, schwefelgelbe ca. 
sandkorngrcf!e Körrer. die aus Aktinomyzeshanfen bestehen. Diese Prozesse finden sich besonders in der 
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Mundhöhle (Zunge), den Kiefern, wo ganz geschwulstähnliche Auftreibungen auftreten können, der Hals
wirbelsäule usw., ferner den Lymphknoten am Hals, seltener in der Lunge oder anderen iImeren Teilen. 

Beim Menschen, bei dem die Aktinomykose seltener ist, bewirkt der Aktinomyzespilz 
(hier zuerst, richtig erkannt von Israel, Ponfick, Bostroem) selten geschwulstartige Auf
treibungen, meist diffuse Infiltrate, welche aus Granulationsgewe be bestehen; dies ver
fettet bald hochgradig und zerfällt vor allem ziemlich bald ei trig. Andererseits entstehen 
narbige Schwarten, welche von pustulösen Eiterherden durchsetzt sind. Dies Nebeneinander 
und die oft sehr ausgedehnten Fistelgänge sind charakteristisch. In den Eiterherden finden 
sich gelbliche Körner, d. h. die drüsenförmigen Kolonien des Aktinomyzespilzes. Die ganzen 
aktinomykotischen Veränderungen verlaufen meist sehr chronisch. 

Die Infektion geschieht zumeist mit der Nahrung, und zwar hauptsächlich mittels Ge
treidegrannen, Stroh u. dgl., an denen der Aktinomyzespilz wächst. Zuerst ergriffen ist 
meist die Mundhöhle; kariöse Zahnhöhlen können dem Aktinomyzes als Eingangspforte 
und Brutstätte dienen, die Zunge kann ergriffen, die Halsspeicheldrüsen von den Ausführungs
gängen her öfters infiziert werden, selten die Tonsillen. Besonders befallen werden die Kiefer 
und von hier aus der Hals, wo die Fisteln öfters nach außen durchbrechen. Der Prozeß breitet 
sich aber nach oben bis zu den Meningen und dem Gehirn und besonders nach unten nach 
dem Mediastinum und der Pleura aus. Die Wirbel, besonders des Halses, sowie die Rippen 
werden relativ häufig ergriffen. Hierbei ist zunächst zumeist das Periost betroffen; nnter 
ihm entstehen Abszesse in Gestalt ausgedehnter Fistelgänge. Der Knochen wird sekundär 
kariös. 

Seltener wie von der Mundhöhle geht die Aktinomykose primär vom Darm aus; am 
häufigsten ergriffen ist noch Zökum und Appendix. Es können hier tumorartige Wucherungen 
mit Stenose, nach Perforation Peritonitis, entstehen. Noch seltener ist eine primäre Affektion 
der Lungen durch aspirierte Pilze. Es kommt dann hier zu Bronchopneumonien, Schwielen 
mit Fistelgängen, Pleuritis usw. Andere Organe, so das Gehirn, können sekundär, d. h. meta
statisch erkranken. 

Als Botriomykose beschriebene Granulationen des Menschen haben mit der durch den Botriomyzes
pilz erzeugten Samenstrangerkrankung der Pferde nach Kastration offenbar nichts zu tun. 

F. Mykosis fuugoides. 
Meist nach einer sehr ausgebreiteten, chronischen und hartnäckigen ekzemartigen Ver

änderung der Haut, zunächst der oberen Körperhälfte, später des ganzen Körpers, als Vor
stadium, treten multiple, zunächst flache, später oft halbkugelige, eventuell pilzförmig ge
staltete, geschwulstartige Bildungen von grauer oder roter Farbe auf, die bis handgroß werden 
und miteinander konfluieren können. An der Oberfläche sind sie trocken, rotbräunlich oder 
nässend und mit Krusten bedeckt, eventuell ulzeriert. Später treten entsprechende Verände
rungen in inneren Organen (Magen, Lunge, Leber, Milz, Lymphknoten usw.) eventuell auch 
Nerven auf (Paltauf). Histologisch liegen Zellinfiltrate vor mit zahlreichen, strotzend ge
füllten weiten Gefäßen; sie beginnen in der Haut um die Gefäße der subpapillären Kutisschicht. 
Die Herde sind ödematös, locker und bestehen zum größten Teil aus großen einkernigen Zellen 
mit einem oder zwei bis drei großen, hellen Kernen bis zur Ausbildung von Riesenzellen, oft 
vielgestaltigem Protoplasma, an Epitheloidzellen erinnernd, oder mit Fortsätzen nach Art 
von Fibroblasten. Dlj.neben finden sich vor allem Lymphozyten und Plasmazellen, Mastzellen, 
eventuell Leukozyten, zum Teil auch eosinophile. So kann man von einem typischen "myko
siden" Gewebe sprechen. Später kommt es zu Degenerationen und Nekrosen. Andererseits 
findet man zahlreiche Mitosen. Hyaline Gefäßveränderungen und Thromben mit starkem 
Ödem kommen dazu, und häufig setzen sekundäre Infektionen ein, welche zu Ulzerationen 
eventuell auch zu Sepsis führen. Die Erkrankung ist wohl sicher eine durch Erreger bedingte, 
doch ist die Ätiologie unbekannt. Sie führt zuletzt durch Marasmus zum Tode. 

Die seltene, als Rhinosklerom (Hebra-Kaposi) bezeichnete, manchmal auf die Schleimhäute des 
Kopfes und des Halse~ übergreüende Erkrankung der äußeren Haut in der Gegend der Kase besteht in einer 
starken zelligen Infiltration der Kutis und der Papillen, die ihren Ausgang in narbige Bindegewebsbildung 
nimmt. Ihre Ursache ist ein Bazillus (Kap. VII). 

Außer den genannten gibt es noch eine Reihe von Granulationen, die wesentlich aus lymphoidem 
Gewe be zusammengesetzt sind und zum Teil auch in den Iy m pha tischen Apparaten auftreten. Zu ihnen 
gehören die typhösen Infil tra te der Darmfollikel und der Lymphknoten, besonders der mesenterialen, 
verschiedene bei Tieren vorkommende Infektionskrankheiten, die Pseudotuberkulose, das Ulcus molle. 
die Malakoplakie der Harnblase; vielleicht gehören auch die }'"ukä mi" und Pseudoleukämie, bzw. 
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das Lymphogranulom hierher, lauter Erkrankungen, auf welche wir teils im nächsten Abschnitt, teils im 
speziellen Teil zurückkommen werden. Hierher zu rechnen sind auch die Sporotrichosen, Ansammlungen 
von Epitheloidzellen usw. durch Sporotricheen veranlaßt, welche erst wenig studiert sind, und ähnliche, selten", 
durch Sproßpilze erzeugte Granulationen. 

Kapitel IV. 

Störungen der Gewebe durch geschwulstmäJ3iges Wachstum 
(Geschwülste). 

Allgemeines. 
Während man unter Tumor oder Geschwulst ursprünglich alle zirkum skripten Anschwel

lungen verstand, wird seit Virchow, dem grundlegenden Bearbeiter der "krankhaften Ge
schwülste", die Bezeichnung Tumor oder Neoplasma ausschließlich für Proliferationsgeschwülste, 
d. h. umschriebene, durch Gewebsneubildnng an Ort und Stelle entstandene Vergrößerungen von 
Organteilen, welche infolge ihrer Gefäßverhältnisse eine gewisse Selbständigkeit aufweisen, 
reserviert. 

Blutergüsse, zystische Erweiterungen, entzündliche Proliferationen und dergleichen dürfen daher 
nicht "Geschwulst" oder Tumor benannt werden. Indifferent kann man hier von "SchwelJung" sprechen. 

Aber wie die entzündlich-proliferativen Prozesse gehen auch die Tumoren als Proliferations
geschwülste aus den Bestandteilen des Körpers selbst hervor, sie sind nichts ihm fremdartiges; 
Krebszellen z. B. sind eben weiter nichts als gewucherte Epithelien. Und ebenso wie bei anderen 
Prozessen Ihit Zellvermehrung erfolgt auch hier das erhöhte Wachstum ausschließlich durch 
Zellwucherung ; und zwar ausnahmslos nach dem Gesetz "omnis cellula e cellula", fast stets mit 
dem Zusatz "ejusdem generis". Die Vermehrung geht auch bei den Geschwülsten auf dem 
Wege der Mitose vor sich; häufiger sieht man hierbei infolge Überstürzung der Zellneubildung 
atypische Formen (v. Hansemann), sei es asymmetrische, multipolare oder dergleichen. Oft 
lassen sich mehrere Zellen nicht so scharf abgrenze!). wie sonst oder aber auch es bilden sich 
wirklich zusammenhängende Zellmassen, Synzytien, oder vielkernige Riesenzellen. 

Stehen durch solche Wachstumsverhältnisse die Tumoren auch den Entzündungen und 
besonders Hypertrophien nahe, so daß im Einzelfalle die richtige Auffassung'und somit Be
nennung schwierig sein kann, so bestehen doch genetisch und dem Wesen nach durchgreifende 
Unterschiede. Die Geschwülste müssen daher gesondert dargestellt werden. Indem wir das 
für die Geschwülste Charakteristische besprechen wollen, schicken wir voraus, daß nicht alle 
Eigenschaften jeder Geschwulst zu eigen und daß diese untereinander sehr verschieden sind, 
so daß eine völlig befriedigende Definition des Wortes "Geschwulst" nicht möglich ist. 

Eine der wesentlichsten Eigentümlichkeiten der echten Geschwülste ist die fast un be
grenzte W achstu msfähigkei t der Geschwulstelementeohne physiologischen Abschluß. 
Dabei zeigt dieses Wachstum infolge eigener Anordnung der Geschwulstgefäße einen auto
nomen Charakter; es ist so gut wie unabhängig von dem allgemeinen Ernährungszustand des 
Organismus: ein Lipom z. B. wächst auch bei völligem Schwund des normalen Fettgewebes 
weiter, Myome entstehen und vergrößern sich im hochgradig atrophischen Uterus, Karzinome 
und Sarkome wachsen nicht nur bei hochgradigster Atrophie des Gesamtorganismus weiter, 
sondern rufen selbst eine solche hervor, ohne dadurch -im mindesten in ihrer Proliferations
tätigkeit beeinträchtigt zu werden. Man hat die Tumoren von diesem Standpunkt aus geradezu 
mit Parasiten verglichen, welche sich auf Kosten des eigenen Organismus, dem sie entstammen, 
ernähren. Diesem Verhalten steht in funktioneller Beziehung ein negatives Moment gegen
über: obwohl Abkömmlinge von Elementen des Körpers, verlieren doch die Geschwulstgewebe 
im allgemeinen sehr bald ihre spezifische Funktion oder erfüllen sie in mangelhafter Weise. 
Muskelgeschwülste verlieren ihre Kontraktilität, Drüsentumoren sezernieren kein normales 
Sekret mehr oder stellen die Sekretion ganz ein, Geschwülste der Stützgewebe bilden selb
ständige Gewebsmassen und dienen nicht mehr als Unterlage oder Gerüst für die parenchyma
tösen Teile, Deckepithelien beschränken sich nicht mehr darauf, Oberflächen zu bekleiden, 
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sondern drängen sich in die Spalträume des übrigen Gewebes ein. Jedenfalls kommt die Funktion 
der Tumoren nur in den seltensten Fällen dem Organismus zugute. Zu den Ausnahmen gehört 
es, wenn in Thyreoideageschwülsten oder Pankreastumoren sezernierte Stoffe auch noch für 
den Gesamtkörper nützlich sind oder wenn selbst Metastasen von Leberkrebsen noch Galle 
bilden können (v. Hansemann, M. B. Schmidt). Also allgemein gesagt, haben die Tumor· 
zellen· an funktioneller Tätigkeit abgenommen, an Proliferationsfähigkeit zugenommen. 

Die äußere Form von Geschwülsten ist recht verschieden: knotig oder knollig, polypen
artig gestielt, glatt oder höckerig, eventuell pilzförmig, papillär bzw. blumenkohlartig ver
zweigt usw. usw. Man drückt diese Formen durch Zusatz von Worten wie polyposum, papillare 
usw. aus. Die Farbe wird durch die Eigenfarbe der Gewebe, durch den Blutgehalt und eventuell 
Einlagerungen, wie Pigment oder Fett (gelb) bestimmt. Sind die meisten Geschwülste zirkum
skript, so gibt es doch auch solche, welche von Anfang an in diffuser Weise auftreten; sie stellen 
dann mehr gleichmäßige Einlagerungen in die Organe dar und bewirken an diesen Verdickungen 
oder Auftreibungen; das Fremdartige der Einlagerung fällt dann zudem meist durch abnorme 
Farbe, andere Konsistenz und Struktur der Schnittfläche auf. 

In der Mehrzahl der Fiille entstehen Tumoren von umschriebenen Stellen aus, d. h. es 
geraten innerhalb eines begrenzten Territoriums wenige Zellen in Proliferation. Die Geschwulst 
wächst dann aus sich selbst heraus, also' dureh fortwährende Vermehrung ihrer eigenen Zellen. 
Eine Kontaktinfektion benachbarter Zellen ist zum mindesten nicht die Regel. Die meisten 
Geschwülste gehen von einer Stelle aus (unizentriseh), selten von mehreren Stellcn gleichzeitig 
(multizentrisch), wobei sich dann jeder Geschwulstherd selbständig vergrößert. 

Naturgemäß un terscheidet sieh die entstandene Geschwulst in Gewebeanteilen morpho
logisch von normalem Gewebe. Es fehlen größere Gefäße und vor allem richtig angeordnete 
Nerven. Auch die Gesamtstruktur der einzelnen Zellen, welche die Bausteine der Geschwulst. 
bilden, zeigt Abweichungen vom normalen Typus, aber wie wir bei den einzelnen Geschwülsten 
noch sehen werden, in sehr verschiedenem Maße. Man benennt Tumoren, welche den Bau des 
Mutterbodens in mehr oder weniger typischer Weise wiederholen, also einfachen Hyperplasien 
somit mehr gleichen, homologe (oder homöoplastische, Virchow). Sie sind im allgemeinen die 
gutartigeren Geschwülste. Umgekehrt zeigen die bösartigeren zumeist einen gegenüber dem 
ursprünglichen Gewebe hochgradig veränderten, also atypischen Bau, den man als heterolog 
(oder heteroplastisch, Virchow) bezeichnet. Bei Tumoren, die von Bindesubstanzen stammen, 
äußert sich dies z. B. in einem Überwiegen der zelligen Elemente, ohne daß diese die 
ihnen normaliter zukommende Zwischensubstanz bildeten. Diese Zellen entsprechen dann oft 
mehr einem indifferenten Kei mgewe be; auch in epithelialen Tumoren haben die Epithelien 
oft einen indifferenten Charakter, während der scharf geschiedene Typ des Zylinder- oder Platten
epithels nicht besteht. Diese heterologen, im allgemeinen bösartigen Tumoren kann man da
nach auch als solche mit mangelhafter Gewebsreife betrachten. Tumoren, deren Zellen 
von den normaliter an der betreffenden Stelle vorkommenden ganz und gar abweichen, werden 
heterotop (V irc h ow) genannt. 

Alle Tumoren enthalten eine gewisse Menge bindegewebiger Grundsubstanz, welchc die 
Gefäße trägt; dies fällt naturgemäß weniger in Geschwülsten auf, welche überhaupt aus Binde
gewebe zusammengesetzt sind als in anderen. Auch spielt es eine kleinere Rolle in Tumoren, 
deren Hauptbestandteil Knochen-, Muskelgewebe oder dergleichen ist. Alle diese Tumoren, 
welche wenigstens ihrem Hauptbestandteil nach aus einem einfachen Gewebe aufgebaut sind, 
nennt man histoide Tumoren. Eine gewisse Selbständigkeit erlangt dagegen das Binde
gewebsgerüst in epithelialen Tumoren, ähnlich wie in parenchymatösen Organen, und man 
bezeichnet dementsprechend auch hier die epithelialen Tumorelemente - welche das wesent
liche dieser Tumoren darstellen - als Parenchym, das bindegewebige Gerüst als Stroma 
und nennt solche mehrgewebig zusammengesetzte Tumoren organoide. 

Auch in Tumoren bilden sich verschiedene regressive Metamorphosen aus. So finden 
sich Verfettungen, Verkalkung, hyaline Degeneration und dergleichen mehr, vor allem aber 
Nekrosen, welche an Oberflächen zu Geschwüren führen. Sie sind teils die Folge der Hin
fälligkeit der Geschwulstgewebe', teils auf Ernährungsstörungen zu beziehen, da meist die 
Bildung von Blutgefäßen mit der Gewebswucherung nicht Schritt hält; auch können die Ge
fäße komprimiert oder durchwuchert bzw. sonst verstopft werden. An der Stelle ausgefallener 
nekrotischer Geschwulstgewebepartien kann Bindegewebt wuchern und so partielle Vernarbung 
eintreten. Solche Vorgänge finden sich besonders nach Behandlung mit Röntgenstrahlen, 
Radium oder dergleichen. 
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Zu einer Rückbildung des Gesamttumors und somit Heilung desselben führen diese regres
siven Metamorphosen aber nicht, da auf der anderen Seite das Wachstum überwiegt. Von 
dieser unbegrenzten Wachstumsfähigkeit als einem wesentlichen Charakteristikum der Ge
schwulst war oben schon die Rede. Das Wachstum eines Tumors kann nun in 2 verschiedenen 
Arten vor sich gehen bzw. auf die Nachbarschaft einwirken. Wächst der Tumor nur unter Ver
drängung der Nachbargewebe, so spricht man von expansivem Wachstum; sendet er Fort
sätze und Ausläufer baumwurzelförmig in die Umgebung hinein, deren Spalten durchsetzend 
und ausfüllend, also aggressi v gegen die Umgebung vordringend, so bezeichnet man dies als 
infiltrierendes Wachstu m. Diese Wachstumsverschiedenheit steht in engsten Beziehungen 
zur Gutartigkeit oder Bösartigkeit eines Tumors. Sind diese Begriffe auch von Haus 
aus solche rein klinischer Natur, so sind wir doch gewohnt, sie auch in anatomischem Sinne 
durch eine gedankliche Übertragung aufzufassen. Dann benennt man eine Geschwulst gut
artig = benign, wenn sie lokal bleibt und, da sie nur expansiv wächst, die Nachbarschaft nur 
durch Verdrängung, Kompression und dergleichen schädigt. Besonders die ganz zirkum
skripten Tumoren in Form von Einlagerungen oder Emporragungen gehören hierher. Anderer
seits sind die bösartigen = malignen Geschwülste im wesentlichen identisch mit denjenigen, 

Fig. 84. 
Leber von Karzinommetastasen durchsetzt. 

welche aggressives Verhalten in Gestalt des infiltrierenden Wachstums aufweisen; hier wird 
also das Nachbargewebe durchwachsen, cs.wird gleichsam zerfressen, zerstört, wobei wohl auch 
fermentartige Stoffe mitwirken, und durch Geschwulstmassen ersetzt. Das Wachstum ist 
also hier über das infiltrierende hinausgehend ein destruktives. Alles, was im Wege steht. 
fällt zum Opfer, Knochengewebe nicht weniger als weiche Organteile. Diesem kontinuierlichen 
Einwachsen destruierender Neubildungen in die Umgebung schließt sich nun vielfach ein dis
kontinuierliches Wachstum an; Die Neubildung bricht in Blut und Lymphbahnen ein, und 
so werden einzelne Geschwulstelemente losgelöst und metastatisch verschleppt. Diese weiter
getragenen Geschwulstzellen aber bringen ihre abnorme Wachstumsenergie mit sich, und sie 
wachsen daher an den Orten ihrer Ablagerung wieder zu gleichgearteten Geschwulstmassen 
heran, d. h. es bilden sich so Tochterknoten, die man als Geschwulstmetastasen bezeichnet. 

Hauptsächlich in Betracht kommt ein Einwachsen der Geschwülste in die Venen einer
seits, Lymphwege andererseits. Im ersteren Fall bleiberl verschleppte Geschwulstkeime 
besonders in den Lungenkapillaren stecken und wachsen hier zu Metastasen heran; bei Ein
bruch in die Pfortaderäste entstehen die Metastasen besonders in der Leber. Retrograder Trans
port oder Bestehen eines offenen Foramen ovale können andere Lokalisationen bedingen. Bei 
Einbruch in Lymphbahnen und Verschleppung mit der Lymphe entstehen Metastasen zunäohst 
in nächstgelegenen Lymphdrüsen ("regionäre Metastasen"), dann in entfernteren; auch 
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kommt infolge von Verlegung von Lymphbahnen gerade hier nicht selten retrograder Trans· 
port zustande. 

Eine Ausbreitung von Geschwulstkeimen ist außer durch Einbruch in Blut· und Lymph
wege noch auf eine dritte Art möglich. Losgelöste Keime können auch über Oberflächen durch 
Dissemination verteilt werden und so Metastasen entstehen. Man bezeichnet sie als Trans
plantations-(Implantations)-Metastascn. Dies kommt besonders in serösen Höhlen 
vor, die Tumorzellen gleiten auf der Serosa herab, bis sie irgendwo haften bleiben und sich zu 
Tochterknoten entwickeln. So dient in der Bauchhöhle das kleine Becken gewissermaßen als 
"Schlammfang" (Weigert) für Tumorelemente. Auch an Schleimhäuten kommt, wenn auch 
selten, ähnliches vor. Hier ist auch direkte Kontakteinimpfung, z. B. von einer Lippe auf die 
andere, möglich (Abklatsch- oder Kontaktkarzinom). 

Die Metastasen - einerlei wie entstanden - haben ihrerseits wieder die Fähigkeit zu 
destruierendem, infiltrierendem Wachstum in die Umgebung. Geringer ausgesprochen ist dies 
zuweilen bei den erwähnten Transplantationsmetastasen, die öfters mehr an der Oberfläche 
(seröser Höhlen) wachsen statt in die 
Tiefe zu dringen. Nicht jede ver
schleppte Tumorzelle wird zur Meta
stase, viele gehen am fremden Orte 
sicherauchzugrunde(M.B. Schmidt). 
Schwächung des Gesamtorganismus 
(gerade durch den Tumor) bereitet 
wohl oft den Boden zur Ansiedlung 
vor. Wird eine Geschwulst anschei
nend vollständig operativ entfernt, so 
kann sie trotzdem nach einiger Zeit 
von neuem auftreten. Man spricht 
dann von Rezidivbildung und auch 
diese zeichnet also wieder die "ma
lignen" Tumoren aus. 

Zur Erklärung liegen verschiedene 
Möglichkeiten vor: es waren Geschwulst
keime in der Umgebung der Operations
wunde zurückgeblieben (also nicht wirklich 
im Gesunden operiert) = lokales oder 
Wundrezidiv; oder es waren Geschwulst
elemente schon in Lymphdrüsen (oder mit 
dem Blute) verschleppt, welche nicht mit
entfernt werden konnten = metastati
sches Rezidiv. Handelt es sich hier um 
"direkte" oder "kontinuierliche" Rezidive, 
so kann ein indirektes Rezidiv dadurch 
zustande kommen, daß ein Tumor zwar 
vollkommen entfernt ist, die lokale Dis
position zur Geschwulstbildung aber wei
terbestehen bleibt. 

Fig. 85. 
Karzinommetastasen der Lunge. Verbreitung auf dem 

Lymphweg. 
Die Karzinommassen liegen in Lymphgefäßen um die Vene. 

Noch in einer dritten Hinsicht zeigen zahlreiche maligne Tumoren dem Gesamtorganismus 
gegenüber ein deletäres Verhalten. Sie schädigen denselben so, daß es zu allgemeiner Anämie, 
Atrophie und Hinfälligkeit kommt; man spricht dann von Geschwulstkachexie. 

Zum Teil hängt diese wohl damit zusammen, daß bösartige Tumoren bei ihrer Wachstumsart dem 
Organismus Stoffe entziehen, welche sie zu ihrem eigenen Wachstum brauchen, daß sie sich also ihm gegen
über gewissermaßen wie Parasiten verhalten, zum anderen Teil aber scheint es sich um Autointoxikationen 
und Störungen der inneren Sekretion zu handeln, welche durch von den Tumorzellen produzierte schädliche, 
vielleicht fermentartige Stoffe bewirkt werden. Die Kachexie hängt keineswegs direkt mit der Größe der 
Geschwulst zusammen - große Tumoren brauchen keine, kleine können schon erhebliche Kachexie erzeugen -. 
sondern offenbar auch von Art und Sitz derselben ab. 

Nach dem Dargelegten sind die Hauptrnomente, welche einen Tumor als bösartig cha
rakterisieren, rasches destrukti v-infiltrierendes Wachstu m und damit zusammenhängend 
Metastasenbildung mit destruktivem Weiterwachstum der Metastasen, Neigung zur 
Rezidivbildung und die Fähigkeit allgemeine Geschwulstkachexie zu erzeugen. 

"Malign" und "benign" sind nur durchaus relative Begriffe. Als absolut "gutartig" ist keine Geschwulst 
zu bezeichnen, denn bei allen Geschwulstarten ist gelegentlich das Auftreten dieser oder jener malignen Ten
denz z. B. Metastasenbildung beobachtet worden. Auch ist "malign" hier nur in dem oben gekennzeichneten, 
anatomisch charakterisierten Sinne zu verstehen. "Bösartig" in dem allgemeinen Sinn, daß das Organ, 
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in welchem die Geschwulst sitzt, und somit der Gesamtorganismus stark in Mitleidenschaft gezogen werden 
kann, kann auch eine Geschwulst sein, welche ein rein expansives Wachstum aufweist. Das hängt von der 
Empfindlichkeit des Organes ab (man denke z. B. an das Gehirn) oder von den mechanischen Folgen (z. B. 
Verschluß des Pylorus oder dergleichen) und manchen ähnlichen Faktoren. 

Das destruktive Wachstum, die Metastasenbildung usw. setzen bei den Elementen bös
artiger Geschwülste eine Fähigkeit voraus, welche den normalen Geweben ebenso wie den Pro
dukten entzündlicher oder einfach hyperplastischer Wucherungen abgeht. Normale, aus ihrem 
Zusammenhang gelöste und an andere Stellen des Körpers transplantierte oder gelegentlich 
mit dem Blutstrom verschleppte Zellen (wie Knochenmarkriesenzellen, Chorionepithelien oder 
dergleichen) gehen am fremden Orte früher oder später wieder zugrunde. Ihnen fehlt die Fähig
keit, sich hier weiter zu entwickeln und sich durch junge Elemente ihrer Art hier zu vermehren. 
Gerade diese Fähigkeit aber besitzen die Zellen maligner Tumoren. Erhöhte Proliferations
fähigkeit ist daher direkt als eines ihrer Hauptcharakteristika zu bezeichnen. Die Folgen 
sind dann einleuchtend. 

Fassen wir die Eigenschaften, welche wir als Charakteristika von Gesch wülsten, 
besonders malignen, festgestellt haben, kurz zusammen, so bestehen sie in autonomem 
und fast unbegrenztem Wachstum, Fähigkeit der Aggressivität im Wachstum, 
der Rezidiv- und Metastasenbildung sowie Kachexieerzeugung einerseits (lauter 
Momente, die mit ihrem "Wachstum" zusammenhängen), Verlust an anatomischer Diffe
renzierung und funktionellen Leistungen andererseits. Diese Eigentümlichkeiten 
weisen darauf hin, daß die Zellen der Geschwülste eine tiefgreifende Änderung ihrer bio
logischen Eigen8chaften erfahren haben müssen. Sie haben an physiologischer Funktion 
und Spezifität verloren, an Proliferationsfähigkeit und selbständiger Existenzfähigkeit ge
wonnen. Diese Änderung des biologischen Zellcharakters äußert sich auch histologisch; die 
Zellen und ihre Kerne sind viel unregelmäßiger, Größe, Form, Struktur und Färbbarkeit sind 
verändert; man faßt alle diese Abweichungen unter dem Namen Anaplasie (v. Hansemann) 
zusammen. In voller Ausbildung ist diese nur bei den höchsten Stufen der Geschwulstbildung, 
den bösartigen Formen, zu erkennen, da aber, wie erwähnt, auch die scheinbar gutartigste 
Geschwulst maligne Eigenschaften erhalten kann, und sich eine kontinuierliche Reihe von gut
artigen, umgrenzt bleibenden, Tumoren bis zu jenen mit allen Eigenschaften ausgebildet malignen 
Geschwulstcharakters aufstellen läßt, müssen wir diese wenigstens in potentia vorhandenen 
Eigentümlichkeiten als für die Geschwulstbildung überhaupt geltend hinstellen. 

über die Genese der Tumoren s. später. 
Wichtig ist eine Ei n tei 1 ung der Tumoren. Da ja die Geschwulstelemente Abkömmlinge 

von Gewebezellen sind, so ist in den Vordergrund zu stellen eine Einteilung und Benennung 
nach den Gewebearten, von welchen sie abstammen und aus denen sie sich dem
entsprechend auch zusammensetzen. Hiernach können wir 5 histologische Haupt
gru ppen unterscheiden: Geschwülste bestehend aus Zellen der A. Bindesubstanzgruppe, B. der 
Gefäße, C. des Muskelgewebes, D. des Nervengewebes und E. des Epithels (bezw. Endothels). 

Hinzu kommt die oben schon gegebene Einteilung in 
I. homologe Geschwülste im ganzen identisch mit den benignen Formen. 

11. heterologe malignen 

Des weiteren gibt es Geschwülste, in welchen (außer dem Bindegewebe) nicht nur eine 
Gewebsart den eigentlichen spezifischen Bestandteil darstellt, vielmehr zwei oder mehr Ge
we bsarten maßgebend für den Charakter der Geschwulst sind, z. B. Muskelgewebe und Epithel 
und dergleichen mehr. Solche Tumoren nennt man lllischgeschwülste oder Kombinations
ges ch wüls te. 

Und endlich gibt es Tumoren, welche Abkömmlinge aller 3 Keimblätter eventuell 
sogar ganze rudi men täre Organe aufweisen. Man bezeichnet sie als 'reratome bzw. Terato
blastome. 

Bei der Benennung der einzelnen Geschwülste stellen wir den histologisch maß
gebenden Bestandteil in den Vordergrund und hängen, um den Geschwulstcharakter auszu
drücken, die Endung "om" oder "blastom" an. So bezeichnen wir z. B. eine Bindegewebs
geschwulst als "Fibrom" usw. Zur Bezeichnung der äußeren Form können wir Adjektive 
wie papillare oder dergleichen hinzusetzen. Für einzelne Tumoren sind besondere Bezeich
nungen von alters her in Gebrauch, wie "Karzinom" oder "Sarkom". 
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Die einzelnen Geschwulstformen. 

I. Homologe Geschwülste. 
A. Geschwülste, bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe. 

1. Das Fibrom. Das Fibrom entspricht seinem Bau nach im allgemeinen dem faserigen 
Bindegewebe des Körpers, zeigt jedoch in den einzelnen Fällen mannigfache Ver· 
schiedenheiten seiner feineren Struktur. Sie bestehen zur Hauptsache aus Fasern und 
weisen ferner Zellen auf, zumeist schmale, spindelige Bindegewebszellen, daneben auch größere 
protoplasmareichere Zellen, die auch endothelartig Spalträume auskleiden, sowie endlich 
kleine Rundzellen, meist in kleinen Haufen, besonders um Gefäße. Die Faserbündel des Fibroms 
hängen mit dem angrenzenden Bindegewebe kontinuierlich zusammen, doch setzt sich die Ge
schwulst für das bloße Auge meist scharf ab. Das Fibrom ist eine gutartige Geschwulst, 
wächst nur expansiv, bildet keine Metastasen oder Rezidive. Eine scharfe Grenze echter Fibrome 
gegen hyperplastische oder entzündliche Bindegewebswucherungen ist oft schwer zu ziehen. 

Wir können 2 Haupttypen unterscheiden. In den weichen Fibromen haben wir relativ 
viel Zellen und Kerne, die Bindegewebsfasern durchflechten sicp locker und lassen mit 

Fig. 86. 

Aus einem derben Fibrom der Kutis mit 
hyalin.sklerotischem Bindegewe be. 

• I 

I 

~ .. . . 

" • 

Fig. 87. 
Myxom (Polyp der Nasenhöhle). 

a Sternförmige SchIeimgewebszellen mit reichlichen Ausläufern. 
b Lymphozyten, c Blutgefäß von Lymphozyten und einigen Ge

wehszellen umgeben. (Nach Borst, Geschwulstlehre.) 

Serum gefüllte Räume zwischen sich, die dem ganzen Tumor einen ödematös.gequollenen, fast 
gallertig oder schleimigen Charakter verleihen können. Die harten Fi bro me dagegen be· 
stehen aus dicht gehäuften und gefügten Faserbündeln meist mit wenig Kernen; sie erscheinen 
sehnenartig glänzend, weiß, faserig, auf der Schnittfläche glatt. 

Die äußere Form des Fibroms ist oft tuberös, also knotige Einlagerungen oder Vor
ragungen bildend, öfters auch pa pillär (sog. "Papillome"), auch gibt es flache Formen. Haupt
ausgangspunkt sind die äußere Haut (und hier besonders die Scheiden der Talg- und Schweiß
drüsen sowie Nerven), wo die Fibrome öfters gestielt und multipel auftreten (Fi broma mollus
cu m), Schlei mhäu te (sog. Schlei mhau tpolypen der Nase, des Kehlkopfs, des Darms usw., 
auch öfters multipel), Periost und Faszien. Eine besondere Form des Fibroms ist das Keloid, 
das sich meist an Narben anschließt, offenbar auf Grund besonderer Disposition. Es stellt 
glatte, eigenartig glasige, flache oder wallartige Vorragungen der Haut dar, der äußeren Gestalt 
nach als "krebsscherenähnlich" bezeichnet. Zusammengesetzt ist es aus dicht gefügten, hyalinen 
Bindegewebsbündeln. Eigentlich handelt es sich beim Keloid wohl um keinen Tumor, sondern um 
das Endresultat einer Bindegewebssuperregeneration nach Verletzungen. Auch die sogenannte 
mehr diffuse Fl bro ma tose der Brustdrüsen, Ovarien usw. und ähnlich bestimmte hierher 
gehörige Formen von Elephantiasis der Haut und Subkutis sind wohl zumeist keine eigent
lichen Fibrome, sondern entzündliche oder hyperplastische Gewebswucherungen. Sehr gefäß. 
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reiche Fibrome bezeichnet man durch den Zusatz teleangiectaticum bzw. cavernosum. 
Von regressiven Metamorphosen kommt besonders Verfettung, Verkalkung, schleimige Degene
ration und Erweichung vor. Zusammen mit Knorpel, Knochen usw. finden sich Fibrome in 
Gestalt von Mischgeschwülsten. 

2. Das Myxom besteht vorwiegend oder teilweise aus gewuchertem Schleimgewebe. 
Typisch sind die sternförmig verzweigten Zellen mit Ausläufern innerhalb der schleimigen 
Grundsubstanz. Letztere läßt bei Essigsäurezusatz Muzin ausfallen. Makroskopisch erscheint das 
Myxom gallertig-glänzend; es bildet meist rundliche oder gelappte Knoten und kommt vor 
allem in der Haut, dem Periost, den Faszien, dem Knochenmark, der Subkutis, den Herz
klappen, dem Nervenbindegewebe vor. Ein Teil der Myxome stellt eigentlich schleimig ent
artete Fibrome dar; oft ist ein Myxom nur vorgetäuscht durch ein sehr ödematöses Fibrom. 
Relativ häufig findet sich Schleimgewebe in Mischtumoren. Das Myxom ist eine gutartige Ge
schwulst, doch finden sich alle Übergänge zu zellreichen malignen Formen (s. unter Myxosarkom). 

3. Das Lipom besteht aus gewuchertem Fettgewe be; es erscheint meist kuglig oder ge
lappt (auch auf der Schnittfläche), von einer Bindegewebskapsel umgeben, kann sehr groß werden, 
aber ist durchaus gutartig. Die Lipome gehen vor allem vom subkutanen Fettgewebe 

Fig. 88. 
Lipom. 

Fig.89. 
Vom Felsenbein ausgehende Exostosen. 

Aus v. Küster J Grundzüge der allgern . Chirurgie 1. c. 

(besonders des Rückens, des Halses, Oberschenkels, der Achselhöhle) aus, sitzen hier öfters 
multipel und symmetrisch und können auch die Haut als sog. "Lipoma pendulum" 
polypös vorschieben. Seltener gehen sie aus von Mesenterium, Netz, Gelenken, Pia, Darm. 
Gehirn, Niere, Leber usw. Je mehr Bindegewebe ein Lipom enthält, desto derber ist es - sog. 
Fibrolipome, die besonders in der Kreuz- und Steißbeingegend vorkommen. Häufiger sind 
auch Kalkeinlagerungen. Manche Lipomarten leiten sich von embryonal verlagerten Fett
gewebskeimen ab, so die Lipome der Niere von Teilen der Fettkapsel (Lubarsch). Fettgewebe 
ist auch als Bestandteil von Mischgeschwülsten nicht selten. 

4. Hier anschließen will ich das Xanthom: schwefelgelbe, flache (bei älteren Leuten) 
oder knotenförmige (bei jüngeren Leuten) Tumoren meist der Haut, besonders an den Augen
lidern. Der Tumor besteht außer aus Bindegewebe aus großen protoplasmareichen Zellen, 
angefüllt mit feinen Tropfen von bindegewebiger Herkunft; diese sind Fett oder Lipoide 
(Cholesterinfettsäureester) und eventuell gelbes Pigment; auch Cholesterinkristalle finden sich 
in den Xanthomen. Öfters werden Riesenzellen gefunden. Die echten Xanthome sind wohl 
den Geschwülsten zuzurechnen; sie stehen den Naevi nahe, mit denen sie auch öfters zugleich 
vorkommen. 

Doch gibt es auch sonst ganz entsprechende Bildungen, welche keine echten Tumoren darstellen, 
80 ein Xanthom, auch X an the I as ma genannt, besonders bei Diabetes, welches aIa Resultat einer allgemeinen 
Stoffwechselstörung aufzufassen ist; hierbei gibt es auch allgemeine Xanthomatose (sehr selten), wobei wohl 
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auch örtliche Störungen der Lymphzirkulation mitwirken (Lubarsch). Ferner sog. Pseudoxanthome, 
d. h. entzündliche Wucherungen, deren Zellen Fett, Lipoid, Cholesterin in solchen Mengen aufgespeichert 
haben, daß diese Stellen makroskopisch intensiv gelb erscheinen und so den Xanthomen ähneln. 

5. Das Chondrom, die aus Knorpelsubstanz bestehende Geschwulst, entspricht in 
ihrer Struktur meist dem hyalinen, seltener dem faserigen oder dem Netzknorpel. Die Knorpel. 
zellen nehmen nicht selten eine spindelige oder sternförmige Gestalt an, oft fehlt auch ihre 
Kapsel, so daß sie direkt in die Grundsubstanz eingelagert sind. In allen Chondromen findet 
sich zudem eine gewisse Menge von Bindegewebe, welches den Tumor oft in deutlich geschiedene 
Lappen abteilt. Chondrome entwickelnsich vom Knorpel resp. vom Perichondrium verschiedener 
Stellen (besonders im Kehlkopf, in der Trachea, an den Rippen) oder vom Periost bzw. dem 
Mark der Knochen. Ragen Chondrome des Knorpels oder Knochens über diese hinaus, so werden 
sie auch als Ekchondrosen bezeichnet (an den Rippen usw.). Im Mark der Knochen finden sich 
öfters multiple Chondrome, wahrsche.inlich auf Grund von Versprengungen kleiner Knorpelherde 
aus dem Intermediärknorpel bei dem Knochenwachstum des Skeletts, besonders bei rachi· 
tischen und anderen Entwicklungsstörungen. Auch finden sich Chondrome relativ oft heterotop 
an Stellen, wo sich normal kein Knorpel befindet, auch hier offenbar auf Grund kleiner ent· 
wicklungsgeschichtlicher Verspreng1).ngen, so in den Speicheldrüsen (von den Kiemenbögen her), 
der Mamma (von den Rippen her), dem Hoden (von der Wirbelsäule her). Häufig ist Knorpel. 
gewebe in Mischgeschwülsten vertreten. Im allgemeinen sind die Chondrome (viele soge
nannte sind einfache hyperplastische Wucherungen) gutartige, langsam wachsende Tumoren, 
doch kommen auch ·metastasierende Formen vor. Von regressiven Metamorphosen sind Ver· 
fettung, schleimige Umwandlung und Erweichung mit Zystenbildung häufig, am häufigsten 
aber Verkalkung sowie echte Verknöcherung (übergang zum Osteom). 

Chordome (Ri b be rt) sind gallertige, aus nach der Embryonalzeit liegengebliebenen Resten der Chorda 
dorsalis entstehende bis kirschgroße Geschwülste, welche sich hauptsächlich am Clivus Blumenbachii 
der Schädelbasis entwickeln und aus sehr hellen, von großen Vakuolen durchsetzten Zellen zusammengesetzt 
sind (früher für Knorpel gehalten und als Ekchondrosis physaliphora bezeichnet). 

6. Das.Osteom. Die aus Knochensu bstanz bestehenden Geschwülste sind von entzünd· 
lichen und einfach hyperplastischen Knochenneubildungen nicht scharf zu trennen (s. auch 
II. Teil, Kap. VI). Wie das Knochengewebe überhaupt, bestehen sie aus eigentlicher Knochen· 
substanz und Marksubstanz; überwiegt die erstere, so daß die Tumoren sehr hart sind, so spricht 
man von Osteoma eburneum, überwiegt die Marksubstanz, von Osteoma medullare. Ihren 
Ausgang nehmen die Osteome vom Periost und dem Mark der Knochen oder vom Knorpel. 
Am häufigsten treten sie am Skelett, besonders an den langen Röhrenknochen, oft multipel, 
als sog. Exostosen auf, welche wohl, den Chondromen vergleichbar, auf Entwicklungsstörungen 
beruhen. Des weiteren finden sich Osteome in der Dura mater (besonders in der Hirnsichei, 
hier meist in Form platter Einlagerungen), an der Pia des Rückenmarkes, an der Innenfläche 
der Luftröhre, in der Lunge, sowie in der quergestreiften Muskulatur bei der sog. Myositis ossi· 
ficans (von der ein Teil wenigstens trotz des Namens wahrscheinlich zu den Tumoren gehört 
s. II. Teil, Kap. VII). Die Knochensubstanz der Osteome wird von Osteoblasten, oder aus 
Knorpel, oder durch Umwandlung von Bindegewebe gebildet. Im allgemeinen sind die Knochen
geschwülste langsam wachsende, gutartige Tumoren. Häufig kommt Knochen in Mischge
schwülsten vor; es finden sich besonders Osteofibrome oder Osteochondrome. 

Erwähnt werden sollen hier noch in Beziehung zu Zähnen stehende Geschwülste, so das fast stets 
gutartige Adamantinom, welches sich wahrscheinlich von embryonalen Schmelzepithelresten ableitet und 
aus netzförmigen Epithehnassen (mit hochzylindrischen Zellen am Rande der im Innern meist zystischen 
Bildungen) in bindegewebigem Grundgerüst besteh~ ferner das Odontom, eine gutartige durch Weiter· 
wucherung eines Zahnkeimes entstandene, aus den zahnbestandteilen . bestehende Geschwulst. 

B. Geschwülste bestehend aus Blut· und Lymphgefäßeu. 

1. Das Angiom (besser Hämangiom) ist eine Geschwulst, die im wesentlichen aus neu· 
gebildeten BI utgefäßen besteht. Es handelt sich um gutartige Tumoren, doch können gefähr
liche Blutungen auftreten. Ein großer Teil der sog. Angiome sind aber eigentlich gar keine 
geschwulstartig neugebildeten Blutgefäße, sondern einfache Dilatationen präformierter 
Gefäße, wie z. B. das sog.Angioma cirsoideum (Rankenangiom, Angioma racemosum 
oder plexiforme), welches, zumeist am Kopfe auftretend, einfach in starker Erweiterung 
und somit Schlängelung aller Zweige eines Arteriengebietes besteht, oder angeborene 
Gefäßmißbildungen. Meist werden folgende Hauptformen aufgestellt: 

a) Angioma simplex = Teleangiektasie. Hier sind die kleinen Venen und Kapillaren 
eines umschriebenen Bezirkes abnorm reichlich entwickelt und unregelmäßig erweitert. Es 

Herxhei mer, Pathologische Anatomie. 7 
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handelt sich hier um eine angeborene Anomalie, di,e aber im späteren Leben zunehmen kann. 
Solche Teleangiektasien finden sich vor allem in der Haut, als sog. Naevi vasculosi, teils 
flach, teils warzig vorragend, an der Haut benachbarten Schleimhäuten, seltener im Fett
gewebe (der Subkutis, auch der Orbita) im Gehirn, Knochenmark usw. Auch Teile anderer 
Geschwülste können teleangiektatisch sein. Tritt das Blut aus und kollabieren die Gefäße, so 
kann das Bild schwer erkennbar sein. 

b) Kavernöses Angiom (Kavernom) besteht aus vielfach kommunizierenden Bluträumen, 
durch bindegewebige endothelbekleidete Scheidewände getrennt. Es erscheint als scharf ab
gesetzte rundliche oder keilförmige Einlagerung, welche beim Einschneiden infolge Blutaus
fließens kollabiert. Solche Gebilde sind eigentlich auch mehr umschriebene angeborene Miß
bildungen als eigentliche Geschwülste, doch können spätere Wucherungserscheinungen dazu
kommen. Sie finden sich an der Haut (ebenfalls Formen der Naevi vasculosi), der Zunge, 
Lippe, Wange und besonders häufig in der Leber, seltener in Milz, Niere, Knochen, Gehirn, 
Orbitalfettgewebe. In der Leber kommen in den Kavernomen noch Leberzellbalkenreste vor, 
welche später durch Druckatrophie zugrunde gehen. In den Bluträumen können sich Thromben 
bilden, die organisiert werden, so daß dann das Kavernom dem Bilde eines Fibroms weicht. 

Fig. 90. 
Angiom der Haut. 

Fig. 9l. 
Kavernöses Angiom der Leber 

(Färbung auf elastische Fasern nach Weigert.) 

Das Bindegewebe kann auch in die Bluträume in Gestalt von Kolben eindringen, eine Art intra
kanalikulären Wachstums. 

2. Das Lymphangiom besteht aus neugebildeten Lymphgefäßen und kombiniert sich 
häufiger mit dem Hämangiom, auch mit dem Lipom. Auch diese Geschwulst ist gutartig, aber 
auch hier sind es seltener echte Geschwülste als Erweiterungen und angeborene Anomalien. 
So ein Teil der sog. weichen Warzen der Haut, ferner als Makroglossie und Makrocheilie 
bezeichnete, auf Lymphgefäßerweiterung (vielleicht zum Teil auch -Wucherung) beruhende 
angeborene Vergrößerungen der Zunge bzw. Lippen. Auch Elephantiasisformen, besonders 
an den Schamlippen, dem Skrotum, den Oberschenkeln, beruhen vor allem auf Lymphangie
ektasien und Lymphstauung. Wuchern in sog. Lymphangiomen (weichen Warzen) Endothelien 
zu soliden Haufen, so spricht man von Lymphangioma hypertrophieum. Durch hoch
gradige·Ektasie der Lymphräume können sich die sog. Zystenhygrome entwickeln; ange
boren finden sie sich besonders am Hals, wohl auch auf Grund von Entwicklungsstörungen. 

c. Geschwülste bestehend aus Muskelgewebe. 

1. Das Leiomyom (Myoma laevicellulare), meist einfach Myom genannt, besteht aus 
einer Wucherung aus glatten Muskelfasern. Es bildet scharf abgesetzte (meist besteht eine 
bindegewebige Kapsel), ziemlich derbe, häufig gelappte, auf der Schnittfläche die Zusammen-
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setzung aus sich durchflechtenden Muskelbündeln aufweisende, sonst den Fibromen ähnliche, grau
oder weißlich· braune Knoten. Mikroskopisch treten die regelmäßige Anordnung der Muskel
fasern sowie die ziemlich parallel liegenden, regelmäßig angeordneten, langen, stäbchenförmigen 

Fig. 92. 
Myom des Uterus. 

Kerne hervor. Besonders charakteristisch 
sind auch die Querschnitte von Muskel
bündeln, in welchen man den polygonalen 
Durchschnitt der aneinander gelagerten Fa
sern und den runden Querschnitt der Kerne 
erkennt. Daneben besteht immer etwas 
gefäßtragendes Bindegewebe. Die Myome 
finden sich besonders im Uterus (oft mul
tipel) und seinen Ligamenten; der Prostata, 
dem Ureter, der Harnblase, dem Hodensack, 
in Magen und Darm, den Ovarien und der 
Mamma, selten (meist multipel) in der Haut. 
Die Myome sind gutartig, in ganz seltenen 
Fällen metastasieren sie (sog. maligne 
Myome); häufiger sind, besonders im 
Uterus, aber auch im Magen, Darm, Ovarien, 
Harnblase übergänge zu bösartigen Tumo
ren, i. e. Sarkomen, auch in der 'histolo
gischen Struktur (s. u .) erkennbar. Die 
Myome, besonders des Uterus, weisen über
aus häufig und oft sehr ausgedehnte 
regressive Metamorphosen auf, infolge 
ungenügender Gefäß- und somit 'Blutver
sorgung, so besonders hyaline Umwandlung 
von Muskelfasern, Verkalkung und eventuell Verknöcherung .sowie besonders Erweichung 
(eventuell mit Höhlenbildung) und Nekrose. An die Stelle zugrunde gegangener Muskelfasern 
tritt dann Bindegewebe und man spricht dann oft - nicht sehr glücklich - von Fi bromyomen, 
während Myome, in denen von vorn
herein das Bindegewebe fibrom
artig entwickelt ist, mit Recht so 
ben~nnt werden. 

b 

b 

Die Uterusmyome besonders a~~~~~~~~.~~~;;., 
in der Gegend der Tubenwinkel 
oder der hinteren Uteruswand zeigen 
nicht selten Drüsenschläuche ein
gelagert - Adenomyome -,zum 
Teil von der Uterusschleimhaut, 
zum kleineren Teil auch von em
bryonalen Resten des W olffschen 
Körpers (bzw. W olffschen oder 
Müllersehen Ganges) stammend. 
Hier wie bei den Myomen über
haupt liegen vielfach Beziehungen 
zu, entwicklungsgeschichtli
chen Ano'malien zugrunde. 

f 

e 
Fig. 93. 

Zellen aus einem Rhabdomyoma sarcomatodes (Uterus)_ 
Nach einem Präparat von Prof. v. Franque. 

Nach Borst, I. c. 

d 

a Quergestreifte Fasern, b längs gestreifte Fasern, c teils quer-, teils längs
gestreifte,Fasern, dungestreifte Faser,· e quer- und 8chräggeschnittene Fasern, 

f Rundzelle. 

2. Das Rhabdomyom (Zellker) 
(Myoma striocellulare, Vir
chow), aus quergestreiften 
Muskelfasern bestehend, ist sehr 
selten und zeigt meist noch nicht 
fertig ausgebildete, sondern noch in 
Entwicklung begriffene quergestreifte Muskelfasern, ähnlich dem embryonalen Muskelgewebe. 
Solche Geschwülste kommen am Herzen, im Hoden, in der Augenhöhle vor, meist ist aber 
die quergestreifte Muskulatur nur ein Bestandteil von Mischgeschwülsten (Niere, Hoden, Harn
blase usw.), oder es liegen übergänge zu bösartigen Geschwülsten vor. 

7· 
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D. Geschwülste bestehend aus Nervengewebe bzw. seiner Stützsubstanz. 

1. Das Neurom. Echte aus neugebildeten Nervenfasern bestehende Ge· 
schwülste - man unterscheidet von alters her ein N. myelinicum und amyelinicum, je 
nachdem die Fasern markhaltig oder marklos sind - sind äußerst selten, mit Sicherheit zumeist 
im Sympathikusgebiet nachgewiesen. Es finden sich zugleich als Matrix der Fasern Ganglienzellen. 
Wir können hier verschiedene Formen unterscheiden. Die eine besteht aus gewucherten, reifen 
Ganglienzellen: Ganglioneurome; sie sind meist gutartig, wenn auch maligne metastasierende 
Fälle vorkommen (s. u.). Eine zweite Form besteht aus den gewucherten sog. chromaffinen Zellen 
der Paraganglien (die zum Sympathikusgebiet gehören, insbesondere das Nebennierenmark), 
also ebenfalls ausgereiften Elementen, die den Ganglienzellen nahe stehen (d. h. auf dieselben 
Bildungszellen zurückgehen). Diese sog. Paragangliome oder chrom affine Tumoren, 
besonders der Nebenniere, sind durchaus gutartig. Tumoren hingegen, welche aus den unreifen 
Vorstufen (Neuroblasten) der Sympathikusganglienzellen (hier Sympathikusbildungszellen 
oder Sympathogonien genannt) bestehen, die malignen Neuro blastome, sind äußerst malign. 

Fig. 94. 

Malignes Neuroblastom des sympathischen Nebennierenmarkes. Die ZeHen sind Neuroblasten, die Fasern 
Nervenfibrillen - gelb die roten Blutkörperchen. 

Nach Herxheimer, Zleglers Beltr. 1913, Bd. 57. 

Sie finden sich auch in der Nebenniere, sind angeboren und führen meist sehr schnell unter 
Auftreten von Metastasen, besonders in der Leber, den Tod der kleinen Kinder herbei. In diesen 
Tumoren sind die Sympathogonien oft rosettenartig angeordnet, während sich in der Mitte 
der Rosetten und sonst feinste neugebildete marklose Nervenfasern finden. Auch Mischformen 
(Ganglioneuroblastome) kommen vor. 

Die sog. Amputationsneurome , in Amputationsstümpfen sowie auch gelegentlich 
sonst nach Nervenverletzungen auftretend, sind keine echten Geschwülste, sondern regenerato. 
risch.hyperplastische Wucherungen markhaitiger Nervenfasern, welche dabei Knäuel bilden. 

Sog. Neurofibrome finden sich meist multipel bei der sog. Recklinghausenschen 
Neurofibromatose. Hier bestehen rundliche oder spindelige Knoten, zahlreichen 
Nervenästen folgend, sowohl peripheren wie besonders auch den feinen Hautnerven. Auch 
das Sympathikusgebiet ist oft stark mitbeteiligt (in der Nebenniere auch chromaffine Tumoren, 
s.o., oder multiple Knoten am Darm). Gleichzeitig finden sich öfters Gliome im Gehirn oder 
Rückenmark und sog. Endotheliome ihrer Hüllen. Die Erkrankung entwickelt sich öfters schon 
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in frühester Jugend und ist häufig familiär und vererbt. Offenbar handelt es sich um eine 
Systemerkrankung des Nervensystems auf Grund einer Entwicklungsstörung. 

Fig.95. 
Multiple Fibrome der Nerven. 

Fig. 96. 
Recklinghausensche Neurofibromatose an einem peripheren 
Nerven. Die Nervenfasern (braun gefärbt) rarefiziert (sie zeigen 
Trichterformen), dazwischen stark gewuchertes Bindegewebe 
(rot gefärbt) und gewucherte (rechts, gelb gefärbte) Elemente 

der Schwanuschen Scheiden. 

Der Name "Neurofibrome" ist irreführend; es handelt sich nicht um gewucherte Nervenfasern, 
sondern entweder um Wucherung des bindegewebigen Endo- und Perineurium - Fi bromata 
nervorum - oder der Elemente der Schwannschen Scheide und entsprechender Zellen -

a 

Fig. 97. 
Gliom des Gehirns (bei a). 
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sog. Neurinome (Verocay). Meist besteht beides nebeneinander. Einzelne besonders große 
solche Knoten nehmen öfters malignen Charakter an, was sich in besonders großem Zellreichtum 
dokumentiert (sog. N eurosarko me). 

Aus denselben Geweben bestehen, meist auch von der Haut ausgehende, Tumoren, bei 
denen verdickte aufgetriebene, untereinander verflochtene Nerven ein geschlängeltes Konvolut 
bilden, so daß man (in Erinnerung an das äußerlich ähnliche Rankenangiom) von Ranken
neurom (Bruns) (Neuroma plexiforme, Verneuil) spricht. 

2. Das Gliom besteht aus gewucherter Glia; im Gehirn bildet es meist runde Knoten, 
die scharf abgegrenzt und derber, aber auch wenig scharf,markiert und weich, sein können, im 
Rückenmark zumeist längliche Geschwülste. Es gibt auch ganz diffuse Formen, sog. Glio
matosen, die, meist über große Strecken ausgedehnt, in Zeichnung usw. dem Nervengewebe 
fast ganz gleichen können, dem tastenden Finger aber sich durch erhöhte Konsistenz bemerkbar 
machen. Mikroskopisch bestehen die Gliome aus Gliazellen, darunter auch größeren mit 
Ausläufern, sog. Astrocyten, einerseits, Gliafasern andererseits. Erstere sind wohl stets in 
größerer Zahl als in der normalen Neuroglia vorhanden, die Gliazellen können aber auch so 
vollständig das Bild beherrschen, während die Fibrillen völlig zurücktreten, daß Bilder resultieren, 

Fig. 98. 
Gliom mit sternförmig verzweigten Zellen (Astrozyten), deren Ausläufer einen Teil der Fasern bilden. 

(Alauncochenille ). 

die völlig dem Sarkom (s. u.) gleichen. Infolgedessen sprioht man hier von alters her von Glio
sarkomen, doch ist der Name nicht richtig, da die Glia ektodermalen Ursprungs ist (die Sarkome 
aber, s. u., sich von Bindesubstanzen, also mesodermalen Elementen, ableiten). Gliome weisen 
oft regressive Metamorphosen besonders infolge des durch sie selbst gesteigerten intrakrani
ellen Druckes auf. So treten Nekrosen auf, die zu Zerfallshöhlen führen können (besonders 
die sog. gliomatöse Syringomyelie im Rückenmark). Auch können größere Blutungen 
aus den öfters teleangiektatisch erweiterten Gefäßen der Tumoren auftreten, die sogar' zum 
Tode führen ~önnen. Außer von der Glia des Gehirns und Rückenmarks sowie des Nervus 
opticus und der Retina können Gliome auch von den ja den Gliaelementen zuzurechnenden 
Ependymzellen der Ventrikel bzw. des Zentralkanals abgeleitet werden. Finden sich in Gliomen, 
drüsenartige Einschlüsse, welche dem Ependym oder embryonalem Neuralrohrepithel ent
sprechen, aber auch von den Gliazellen-Vorstufen abzuleiten sind, so bezeichnet man den 
Tumor als Neuroepithelioma gliomatosum (oder Spongioblastom, nach Ribbert, evtl. 
wenn sich auch Retinaanlagen finden, als Spongio-Neuroblastom). 

E. Geschwülste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe). 
1. Die fibroepitheliale Oberflächengeschwulst (das Fibroepitheliom). An der Haut und 

den Schleimhäuten kommt eine Anzahl von Neubildungen vor, welche von dem Deckepithel 
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sowie den oberflächlichen Bindegewebslagen, welche in einer gewissen gegenseitigen Abhängig. 
keit zusammenwuchern, ihren Ausgang nehmen und die Tendenz zeigen, von der Oberfläche 
emporzuwachsen. Sie sind gutartige Geschwülste. Allerdings handelt es sich nur bei einem 
Teil solcher Bildungen um echte Tumoren, bei einem anderen um entzündliche, oder einfach 
hyperplastische Gebilde, oder um Mißbildungen. 

Hierher gehören - an der Grenze von Geschwulst und Mißbildung stehend - die soge· 
nannten 'Varzen oder Verrucae. Unter dieser Bezeichnung faßt man umschriebene, meist kleine 
Vorwölbungen der Haut zusammen, die verschiedenen Bau und Genese aufweisen. Die gewöhn
lichen harten (infektiösen) Warzen weisen eine Wucherung von Oberflächenepithel und Papillar
körper auf; die Papillen sind verbreitert, oft kolbenartig angeschwollen, die Oberfläche der 
Warze erscheint dann unregelmäßig zer-
klüftet, oder die Papillen liegen dicht an
einander, die Spalten dazwischen werden 
von der verdickten Epithelmasse ausge
füllt, dann erscheint die Oberfläche eben 
als leicht höckerig. Tritt die Wucherung 
der Pa pillen stark hervor, indem sie be
sonders in der LängsIichtung wachsen und 
sich dendritisch verzweigen, bedeckt von 
verdicktem, .oft stark verhorntem Platten
epithel, so erhält die kleine Geschwulst ein 
pinselförmiges oder blumenkohlartiges Aus
sehen - man spricht von Fibroepithe
lioma papillare (meist kurz von Pa
pillom). 

Häufiger noch sind ganz entspre
chende Bildungen - Zotten- und Blumen
kohlgewächse - an Schleimhäuten, so 
der Harnblase, des Rektums usw., sie 
können, an einem Stiel hängend, ganz 
über die Schleimhautoberfläche hinaustre
ten. Ähnliche Bildungen finden sich an 
den Plexus chorioidei. 

Ein Teil ganz entsprechender Bildungen 
ist aber entzündlichen Ursprungs - sog. 
Pol y p e n. Ein Teil von ihnen ist auf Lebewesen 
zu beziehen, wie die durch das Chistosomum 
haematobium in der Harnblase bewirkten, oder 
ist syphilitischen Ursprungs, wie die Kondylome 
bzw. Plaques muqueuses. 

Die sog. weichen Warzen, Naevi verru
cosi, sind angeborene Mißbildungen und 

Fig.99. 

Fibroepithelioma papillare (Papillom) der Harnblase. 
Ans Burkhardt~Polano, Untersuchungsmethoden und E,rkran
knngen der mä.nnlichen und weiblichen Harnorgane. Wiesbaden, 

Bergmann 1908. 

stellen Fibrome, Angiome bzw. Lymphangiome besonders des Papillarkörpers dar, nur von 
dünner Epidermislage bedeckt, oder aber es handelt sich um Einlagerung von Nestern und 
anastomosierenden Strängen, sog. Naevuszellen in den Papillarkörper. Sie sind auf Grund 
entwicklungsgeschichtlicher Anomalie verlagerte Abkömmlinge des Oberflächenepithels und 
dementsprechend enthalten diese Zellnester oft Melaninkörnchen - Pi g m e n t n a e vi. Es 
handelt sich hier also nicht um eigentliche Geschwülste, sondern um Gewebsmißbildungen, 
doch schließen sich nicht selten sehr maligne melanotische Geschwülste an (s. u.). 

2. Das Adenom. Hier wuchern Drüsenepithelien, indem sich die Drüsen verlängern, ver
zweigen, erweitern, Ausbuchten eventuell gegen das Lumen papilläre Vorsprünge treiben, a"ber 
so, daß doch stets der Drüsencharakter (Lumen umgeben von einem regelmäßigen, meist 
einschichtigen Epithelbelag) gewahrt bleibt. Dabei weichen die Drüsen naturgemäß vom normalen 
Bau ab, sie entsprechen zumeist den mehr indifferenten Ausführungsgängen, auch ihr Sekret ent
spricht meist nicht dem normalen. Man kann dem Bau nach tu bulöse und al veoläre Adenome 
unterscheiden. Zwischen den Drüsen liegt, wie in allen Organen, ein bindegewebiges Stroma. 
Herrscht es vor, so spricht man von Fibroadenom. Adenome sind selten an der Ha u t, von Schweiß
drüsen (A. sudoriparum) oder Talgdrüsen (A. sebaceum) ausgehend, sehr häufig an Schleim
häuten, besonders des Magendarmkanals, des Uterus usw. Zum Teil sind sie flach, zum Teil 
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gestielt vorgebuchtet (polypös); der Stiel besteht dann meist aUS ausgezogener Submukosa. 
Doch ist ein großer Teil solcher Bildungen entzündlichen Ursprungs. Häufig finden sich Adeno me 
der großen Organdrüsen, so der Mamma, wo man besonders inter~ und intrakanali
kuläre (wenn das Bindegewebe auch in die Drüsen hineinwächst) Formen unterscheidet, der 

c 
Fig. 100. 

Naevus. Bei a normale Epidermis. Bei b Naevus
zellnester. Bei c eine Talgdrüse. 

a 

Fig. 101. 
Adenom des Darms. 

Leber (ausgehend von Leberzellen oder Gallengangsepithelien), Niere, Nebenniere, Schilddrüse, 
Parotis, dem Hoden, Ovarium, der Hypophyse (in Beziehungen zur Akromegalie, s. dort). Es 
handelt sich meist um knotige, scharf abgesetzte (eventuell bindegewebige Kapsel) Ein-

Fig. 102. Fig. 103. 
Intrakanalikuläres Fibroadenom der Mamma. Papilläres Adenom der Niere. 

lagerungen; die das Adenom zusammensetzenden Drüsen sind meist mehr indifferent, Sekretion, 
aber abweichende, öfters schleimige, kann erhalten sein. 

Die Adenome sind gutartige Tumoren. Wachsen sie destruierend oder bilden sie Meta
stasen, so handelt es sich ni ch t um einfache Adenome, sondern um Geschwülste, die zu den 
Karzinomen gehören (s. dort). 
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Auch den Adenomen liegen vielfach angeborene Geschwulstkeime zugrunde, so 
den Hodenadenomen bei Hermaphroditismus. 

In Adenomen können drüsige Formationen durch Epithel- und Bindegewebsprolife
ration und Retention des Sekretes bei starker Sekretion zu Zysten umgebildet werden. Indem 
das zwischen solchen Zysten gelegene Bindegewebe mehr zurücktritt und dann auch, soweit 
es dünne Septen zwischen den Zysten bildet, durchbrochen wird, fließen die Zysten zu größeren 
Hohlräumen zusammen. Einzelne Hohlräume können so ausgedehnt werden, daß sie eine oder 
mehrere Hauptzytsen bilden, während der übrige Teil der Geschwulst wie eine Wandschicht 
derselben erscheint. Die beschrieben'en Geschwülste bezeichnet man als Kystadenome oder 
auch glanduläre Kystome. Sie bilden meist kugelige, fluktuierende Tumoren und finden sich 
besonders il). den Ovarien, oft von enormer Größe, mit gallertig schleimigem oder kolloid~m, 
seltener dünnflüssigem Inhalt, welcher konstant Paralbumin enthält' und bis 40 und 50 Kilo 
betragen kann, ferner in der M am m a. Die Kystadenome sind gutartig, doch können eventuell 
geplatzte Zystenräume von Kystadenomen des Ovarium zu IJIlplantationsmetastasen der 
Bauchhöhlenserosa führen. 

Entwickeln Adenome in ihren Drüsen papilläre Vortreibungen, welche den fibro
epithelialen Oberflächengeschwülsten ähnliche, von Epithel überkleidete, bindegewebige Sprossen 
darstellen, so spricht man von papillärem Adenom. Findet sich entsprechendes in Kystadenomen, 
so werden sie als papilläre Kystadenome bezeichnet. In solchen, besonders des Ovarium, können 
diese papillären Wucherungen so massenhaft sein, daß die Hohlräume dicht mit zottigen, blu.men
kohlartigen Massen gefüllt sind; auch können die Wände der Zysten perforiert werden, so daß 
die Massen an der Außenfläche des Tumors zum Vorschein kommen. Der Inhalt ist meist dünn
flüssig, serös, seltener kolloidartig. 

Papilläre Kystadenome können nach Platzen zu Implantationsmetastasen führen, aber 
auch aggressives Wachstum und sonstige Metastasenbildung ist nicht selten. Solche Tumoren 
gehören dann schon zu den Karzinomen (s, dort). 

II. Heterologe Geschwülste. 
A. Geschwülste, bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe (sowie aus Blutgefäßen, 

Muskel- und Nervengewebe) = Sarkome. 

Man faßt bei den heterologen Tumoren die von Bindesubstanzen, Blutgefäßen, Muskel
und Nervengewebe stammenden bzw. die aus ihnen znsammengesetzten zusammen - auch in 
der Bezeichnung - und kann die Sarkome als Geschwülste dieser Gewebe, welche 
dauernd im Stadium un vollko m mencr Gewebsreife stehen blei ben, definieren. 

Die Bindesubstanzen usw. entstehen aus einem zunächst rein zelligen Keimgewebe, welches 
erst später die entsprechenden Interzellularsubstanzen bildet und sich so zu Bindegewebe oder 
je nachdem Fettgewebe, Schleimgewebe, Knochen usw. differenziert. Dementsprechend zeigt 
auch das Sarkom großen Reichtum an Zellen verschiedener Form. Auch hat es mit 
dem jugendlichen Keimgewebe meist großen Reichtum an Blutgefäßen gemein, an deren 
Verlauf sich die wuchernden Zellen oft anschließen. Diese Gefäße sind meist sehr dünn und 
von Endothel bekleidet. 

Makroskopisch verhalten sich die Sarkome sehr verschieden. Manche sind sehr weich, 
fast zerfließlich, besonders sehr zellreiche Formen, andere von markiger Konsistenz; der Farb
ton ist meist grau (Zellreichtum) oder rot (infolge des Gefäßreichturns), sie bluten oft leicht. 
Der Name "Sarkom" stammt von dem fleischähnlichen, d. h. den Wundgranulationen gleichenden 
Aussehen ("wildes Fleisch ") mancher dieser Geschwülste. Andere zellärmere, an Zwischensubstanz 
reiche Sarkome sind derber, eventuell hart. Die Sarkome verfallen häufig regressiver Meta
morphose, anämischer Nekrose, Erweichungen, Ulzerationen, Blutungen, schleimiger De
generation usw. Metaplastisch entwickelt sich zuweilen Knorpel- oder Knochengewebe. 

Besonders die zellreichen weichen Formen wachsen in infiltrierender Weise, so daß 
sie ohne scharfe Grenze in die Umgebung übergehen. Sie gehören ihrem raschem Wachstum und 
ihrer Destruktionskraft nach zu den malignesten Tumoren, übertreffen sogar noch die meisten 
Krebse. Andere besonders zellärmere, härtere Formen wachsen weit langsamer und bleiben lange 
lokalisiert. Zu Rezidi ven neigen die Sarkome im allgemeinen sehr, zu Metastasen im 
allgemeinen weniger als die Karzinome. Solche gehen vorzugsweise auf dem Blutwege (bei 
Karzinomen auf dem Lymphwege) vor sich, weil die Gefäßwände im Sarkom meist sehr 
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dünn und somit leicht durchwucherbar sind, doch kommen auch solche auf dem Lymphwege 
vor. Gesch wuls tkachexie ist beim Sarkom seltener als beim Krebs, hochgradige Anämie 
allerdings häufig. 

Über Ätiologie und Genese des Sarkoms ist wenig Sicheres bekannt, entwicklungs
geschichtliche Anomalien liegen manchmal offenkundig zugrunde. Chronische Irritationen 
scheinen zuweilen eine Rolle zu spielen. 

Als Ausgangs pu nkt können alle Teile des Körpers 
dienen, da sich ja überall Bindesubstanzen vorfinden. 
Bevorzugte Stellen sind Kutis und Subkutis , Faszien , 
Periost undKnochenmark,intermuskuläres Binde
gewebe, lymphade noides Gewebe, Interstitium 
drüsi ger Organe. 

Wie oben dargelegt, zeichnen sich die Sarkome 
durch unvollkommene Gewebsreife aus. Nach dem rela
tiven Grad von Reife, der immerhin erreicht werden 
kann, können wir eine Einteilung vornehmen. Einmal 
in gan? unreife Formen, in welchen sich, wie in jungem 
Granulationsgewebe, kleinere und größere, rundliche und 
spindelige Zellen, öfters auch Riesenzellen und dazwischen 
nur äußerst spärliche Zwischensubstanz vorfindet. So
dann in Formen mit etwas vorgeschrittener er Ge-

Fig. 104. we bsreife; hier treten neben den Bindegewebszellen, je 
Chondrosarkom in eine Vene eingedrungen. nach der Herstammung des Sarkoms, auch Knorpel-

zellen, Osteoblasten u. dgl. sowie mehr oder weniger aus
gebildete Iilterzellularsubstanzen hervor. Außerdem gibt es dann noch einige besondere 
Sarkomformen. 

Die einzelnen Formen der Sarkome. 

a) Sarkome mit ganz unvollkommener Gewebsreife bestehen nur aus einem dauernd wuchern
den Keimgewebe, ohne bestimmten Gewebscharakter und können von sämtlichen Arten der 
Bindesubstanzen ausgehen. Je nach der Zellform, welche im einzelnen vorherrscht, unter
scheidet man Rundzellen-, Spindelzellen- und Riesenzellensarkome , doch sind viel
fach die verschiedensten Zellformen miteinander gemischt (gemischtzellige Sarkome). 

1. Von den Rundzellensarkomen (Sarcoma glo bocellulare) bestehen die klein zelligen, 
ähnlich wie einfaches Granulationsgewebe, aus kleinen Rundzellen mit wenig Protoplasma, 
welches oft sehr hinfällig ist (sog. freie Kerne). Zwischensubstanz ist nur in Gestalt vereinzelter 
Fasern oder als spärliche formlose oder körnige Masse vorhanden. Diese Sarkome sind besonders 
bösartig, von rapidem Wachstum und großer Destruktionskraft. 

Nicht ganz so malign sind im allgemeinen die sog. großzelligen Rundzellensarkome, 
welche aus größeren "epitheloid" ausgebildeten rundlichen Zellen zusammengesetzt sind. Hier 
findet sich öfters ein deutlicheres, die Geschwulst septierendes, bindegewebiges Gerüst. 

2. Von den Spindelzellensarkomen (Sarcoma fusicellulare) besteht die kleinzellige 
Form der Hauptsache nach aus schmalen, spindeligen, mit polaren Fortsätzen und einem ovalen 
Kern versehenen Zellen, welche sich zu dickeren und feineren Bündeln zusammenordnen. Da 
diese in unregelmäßiger Weise durcheinander ziehen, trifft man immer einige auch auf dem 
Querschnitt, wo sie dann Rundzellen vortäuschen. Im allgemeinen sind die kleinzelligen Formen 
dieses Typus rdativ gutartig, doch kommen Rezidive auch bei ihnen nicht selten vor. Bös
artiger sind die großzelligen Spindelsarkome , in denen übrigens daneben vielfach auch 
rundliche und unregelmäßige, darunter auch sternförmige, mit zahlreichen Ausläufern ver
sehene, Zellen auftreten. 

Rundzellensarkome gehen häufiger vom Knochenmark, Spindelzellensarkome vom 
Periost aus. 

3. Das Riesenzellensarkom (Sarcoma gigantocellula re) besteht nie ausschließlich 
aus Riesenzellen, sondern zeigt die letzteren immer nur in größerer oder geringerer Zahl 
zwischen andere Zellformen, meist Spindelzellen, eingestreut. Die Riesenzellen selbst sind 
meist sehr groß, unregelmäßig, und zeigen ihre zahlreichen Kerne besonders in der Mitte des 
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Protoplasmas gehäuft, entsprechen also dem Osteoklastentypus der Riesenzellen. Diese Ge
schwülste gehen sehr häufig vom Periost oder Knochenmark aus; besonders finden sie sich 
am Kiefer als sogenannte Epulis, die aber 
im Gegensatz zu anderen Riesenzellensar
komen der Knochen gutartig ist. 

b) Weiter entwickelte Sarkome. Hier 
ist die Differenzierung, wenn auch noch un
vollkommen, so doch so weit vorgeschritten 
und vor allem spezifische Interzellu
lars u b sta nz so ausgebildet, daß die Cha
raktere bestimmter Arten der Bindesub
stanzgruppe erkennbar sind. Auf diese 
Weise kommen eine Reihe von Geschwülsten 
zustande, von denen jede einzelne einer 
entsprechenden homologen Form, 
also z. B. dem' Fibrom, Myxom usw. 
als heterologe Form gegenüber zu 
stellen ist, indem hier eben eine mehr 
blastornatöse sarkomartige, also heterologe, 
d. h. vom Mutterboden mehr abweichende 
Form vorliegt. Wir sprechen dann von 
Fibrosarkom, Myxosarkom,Chondro
sarkom usw. oder besser von fibro
blastische m, myxo blastische m, chon
droblastischem Sarkom usw. (Borst). 

1. Die Fibrosarkome, fibroblastischen Sar
korne, bestehen aus spinde ligen Zellen, zwi
schen welchen reichlicher bindegewe bige, kol· 
lag e n e F i b r ill engebildet sind; es entspricht 
also gewissermaßen dem übergang eines Granula
tionsgewebes zu faserigem Bindegewebe. Auch 
seinem äußeren Verhalten und insbesondere seiner 
Malignität nach steht das Fibrosarkom in der 
Mitte zwischen einem Spindelzellensarkom und 

Fig. 105. 
Kleinzellige s Rundzellensarko m; zwischen den 

Zellen ein feines Faserwerk. 
g. Gefäße. 

einem Fibrom. Seine hauptsächlichsten Ausgangspunkte stellen die Haut und Subkutis, 
Periost (meist riesenzellenhaltige Fibrosarkome), die Sehnen und Bänder dar. 

die Faszien, das 

2. Bei den Myxosarkomen, myxoblastischen Sarkomen, handelt es sich um Bilduug eines echten, jugend
lichen Schleimgewebes; dies besteht aus sehr zahlreichen, meist sternförmig verzweigten und mit langen 

Fig. 106. Fig. 107. 
Spindelzellensarkom. Chondroosteoblastisches Sarkom. 

Knochen rot, Knorpel hell. 
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Ausläufern versehenen Zellen; zwischen ihnen liegt eine schleimige Grundsubstanz, welche der Geschwulst 
schon für das bloße Auge ein .gallertartiges Aussehen verleiht. Es sind rasch wachsende, nicht selten auch 
metastasierende Geschwülste; sie gehen vom Bindegewebe verschiedener Lokalitäten, eventuell auch vom 
Knochenmark aus. 

3. Die Liposarkome, Iipoblastischen Sarkome, bestehen (neben den mehr indifferenten Zellen) aus Zellen, 
welche durch synthetische Bildung von Fett wenig weit differenzierten Fettzellen entsprechen. Sie sind 
sehr selten und relativ gutartig. 

4. Bei den Chondrosarkomen, cbondroblastiscben Sarkomen, werden in der im übrigen zelligen oder 
zellig-fibrösen Geschwulst von den Geschwulstparenchymzellen Inseln und Züge von Knorpelsubstanz 

Fig. 108. 
Zwei große Metastasen eines malignen Melanoms in der Leber. 

gebildet; in dieser können typische, in Hohlräume eingeschlossene, zum Teil von deutlichen Kapseln um
gebene, KnorpelzelIen enthalten sein. Chondrosarkome gehen vom Knorpel, Periost oder Knochen aus, 
kommen aber auch heterotop an knorpelfreien Stellen vor, z. B. an der Parotis. Die Knorpelgrundsubstanz 
kann verkalken. 

5. Wird unter Verkalkung der Zwischensubstanz und Bildung zackiger, die Zellen einschließender 
Höhlen von den Geschwulstzellen echte Knochensubstanz gebildet, so entsteht das Osteosarkom, osteo
b1astiscke Sarkom, öfters kombiniert mit Chondrosarkom. Es geht zumeist vom Periost oder Knochenmark, 
besonders noch wachsender jugendlicher Personen, aus. An der Außenseite der jungen Knochenbalken findet 
man oft Reihen von Sarkomzellen, welche offehbar als Osteoblasten fu~eren und dem Balken noch weitere 
Knochensubstanz anlagern. Sehr seltene fast nur aus adenomartig gewucherten Osteoblasten bestehende 
Geschwülste werden Osteoblastome genannt; so gebaute Gebiete finden sich öfters in Osteosarkomen. 
Geschwülste, welche aus homogener osteoider Substanz ohne Verkalkung, wie sie als übergangsstadiuni in 
der Knochenentwicklung auftritt, bestehen, heißen Osteoidsarkome. 

Fig. 109. 
Malignes Melanom. Metastase im Ovarium. 

6. Angiosarkome, (Kolaczek-Waldeyer) anglobla
stiscbe Sarkome, bestehen aus neugebildeten Ge f äße n und sind 
so zellreich (besonders Spindelzellen, ausgehend vom Binde
gewebe der Gefäße), daß sie morphologisch malignen Charakte
tragen. Zum größten Teil sind die sog. Endotheliome hierher 
zu rechnen. 

7. Die Myosarkome, myoblastiscben Sarkome, gehen 
meist vom Muskelgewebe, besonders der glatten Muskulatur 
(am häufigsten des Uterus) aus, bestehen zum größten Teil 
aus Spindelzellen, bilden aber auch neue Muskelfibrillen. Mor
phologisch stellen sie sich also als zellreiche Myome dar. 

8. Die sog. Neurosarkome sind schon oben erwähnt. 
e) Einzelne besondere Sarkomformen : Einige Sar

kome zeigen Eigentümlichkeiten, welehe zuAufstellung 
besonderer Formen geführt haben. 

1. Ist bindegewebiges Stroma so vorhanden, daß 
Inseln von Sarkomzellen abgegrenzt werden - ähn
lich wie beim Karzinom -, so spricht man von Alveo
larsarkom. Die meisten sind aber tatsächlich keine 
Sarkome, sondern Karzinome. 

2. Die sog. Melanosarkome, welche durch ihren 
Gehalt an melanotischem Pigment eine grau

braune bis schwarze Farbe erhalten, die aber nur in einem Teil des Tumors ausgesprochen 
zu sein braucht, nehmen ihren Ausgang von der äußeren Haut, besonders von pig
mentierten Naevi (was auch diese Tumoren auf eine entwicklungsgeschichtliche Grund
lage stellt), oder der Chorioidea oder Retina des Auges (vereinzelt auch vom Zentralnerven
system bzw. deren Pia, vom Rektum, Ösophagus, der Nebenniere usw.). Sie sind höchst bös-
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artige Geschwülste und sowohl durch rapides Wachstum wie frühzeitiges Einbrechen in die 
Blutbahn und reichliche Metastasenbildung (die Metastasen sind nicht stets pigmentiert) aus
gezeichnet. Da sich die meisten dieser Tumoren von Naevuszellen, welche wahrscheinlich epi
thelialer Abstammung sind, ableiten, handelt es sich bei diesen sog. Melanosarkomen re vera 
meist um Melanokarzinome. Daneben gibt es auch an anderen Orten Tumoren, die von Chromato
phoren (Ribbert führte denNamenChromatophorom ein), also vonZellen bindegewebiger 
Natur, abzuleiten sind, und die demnach wirklich als Melanosar ko me aufzufassen sind; doch 
ist die ganze Frage und Abgrenzung noch keineswegs geklärt. Man benennt die Tumoren daher 
wohl am besten mit Orth "maligne l\lelanome". 

Ganz selten findet sich neben Melanom auch diffuses Melanose aller möglichen Organzellen. Hier 
wird wahrscheinlich Melanin zugrunde gehender Tumorzellen gelöst und lokal wieder aufgebaut. 

B. Geschwülste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe) = Karzinome. 

Als Karzinom, Krebs, bezeichnet man eine bösartige Wucherung, bestehend aus 
Epithel und einem bindegewebigen Stroma, wobei ersteres, selbständig wuchernd , 
auch dem Stroma gegenüber, seine physiologischen Grenzen überschreitet und auf 
das Organgewebe destruierend wirkt. 
Es müssen demnach auch die schon früher 
erwähnten malignen Formen der Adenome und 
Papillome hier mit einbegriffen werden. Hatte 
sich Virchow noch die epithelialen Karzinom
zellen durch Metaplasie aus Bindegewebe ent
stehend gedacht, so haben vor allem die 
ausgedehnten Untersuchungen von Thiersch 
und Waldeyer (1861-1873) gezeigt, daß die 
Kar zino mzellen, der wichtigste Bestandteil 
des Krebses, nur von präexistierenden 
Epithelien abstammen. Ein Karzinom 
kann also nur von unzweifelhaftem Epithel 
ausgehen, sei es - zu allermeist - von dem 
Epithel normaler Organe, oder von verspreng
ten Epithelkeimen, oder von aus Epithel be
stehenden, bisher nur gutartig gewucherten 
Tumoren. Die atypische Lagerung des 
Epithels, d. h. daß es da liegt, wo es norma
liter nicht hingehört, unterscheidet das Kar
zinom von anderen fibroepithelialen Tumoren. 
In der Regel aber äußert sich der maligne Cha
rakter des Krebses ferner durch einen hoch
gradig heterologen Bau, d. h. durch eine 
auch morphologisch atypische Ausbildung 

Fig. HO. 
Karzinom (Metastase) der Leber. Das Stroma des 
Karzinoms ist mit Silber (Bielschowsky- Färbung) 

schwarz dargestellt. 

der Epithelien, i. e. Karzinomzellen. Die Zusammensetzung aus einemepithe
lialen und einem bindegewebigen Bestandteil unterscheidet das Karzinom von 
der anderen Hauptgruppe maligner Tumoren, den Sarkomen, welche nur aus Abkömmlingen 
der Bindesubstanzen und verwandter Gewebe bestehen. Die beiden Bestandteile sind nun 
im Krebs folgendermaßen (nach Art parenchymatöser Organe) verteilt: die epithelialen 
Zellmaflsen bilden umschriebene Nester bzw. anastomosierende Stränge; diese 
sind durch ein öfters sehr reichliches, zuweilen nur spärlich entwickeltes, von faserigem Binde
gewe'be gebildetes Stroma getrennt. Daß die die Zellnester bildenden Krebszellen in der 
Tat Epithelien sind, zeigt sich daran, daß sie, wie alle Epithelien, in epithelialem Verband, 
d. h. Zelle an Zelle aneinander liegen, ohne Zwischensubstanz (wozu die Kittleisten 
oder Interzellularbrücken von Epithelien nicht gehören). Färbt man also mit den Methoden 
für feinste Bindegewebsfibrillen (Silberimprägnationen), so finden sich solche zwischen den 
Zellen nicht, im Gegensatz zu den von den Bindesubstanzen stammenden Sarkomen. Diese 
epithelialen Massen des Karzinoms lassen sich bei zellreichen, daher weichen Krebsformen 
leicht von der Schnittfläche der Geschwulst mit dem Messer abstreifen oder hervordrücken; 
man bezeichnet sie daher als Kre bs milch. Man kann dann die einzelnen Krebszellen auch 
frisch untersuchen. Sie zeichnen sich durch große Polymorphie aus - die einzelnen Zellen 
sind rundlich oder oval, spindelig oder mit Fortsätzen versehen -, welche daher rührt, daß 
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die dichtgedrängten Zellen sich gegenseitig anpassen und modellieren. Dazwischen liegen 
oft Zellen mit besonders großen oder mehreren Kernen bis zu Riesenzellen, oder Zellen hängen 
"synzytial" mit von Zeit zu Zeit eingesetzten Kernen zusammen. Die einzelne Krebszelle 

A 
Fig. Ill. 

(Vgl. Text.) 

~ .. : 

B 
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A Karzinom der Haut, zwei Bestandteile zeigend: 1. Nester und zusammenhä.ngende Stränge von Epithelien (dunkel gefärbt), 
2. ein faseriges, bindegewebiges Stroma. 

B Derselbe Schnitt, die Epithelmassen durch Auspinseln entfernt. Es bleibt nur noch das Stroma mit einem zusammenhängenden 
Lücke~8ystem, in welchem die Epithelmassen gelegen waren, übrig. 

a 

Fig. 112. 
Karzinom des Magens (bei a). 



Geschwülste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe). BI 

also ist nicht spezifisch, wohl aber die epitheliale Anordnung in dicht nebenein
ander liegenden Verbänden charakteristisch und ebenso die Einlagerung solcher 
epi thelialer Massen in das bindegewe bige Stro ma. Diese bezeichnen wir als al veolär, 
denkt man sich die "Krebsmilch" ausgepinselt oder ausgeschüttelt, so bleibt bloß das von Lücken 
durchsetzte bindegewebige Stroma übrig, und so erinnert der Bau an "Alveolen". Die einzelnen 
Epithelmassen sind nun aber nicht etwa, wie es auf dem einzelnen mikroskopischen Durch
schnitt scheinen mag, allseitig vom Stroma be-
grenzt, abgeschlossen, viel mehr bilden die Nester 
ein dem zusammenhängenden Kanalsystem 
der Bindegewe bss pal träu me en tsprechendes, 
vielfach anastomosierendes Netzwerk. Mit 
der Plattenmodelliermethode (bei der Serien ge
schnitten, in Wachs geformt und wieder zusammen
gesetzt werden, so daß ein räumliches Modell ent
steht), kann man feststellen, daß die Epithelstränge 
alle zusammenhängen, meist von einem Punkt aus
gehend - unizentrisch -, selten von mehreren 
Anlagen gleichzeitig ausgehend - pluri zen trisch. 
Das Bindegewebe (Stroma) weist als Ausdruck 

,,0 ,.. 
a b 

Fig. H3. 
Mitosen aus bösartigen Geschwülsten. 

(Nach Borst, Die:Lehre von den Geschwülsten. I.) 
a ViertetIige Mitose, beginnende Protoplasmaeinschnü
rung, b sechsteilige Mitose, c asymmetrische Mitose. 

entzündlicher Reaktion kleine Rundzellen , häufig auch Leukozyten, auf. Nach alledem 
ist das in erster Linie für den Krebs Charakteristische der Gesamtaufbau der Geschwulst 
aus in epi theliale m Ver band gelegenen Krebszellen, alveolär (s.o.) inmitten 
eines bindegewebigen Stromas gelegen. 

Sehr häufig finden sich regressive Metamorphosen im Krebsgewebe. Viele Krebs
zellen sind verfettet, oft auch ganz fettig zerfallen, doch wechselt dies sehr. In älteren Herden 

Fig. 114. 
Karzinommetastasen der Lunge. 

Die ganze Lunge ist von Karzinomknoten durchsetzt. 

sind meist besonders die zentralen Partien nekrotisch zerfallen, oft erweicht. In der Nekrose 
kann sich auch Kalk ablagern, echte Verknöcherung ist sehr selten. Um nekrotische Herde 
sammeln sich oft Leukozyten an, öfters auch eosinophile in einiger Entfernung. Bei Krebsen 
an Oberflächen oder Innenflächen (Haut, Magen, Darm, Uterus usw.) oder wenn sie in solche 
durchbrechen, kommt es durch Ausfall des nekrotisch gewordenen zu Geschwürsbildung. 
Hierbei findet sich häufig eitrige oder putride Infektion, so daß die Geschwürsfläche eitrige, 
oft auch jauchige Flüssigkeit absondert und ganze Fetzen abgestorbenen Krebsgewebes abge
stoßen werden können. Kollabieren - besonders in Karzinomen der Leber - die atrophischen 
zentralen Teile der Tumoren, so entsteht hier eine nabelartige Einziehung ("Krebsnabel"). 
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Zu einem Verschwinden führen diese ZerfaUserscheinungen nie, denn das weitere W ach s
turn des Karzinoms überwiegt stets. Dem heterologen Bau, dem malignen Charakter ent

~ ........... 

Fig. 115. 
Verbreitung des Karzinoms in den um einen 

Nerven gelegenen Lymphräumen. 

sprechend ist das Wachstum ein ausgeprägt 
infiltrierendes, destruktives. Dies zeigt sich 
meist schon für das bloße Auge und ist 
daher diagnostisch wichtig. Die knotigen 
Krebseinlagerungen sind doch nicht scharf 
abgesetzt, sondern ziehen in mannigfachen 
Zügen und Ausläufern in die Umgebung, 
in das noch erhaltene Organgewebe, hinein. 
Zwar können die Krebse an Haut und 
Schleimhäuten knotig oder fungös, papillär 
oder blumenkohlartig über die Oberfläche 
vorragen, aber sie dringen bald auch in die 
Tiefe und zerstören das unterliegende Ge
webe. In anderen Fällen ist die Ausbreitung 
mehr flächenhaft, so im Magen und Darm, 
auch gibt es, und gerade auch im Magen, 
mehr ganz diffuse Formen. Farbe und 
Konsistenz hängen von dem Zell-, erstere 
auch vom Gefäßreichturn ab. Das schran
kenlose Vordringen in umliegende 
Gewebsschichten und die Fähigkeit 
diese zu destruieren ist die wichtigste 
Eigenschaft karzinomatöser Neubildungen. 
Weder straffes Bindegewebe noch Knochen 
kann auf die Dauer Widerstand leisten; 
alles fällt der Wucherung zum Opfer, nur 
das Bindegewebe wird teilweise zur Bildung 

des Krebsstromas verwendet. Dies Eindringen des Epithels in andere, normali ter kein 
Epithel führende Schichten, also die Atypie der Lage ist zusammen mit der 
Atypie der Struktur, wie eingangs schon kurz erwähnt, entscheidend für die Diagnose 
auf Karzinom. 

Fig. 116. 
Sehr zellreiches Carcinoma. medullare (übersichtsbild). 

Der rapiden Proliferationsfähig
keit entspricht der häufige Befund 
einer großen Zahl von Mi tosen in 
den Krebszellen, unter diesen (dem 
überstürzten Wachstum entsprechend; 
ähnlich auch in Sarkomen) oft asym
metrische bzw. atypische Formen. Bei 
dem aggressiven Wachstum der Krebse 
werden Blutgefäße, ganz besonders 
aber Lymphgefäße und -Spalten, durch 
wachsen und so kommt es haupt
sächlich auf dem Lymphwege 
(was, schon Andral und E. Wag
ner bekannt, vor allem von v. Reck
linghausen begründet wurde) zu 
oft ausgedehnterMetas tasen bildnng, 
zunächst in den Lymphknoten; 
auch retrograde Metastasen sind nicht 
selten. Auf dem Blutwege kommen 
Metastasen besonders in der Lunge 
und von dem Gebiet der Pfort
ader aus in der Leber zustande. In 
den Metastasen wird das lokale Binde
gewebe zum Krebsstroma, alles andere 
Gewebe wird auch hier destruiert. Da 
auch lokal in der Umgebung von 
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Krebsherden oft schon früh dissemi
nierte Tochterknoten bestehen, kommt 
es bei Krebsen leicht zu Rezidiven. 
Alles dies zusammen zeigt den sehr 
malignen Charakter des Krebses, so 
daß ihm in dieser Beziehung fast nur ge
wisse Sarkome an die Seite gestellt wer
den können; aber auch diese übertrifft 
das Karzinom noch durch seine oft früh
zeitig und hochgradig einsetzende Ka
chexie. In der Malignität bestehen 
aber große Verschiedenheiten zwischen 
den einzelnen Krebsformen. Die hoch
gradig heterologen, zellreichsten sind auch 
hier meist die bösartigsten, während 
derbere zellärmere Formen oft einen lang
sameren Verlauf nehmen, ja manche 
Krebse der äußeren Haut sogar jahr
zehntelang stationär bleiben können. 

Je nachdem die Epithelien oder das 
Stroma relativ überwiegen, sind verschiedene 
ältere Bezeichnungen in Gebrauch. Ist das 
Stroma stark entwickelt in Gestalt faserigen 
Bindegewebes mit nur kleinen Gruppen und 
Reihen von Epithelien, so bezeichnet man den 
Krebs als Skirrhus. Er kommt in knotiger 
Forn: (besonders Mamma) oder mehr diffus (be
sonders Magen und Darm) vor, wächst meist 
relativ langsam, macht aber doch auch ziemlich 
frühzeitig Metastasen, öfters zellreicher als der 
Primärtumor. Ist der Skirrhus an Krebszellen 
sehr arm, so kann langes mikroskopisches 
Suchen nötig sein, um ihn von einer Narben· 
bildung z'] unterscheiden. Sehr zellreiche For
men werden als Medullarkrebs oder Mark
schwamm bezeichnet. Er bildet weiche, schwam
mige, graurote, "markige" Massen, die zu Zer
fall schnell neigen; Krebssaft läßt sich meist 
viel abstreifen. Diese Karzinomformen sind 
besonders bösartig und finden sich besonders 
im Magendarmkanal und der Mamma. 

Durch sekundäre Veränderungen 
können auch besonders charakterisierte 
Karzinome entstehen. So durch schlei
mige, kolloide Degeneration dail sog. 
Gallert- oder KolloidkarzinO"m (Car
cinoma gelatinosum). Zumeist sind 
es die Epi thelien, welche durch schlei
mige oder kolloide Degeneration, 
wobei sich die Drüsenräume durch Se
kretstauung oft zystisch erweitern, das 
Bild bewirken. Solche Gallertkarzinome 
finden sich vor allem im Magendarm
kanal, in Ovarien und Mam·llla, und 
breiten sich meist auf weite Strecken 
infiltrierend aus. Ist es hingegen das 
Stroma, welches sich schleimig um
wandelt, so spricht man von Gallert
gerüstkrebs oder Carcinoma myxo
matodcs. Sie sind meist nicht so sehr 
bösartig. 

Eine hyaline Degeneration führt zu 
den sogenannten Zylindromen oder, 

ne r x h e i m er. Pathologische Anatomie. 

Fig. 117. Gallertkarzinom. 
Die Epithelien sezernieren Schleim und gehen in diesen glasigen 

'Massen seihst zum großen Teil unter. 

c b 

a 

Fig. 118. Gallertkarzinom des Darms. 
Darmkarzi nom bei a (wiihrend die Wand des Darms bei b frei VOll 

TUllIor ist), bei c ausgedehnte Serosftmetastasen. 

8 



114 Kap. IV. Störungen der Gewebe durch geschwulstmäßiges Wachstum. 

wenn Schichtungskugeln verkalken, zu den Psa m mo men; beide werden gewöhnlich zu den 
Endotheliomen gerechnet (so dort), die meisten Formen stellen sich aber als Karzinome dar. 

Im Knochen sitzende Karzinome können zu Knochenbildung im Stroma reizen - osteoplastisches 
Karzinom. Hierbei wandelt sich das Bindegewebe in Knochengrundsubstanz um, deren Verkalkung dann 
rasch vor sich geht. 

Is~ das Stroma des Karzinoms sarkomatös, so spricht man von Karzinosarkom (bzw. Sarkokar· 
zinom), sei es, daß hier von vorneherein ein Karzinom mit. Sarkom vermischt vorliegt, sei es, daß unter dem 
Einfluß der Karzinomzellen das Stroma eines Karzinoms sich in Sarkom umgewandelt hat. 

Das Karzinom ist eine der häufigsten Erkrankungen (ca. 8 % aller obduzierten Leichen); 
ob die behauptete Zunahme in neuerer Zeit stattfindet, ist noch sehr zweifelhaft. Im allge. 
meinen ist das Karzinom eine Krankheit des höheren Alters (am meisten zwischen dem 40. 
und 70. Lebensjahr). Immerhin sind Krebse selbst bei Kindern häufiger konstatiert, bei jungen 
Individuen gar nicht sehr selten. Dadurch daß die weiblichen Genitalorgane und die weibliche 
Brustdrüse einen großen Prozentsatz zur Zahl der Karzinome liefern, sind die Karzinomzahlen 
beim weiblichen Geschlecht wesentlich höher. Mit besonderer Vorliebe ergriffen werden: Haut, 
Magen, Darm (Rektum), Uterus, Mamma, Ösophagus, Gallenwege (-blase), Harn
blase, Kehlkopf, Schilddrüse, Zunge, Prostata, Pankreas. 

Karzinom und Tuberkulose kommen öfters zusammen vor; Zellbildungen im Karzinomstroma 
können auch die Form von Pseudotuberkeln annehmen. Mehrere primäre Karzinome desselben Organis
mus sind selten. 

Die einzelnen Formen der Karzinome. 

Wir teilen die Karzinome nach Form und Art des Epithels ein: 
l. Carcinoma simplex (oder Cancer). Die Krebszellen, d. h. Epithelien, haben keine be

sonderen Charakteristika an sich; eventuell haben sie sie infolge besonders hochgradiger 
Abweichung vom Mutterboden eingebüßt. 

2. Der Plattenepithelkrebs = Kankroid. 
Von der Epidermis (besonders an über-

}'ig. II 9. 
Kankroid (Plattenepithelkrebs) der äußeren Haut. 
Epitbelmassen außen mit höheren, dann mit großen platten, 
weiter innen konzentrisch geschichteten Zellen (a). Im 
Zentrum derZellmassen zahlreiche Homkugeln (b). Zwischen 

den Epithelm •• sen Strom. (c). 

Fig. 120. 
Kankroid. 

Interzellularbrlicken verbinden deutlich die den Stachelzellen 
entsprechenden Zellen des Kankroids. 

gängen zu Schleimhäuten, wie Lippe, Nase, Genitalien) und Plattenepithel tragenden 
Schleimhäuten - wie Kehlkopf, Scheide. Portio uteri - gehen meist Krebse aus, deren 
Epithelien wenigstens längere Zeit hindurch die charakteristischen Merkmale des Pla ttenepi
thels erkennen lassen. Außer aus der Form geht dies aus dem Befund einmal von Stachel 
oder Riffelzellen, d. h. den mit Epithelfasern und Interzellularbrüchen versehenen Zellen, 
wie sie im Rete Malpighii vertreten sind, hervor, ferner aus der für das Plattenepithel charakte
ristischen regressiven Metamorphose, der Verhornung. Man findet einmal verhornende 
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Zellen (mit Keratohyalin und Eleidin) und dann vor allem Schichtungskugeln, die sog. Horn
perlen oderKankroidperlen. Diese sind konzentrisch geschichtete Zellmassen. Außen liegen 
noch höhere Epithelien (den Basalzellen der Epidermis entsprechend), dann folgen immer 
platter und dünner werdende Zellen - mit plattovalen, oft spindelförmigen Kernen - in besonders 
ausgesprochener Schichtung; ihre innersten Lagen zeigen schon starke Verhornung und ganz innen 
liegen mehr oder weniger runde Hornmassen ohne Kerne von homogen-glänzendem Aussehen. 
Wir haben hier also eine ähnliche Anordnung wie in der Epidermis, nur daß die untersten Lagen 
dieser in den Schichtungskörpern außen (Basalzellen), die obersten Lagen hier innen (ver
hornende Zellen und Horn) gelegen sind. Zwar finden sich Hornperlen auch sonst in Platten
epithelwucherungen nicht malignen Charakters, zeigt aber die Wucherung besonders durch 
Atypi<:l der Lage der Epithelien Karzinomcharakter, so sind diese Kankroidperlen sehr 
charakteristisch für Kankroid. Das Innere der Perlen kann auch verkalken. 

Die Kankroide wuchern, besonders zunächst, oft über das Niveau der Umgebung nach 
oben hinaus und bilden so zottige oder blumenkohlartige, den gewöhnlichen gutartigen Fibro
epitheliomen (sog. Papillomen) ähnliche Formen, unterscheiden sich aber von diesen dadurch, 
daß sie gleichzeitig in die Tiefe vordringen, was sie in anderen Fällen in ausgesprochenerem 
Maße von vornherein tun. Dies Vor-
dringen ins Gewebe dokumentiert sich 
oft dadurch, daß eine scharfe Grenze 
der Epithelien gegen das Binde
gewe be, welche in der normalen Epi
dermis gerade durch die Schicht der 
zylindrisch geformten höheren Basal
zellen deutlich hervortritt, fehlt. Durch 
das Tiefenwachstum kommt es meist 
bald zur UI zera ti on. Der Verlauf der 
Kankroide besonders der Haut ist meist 
gutartiger als bei anderen Karzinom
formen, indem besonders Metastasen ge
wöhnlich ziemlich spät auftreten. 

Abzuzweigen ist eine Form des 
Kankroids, welche man am besten nach 
ihrem Hauptbeschreiber als Kro m pe
chersches Karzinom (oft Basal
zellenkrebsgenannt) bezeichnet. Es geht 
besonders von Plattenepithel tragenden, 
aber nicht oder wenig verhornenden 
Schleimhäuten, wie Portio vaginalis uteri, 
aber auch häufig von der äußeren Haut 
aus und ist dadurch charakterisiert, daß 
wenig Neigung zur Verhornung besteht, Fig. 121. 
dagegen inmitten der oft weit..verzweig- Krompechersehes Karzinom. 
ten Zellstränge (ganz endotheliomartig, 
womit diese Tumoren auch früher verwechselt wurden) zentrale Nekrose mit Ausfall der Zellen 
und so eine Art Zystenbildung entsteht. Diese Karzinomform und echtes Kankroid sind der 
gemeinsamen Matrix entsprechend öfters kombiniert. Zahlreiche Karzinome der Speichel
drüsen sind auch solche Krompecher Formen. 

Ganz selten entstehen Kankroide auch an Stellen, wo sich normalitel' kein Plattenepithel findet, so 
Gallenblase, Corpus uteri, Lunge. Man kann von heterotopen Kankroidcn sprechen. Zum Teil handelt 
es sich um Entwicklung aus versprengrenKeimen, zum Teil um besondere, wohl auch durch ('mbryonale Ver
anlagung bedingte, Umwandlungsfähigkeit in Plattenepithel. Findet sich solches Kankroid zusammen mit 
einem den Epithelien des Fundortes entsprechendem Zylinderzellenkrebs (s. n.), so kann man von Adeno
k ankroid reden. 

Die sog. Cholesteatomc (Perlgeschwülste), umschriebene leicht. aus der Umgebung lösbare, weiß
liche, trockene, lamellös geschichtete und seidenartig glänzende Massen, die sich vor allem im Ohr und in der 
Pia finden, sind zumeist keine echten Tumoren, sondern entzündlich-hyperplastische Bildungen. Sie bestehen 
aus Plattenepithel, das zum größten Teil zn kleinen Schüppchen verhornt ist, und weisen dazwischen Chole
sterin, Fettdetritus und verfetteu' Körnchenzellen auf. Diese Plattenepithelwucherungen leiten sich von 
versprengten Epidermiszellen (oft im Ohr auf Grund von Entzündungen) ab. 

3. Der Zylinderzellenkrebs. Er geht von den Zyli nderepi thel tragenden Schlei m
häll ten, insbesondere ihren Drüsen, sowie den großen drüsigen Organen, besonders ihren 

8* 



116 Kap. IV. Störungen der Gewebe durch geschwulstmäßiges Wachstum. 
-------------------

Ausführungsgängen, aus; die KarzinomzeJlen bewahren noch die Merkmale des Zylinder
epithels, d. h. dessen Form. Diesem und dem Ursprungsort entsprechend ordnen sich die Zy
linderepithelien des Karzinoms dabei meist um ein Lumen an, d. h. bilden schlauchförmige, 
drüsenähnliche Bildungen. Besteht infolgedessen auch ein an ein Adenom erinnerndes Bild, 
so beweist doch die atypische Lage, d. h. das infiltrative Wachstum, daß kein einfaches 
Adenom, sondern ein bösartiger epithelialer Tumor, eben ein Karzinom, vorliegt, das man auch als 
Adenokarzinom bezeichnet. Meist aber besteht zugleich Atypie der Zylinderzellen und 
ihrer Zu sa m men.lageru ng, d. h. um das Lumen liegen wenigstens stellenweise die Zylinder
epithelien unregelmäßig und mehrschichtig, an manchen Stellen das Lumen auch ganz aus
füllend, so daß hier kompakte Epithelmassen vorliegen, und auch die einzelnen Zellen sind un
regelmäßig, von verschiedener Form und Größe. So gehen die Drüsen- oder Schlauchformen 
allmählich in solide Zellmassen über; bestehen nur noch solche, so daß jede Charakteristik der 
einzelnen Epithelien und ihrer Lagerung verloren gegangen ist,so entsteht das Bild des zuerst 
genannten Carcino ma si m plex. Der Zylinderepithelkrebs wächst flächenhaft oder in Knoten
oder Blumenkohlformen und ulzeriert meist auch früh. 

Fig. 122. 
Malignes Adenom des Magens. 

Drüsige :Fofmationen liegen auch jenseits der .lluscularis muco~ae. 
aSchleimhaut , b Mnscularis muco~ae, C Suhmukosa. 

Für den Zylinderkrebs wie für das Kar
zinom überhaupt ist, wie oben bereits erwähnt, 
die A typi e der Lage, welche das infiltrative 
Tiefenwachstum beweist, charakteristisch. Ge
ringe Atypien der Lage kommen aber auch bei 

(I einfachen atypischen Epithelwucherun
gen vor, wie sie sich bei regenerativ-entzünd. 
lichen Prozessen finden, die aber nicht infil
trativoder überhaupt geschwulstmäßig wachsen, 
sondern stets bald ein Ende finden. Daher 

b gehöft eine ausgedehnte atypische, weit 
in die Tiefe reichende Wucherung drüsen
förmiger Formationen auch nie zu ihnen, son
dern .tellt eben Adenokarzinom dar. Die T ie
fen wuche rung ist am leichtesten festzustellen 
bei Organen, in denen. wie im Magendarmkanal, 
die Schleimhaut durch eine Submukosa scharf 
begrenzt wird. Bei gutartigen Wucherungen 
dringen einzelne Drüsen besonders im Ge biete 
von Follikeln etwas in die Submukosa, d. h. 
unter die Muscularis mucosae, vor; ist diese aber 
oder gar die eigentlichen Muskelschichten von 
Epithelinseln durchsetzt, so liegt infiltratives 
Wachstum d. h. Karzinom vor. Bei Schleim· 
häuten ohne Submukosa ist Einwuchern in 
untere Schichten, z. B. im Uterus in die Musku
latur, beweisend; aber auch hier ist tieferes 
Eindringen nachzuweisen. Schwierig kann die 
Unterscheidung bei Stückchendiagnosen, so an 
aus dem Uterus ausgekratztem Material, sein. 
Es fehle n die tieferen Schichten, zudem ist 
Orientierung der Schnittrichtung kaum möglich. 

Hier geht das infiltrative Wachstum aus dem Verhalten der drüsenförmigen Formationen gegen das um
liegende Bindegewebe oder daraus hervor, daß die Epithelien ins Innere der Drüsen selbst atypisch wuchern, 
so daß kompakte Epithelnester entstehen. Doch ist hierbei vor Verwechslungen mit Drüsenflachschnitten, 
wobei solide Zellhaufen vorgetäusch t wcrden, zu warnen. In großen Drüsen, wo keine Grenze wie bei 
der Schleimhaut besteht, kann die Entscheidung, ob Adenokarzinom oder einfaches Adenom vorliegt, sehr 
schwer sein, so in der Schilddrüse, Nebenniere, Leber. Einwachsen in die Kapsel oder in Gefäße, unscharfe 
Grenze gegen das Stroma ist beweisend, sonst nur die Anaplasie der Zellen. 

Bilden die Zylinderepithelien papilläre Wucherungen oder bestehen hauptsächlich Zysten mit solchen 
Papillen, während dem infiltrierenden Wacbstum nach aber eben Karzinom vorliegt, so bezeichnet man 
dies als papiJIäres Karzinom. 

Sehr selten kommen auch die Zylinderzellen-Karzinome heterotop, so im Ösophagus, vor. Von 
den Resten der K ie mengänge auf Grund entwickelungsgeschichtlicher Irrung gehen die sog. branchiogenen 
Karzinome aus. 

Karzinome, welche von den sog. Deckzellen der serösen Häute, bpsonders der Pleura, ausgehen, die 
entwicklungsgeschichtlich Epithelien sind, benennt man am besten Deckzellenkarzlno me. (Andere 
maligne Tumoren der serösen Hiiute gehen offenbar von Lymphgefäßendothelien aus.). Im D~nndarm und 
besonders Appendix kommen kleine, meist gutartige, sog. karzinoid e Tumoren vor, die aber m echte Kar
zinome übergehen und metqstasieren können. Die sog. Grawitzschen Tumoren s. unter Niere d18 ChorIOn
epitheliome unter weiblichen Geschlechtsorganen. 
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C. Geschwülste, bestehend aus Endothelien (und Bindegewebe) = Endotheliome. 

Die sog. Endothelien der Lymphspalten, Blut- und Lymphgefäße, der harten und weichen 
Hirnhäute, Gelenke, Sehnenscheiden und Schleimbeutel stehen den Zellen des Bindegewebes 
wohl sicher genetisch nahe. Morphologisch zeigen sie ein epithelartiges Verhalten. 

Dieser Zwitterstellung entspricht das ungleiche Verhalten der aus Endothelien hervor
gehenden Tumoren, der Endotheliome, welche teils ganz Sarkomen, teils aber auch Karzinomen 
gleichen. Doch soll betont werden, daß die Endotheliome überhaupt sehr seltene Tumoren 
sind. Die meisten früher als solche angesprochenen Tumoren sind Karzinome, vor allem vom 
Krompecher-Typ (s.o.), d. h. leiten sich von echten Epithelien ab. 

Nur wenn als Ausgangspunkt eines Tumors mit Sicherheit Endothelien 
direkt nachzuweisen sind (was meist nur bei noch jüngeren Tumoren und mit Hilfe von 
Serienschnitten gelingt) darf ein Endotheliom angenommen werden. 

sind 

Die Endotheliome kann man dem Ausgangsort entsprechend einteilen: 
1. Dural- Endotheliome sind die in ihrer Genese gesichertsten Endotheliome. Es 
meist relativ kleine flache Knoten. Sie gehen wohl nur zum Teil von den Ober-

Fig. 123. 

flächenendothelien der Dura aus, zum Teil von 
Oberflächenzellen der Ara chn oi d e a, welche sich, 
besonders oberhalb der Pacchionischen Gra
nulationen, in das Duralgewebe (bei älteren 
Leuten ganz gewöhnlich) vorschieben. 

a. 

Fig. 124. 
Endotheliom (ausgehend von Blutkapillaren) 

der Haut. 
Psammollla (piae matris). 

a fibrilläres Stroma, b Blutgefäße, c verkatkte (entlotheliale) 
Schichtungskugeln. 

(Xach Borst, Die Lehre von den Geschwül~ten.) 

2. Lymphangioendotheliome werden von den Endothelien der Lymphspalten und Lymph
gefäße gebildet. Sie sind extrem selten. Zum Teil gehören wohl die sog. Endothelkrcbse der 
serösen Häute (Pleura) hierher, soweit diese nicht von den Deckzellen (= Epithelien, s. oben) 
ausgehen, oder nur eine metastatische Verbreitung auf dem Lymphweg nach Primärkarzinom 
an anderem Ort (z. B. Lunge) darstellen. 

3. Hämangioendotheliome sind auch sehr selten; mit Sicherheit sind wohl nur kapilläro 
Formen anzunehmen. Zum Teil wuchern die Endothelien in Form solider Zell haufen und 
gleichen so Karzinomen, zum Teil können sie wohl auch Bindegewebe bilden und gleichen so 
Sarkomen. 

Die sog. Peritheliome, welche von Endothelien det" um Blutgefäße gelegenen Lymphwege (sog. 
"Perithelien") abgeleitet werden, haben etwas durchaus Hypothetisches. Die früher so bezeichneten Tumoren 
der Karotisdrüse und dergleichen sind chromaffine Tumoren (s.o.). Finden sich in Endotheliomen (weit 
häufiger aber handelt es sich um Karzinome) hyaline ~Iassen und Stränge, besonders von Gefäßwänden 
ausgehend, so spricht man von Zylindromen (Schlauchsarkomen). 

Bilden sich verkalkende Schichtungskugeln, besonders in Tumoren der Hirnhäute, so bezeichnet man 
den Tumor als J'sammom (Sandgeschwulst). Doch handelt es sich auch meist um Karzinome. 



1I8 Kap. IV. Störungen der Gewebe durch geschwulstmäßiges Wachstum. 

III. Mischgeschwülste und Teratome. 
1. lUischgeschwülste (besonders verfolgt von W ilms) sind Geschwülste, deren Paren

chym (also abgesehen vom Stroma) aus zwei oder mehr verschiedenen Gewe bsarten 
zusammengesetzt ist. Sie beruhen auf Versprengung von Gewebskeimen und ähn
liche~ entwi~klungsgeschichtlichen Anomalien und datieren aus früher embryonaler Epoche, 
ab~r lmmerhm aus späterer als dem Blastomerenstadium (s. u.). Auf die kongenitale Natur 
WeIst oft der embryonale Charakter der Gewebe und das jugendliche Alter, in dem diese Ge
schwülste meist auftreten, hin. 

Meist werden noch ni c h t differenzierte Anlagen versprengt, welche dann erst bei der Geschwulst. 
bildung eine Entwicklung eben zum atypischen Geschwulstgewebe eingehen. So differenzieren sich entwiek. 
l!mgsgeschichtlich aus dem Mesoderm der Nierenregion das Myotom (welches die Muskulatur bildet) und 
S~lero~m (welc~es das ~kelett, besond~rs Kn<?rpelynd Knochen. bildet) einerseits. die Mittelplatte (welche 
du' Urmerenka:nalche~ bIldet) an.derersel!.s. WIrd em solcher .Ke~ ausgeschaltet und entwickelt sich später 
gesch'Ylllstg~ma:ß, so fmden SICh m der NIere - bcsonders bel Kmdern - Mischgeschwülste, welche zumeist 
aus emem mdifferenten, sarkomartigen mesodermalen Keimgewebe bestehen, welches aber stellenweise 

Fig. 125. 
Mischgeschwulst der Parotis. Gewucherte Epithelien; 

dazwischen Schleimgewebe. 

weiter differenziert ist. d. h. drüsenförmige 
Formationen, glatte und quergestreifte Mus. 
kulatur, Knorpel usw. in mehr oder weniger 
vollkommener Ausbildung aufweist. Beson· 
dels häufig finden wir in den Speichel. 
drüsen (Parotis) von indifferenten Ekto· 
derm.Mesenchymkeimen ausgehende Misch. 
geschwülste. welche dementsprechend Drü· 
senzellen (oft atypisch wuchernd d. h. Kar· 
zinom bildend). aber auch Plattenepithelien 
und zugleich Schleimgewebe, Knorpel usw. 
aufweisen. Seltener kommen entsprechende 
Mischgeschwülste in der Mamma, der Harn· 
blase. Vagina. Cervix uteri usw. vor. 

2. Teratome sind kom plizierte, 
aus Abkömmlingen aller 3Kei m
blätter bestehende Geschwülste. Es 
rührt dies daher, daß sie von den 
noch omnipotenten Furchungskugeln 
(Blastomeren) abstammen. Werden 
Blastomerenirgendwieausihrem 
normalen Zusammenhang aus 
geschaltet und an andere Stel
len des sich entwickelnden Eies 
disloziert (oderwerden eventuell 
Polkörperchen vers prengt), so 
entstehen solche Teratome (Mar
chand-Bonnetsche Theorie). Ihre 
Rückdatierungins embryonale Leben, 
die sog. teratogene tische Termi

nationsperiode (s. unter Mißbildungen), ist somit die allerfrüheste. 
Theoretisch sind also wenigstens potentiell alle Bestandteile des Organismus im Teratom 

vertreten - man benennt es daher auch "Ern bryom" - im einzelnen sind aber die Gewebe 
sehr verschieden ausdifferenziert und bald das eine, bald das andere vorwiegend vertreten. 

Die Teratome finden sich bei weitem am häufigsten in den Kei mdrüsen, verhalten 
sich aber in der weiblichen und männlichen sehr verschieden. Im Ovarium bilden sie 
zumeist Zysten (auch Dermoidzysten genannt). Die Wand besteht aus Epidermis mit 
papillentragendem Bindegewebe darunter, der Inhalt der Zyste aus grützeartigen Massen 
mit Cholesterin und Detritus sowie meist verfiltzten Haaren. An einer Stelle der Wand findet 
sich nun eine ins Lumen vorspringende Stelle, der sog. Dermoidhöcker , und dieser weist 
bei mikroskopischer Untersuchung, oft auch schon makroskopisch alle möglichen Gewebe, 
meist Abkömmlinge aller 3 Keimblätter, auf, so: Knorpel, Knochen eventuell fertig ausge
bildete Zähne, Plattenepithel, Drüsen, Muskulatur, Zentralnervensystemgewebe, eventuell 
ganze rudimentäre Organe, wie Augenanlagen, Stücke Darm und dergleichen. Alle diese Ge. 
webe sind hochgradig differenziert; sie haben sich mit den Geweben der Trägerin synchron 
weiterentwickelt (adulte Teratome nach Askanazy). Diese Teratome sind ni ch t malign. 
Eigentlich handelt es sich bei ihnen um Gebilde, die an der Grenze von Mißbildung und 
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Geschwulst stehen; eine direkte Linie führt zu der völligen Weiterentwicklung des Keimes, zu 
Zwillingen. 

Ganz anders verhalten sich die Keime im Hoden. Auch hier sind Gewebe aller 3 Keim· 
blätter durcheinander gewürfelt, aber in Gestalt eines soliden Tumors, und die einzelnen Gewebs
arten haben sich mit dem Träger nicht synchron weiterentwickelt, sondern verharren auf 
embryonaler Entwicklungsstufe; deswegen aber neigen diese Gebilde dazu, auf irgendeine Aus
lösungsursache hin malign zu werden, indem besonders die Epithelien karzinomatös wuchern, 
Metastasen setzen usw. So wird hier beim Manne aus dem mehr mißbildungsartigen Teratom 
eine echte maIlgne Geschwulst, ein 'reratoblastom. 

f 

d Ii d 
Fig. 126. 

Aus einem Teratom des Ovariums. 
(Nach einem Präparat von Geh.-Rat Prof. Y. Rindfleisch.) 

a Dermoidzyste, von Epidermis ausgekleidet, mit abgestoßenen Epidennisschuppen und Hanren gefüllt; bei U 1 Haare in ihren Schäften 
steckend; b Haarbälge (längs geschnitten), zum Teil mit Haaren, c Haarbälge quer geschnitten (mit Haaren); d Talgdrüsen, in die 
Zyste a einmündend; e Epidermoidzysten, von Epidennis ausgekleidet, mit abgestoßenen Epidenniszellen gefüllt. Das eine der 
kleinen Zystchen enthält eine große konzentrisch geschichtete Epithelperle (cholesteatomartig); f fibrilläres Bindegewebe; 0 Fett
gewebe; h glatte Muskelfasern; i hyaliner Knorpel; k Knochenbälkchen ; l Zahn mit inneren und äußeren SchmelzzeIleIl, Schmelz
pulpa, Schmelz, Zahnbein, Odontoblastenschicht und Zahnpapilie (Zahnpulpa); m Teil einer Epidennoidzyste. (Nach Borst , Lehre 

von den ('~schwülsten.) 

Außer den Körpergeweben können sich in Teratomen oder Teratoblastomen auch chorion
epi theliale Bildungen finden. Ein Bestandteil kann sich nun so einseitig entwickeln, daß 
alle anderen unterdrückt werden; dies kann gerade (besonders im Hoden) mit diesen Chorion
epithelien der Fall sein, oder es findet sich in Ovarialteratom€nnur ein Zahn (Saxer) oder nur 
Thyreoideagewebe oder dergleichen mehr. 

Außer in den Keimdrüsen kommen in andercn Organe n bzw. Körperhöhlen solche 
Tera tome selten vor. 

So finden sich, meist von der Vorderfläche des Kleuzbeins oder Steißbeins ausgehend, BOg. Sakral
tu m 0 ren, die bis über kindskopfgroß werden und alle möglichen rudimentären aber schon organartig<'n 



120 Kap. IV. Störung.en der Gewebe durch geschwulstmäßiges Wachstum. 

Bildungen aufzuweisen pflegen. Am Boden der Mundhöhle kommen die sog. Epignathi vor, ähnliche 
Bildungen in Brust· und Bauchhöhle werden als Inclusio foetalis bezeichnet. Doch handelt es sich hier 
um rudimentäre Zwillingsrnißbildungen, welche in dem anderen wohlgebildeten Zwilling eingeschlossen sind, 
so daß gerade hier alle Übergänge der Tumoren zu Doppelrnißbildungen deutlich sind. 

Als Dermoide bezeichnet man Zysten, deren Wand von Epidermis mit Anhangsgebilden gebildet wird, 
während der schmierige talgartige Inhalt verfilzte Haare, ferner Epidermisschuppen, Fettdetritus und Chole· 
sterin aufweist. Fehlen die Anfangsgebild", also besonders Haare, so spricht man von Epidermoiden. Alle 
diese Tumoren gehen aus versprengten Epidermiskeimen hervor; solches hat vor allem an Stellen statt, wo 
sich entwicklungsgeschichtlich Einstülpungen bilden oder Spalten geschlossen werden (fissurale Dermoide), 
~!:l im Gesicht, am Hinterhaupt, Hals, in der Ürbitalhöhle, am Boden der Mundhöhle, im Beckenbindegewebe. 
AhnIich entstehen - aber sehr selten - aus abgesprengten Teilen der Darmanlage sog. Enterozysten, aus 
partiell persistierenden Kiementaschen bzw. ·furchen am Hals (seltener im Nasenrachenraum oder Media· 
stinum) die brancbiogenen Zysten; andere mit Zylinder. eventuell Flimmerepithel bekleidete Zysten sind 
ähnlich als entwicklungsgeschichtliche Irrungen zu erklären, so Zysten im Gehirn (Neuralrohr), am Zungen. 
grund (D. thyreoglossus), an der Blase (Urachus) und dergleichen mehr. 

b 

a 

}'ig. 127. 

Teratom des Hodens. Bei a Knorpel mit Perichondrium. Bei b epitheliale Massen (Karzinom). 
Bei c Chorionepithelien. Bei d schleimartige Massen. 

Pathogenese und Ätiologie deI' Tumoren. 
Von überaus großer, auch praktischer Bedeutung ist natürlich die Frage nach der Ent

stehung der Tumoren im allgemeinen; doch sind wir hier noch keineswegs mit Sicherheit orientiert. 
Eine gut fundierte Theorie muß alle Tumoren umfassen, da diese ja ineinander übergehen können, 
benigne in maligne usw. Da die Verhältnisse aber am meisten bei dem gefährlichsten Tumor, 
dem Karzinom, studiert sind, wird hauptsächlich auf dieses Bezug genommen. 

Bei der Frage nach der Entstehung der Geschwülste müssen wir nach Möglichkeit 
zwischen Ätiologie und Genese, d. h. der Frage nach der formalen und kausalen Genese, 
trennen. Die Erkenntnis der ersteren involviert noch lange nicht die Ergründung der letzteren. 

Tumoren kommen bei allen Menschenrassen, sowie bei allen Tieren vor; doch sind sie, und 
insbesondere Karzinome, bei primitiven Menschenrassen seltener. Die Zunahme bei den Kulturnationen 
hängt mit im einzelnen noch unbekannten Momenten der Lebensgewohnheiten, wie sie die Kultur mit sich 
bringt, zusammen. Die Statistik ergibt eine ständige Zu n ah me de r K arz in 0 m z ah I e n in fast allen Ländern. 

Da die Tumoren als proliferative Prozesse den Entzündungen noch relativ am nächsten stehen, lag 
es nahe sie in ähnlicher Weise bzw. von ihnen abzuleiten. Es ist dies die sog. Reiztheorie (Irritations. 
theorie), welche besonders von Vir c h 0 w im Sinne seines formativen Reizes angenommen wurde. Wir besitzen 
nun auch eine große Reihe von Erfahrungen, welche auf einen Zusammenhang von Geschwulstbildungen 
mit äußeren Schädlichkeiten im allgemeinen hinweisen. Die Zahl solcher Fälle tritt aber ganz zurück gegen. 
über der, in welcher einerseits Tumoren anscheinend ganz spontan auftreten, andererseits jahrzehntelange 
chronische äußere Reize auf Gewebe einwirken, ohne daß ein Tumor entstände. Das wesentliche ist, daß 
diese Reize keine spezifische geschwulsterzeugende Wirkung an sich entfalten, sondern 
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für die Entstehung von Geschwülsten nur als Auslösungsursache fungieren. In dieser Be
schränkung sind sie aber für die Geschwulstgenese äußerst wichtig und können von keiner neueren Ge
schwulsttheorie entbehrt werden. 

Die Reize können wir in chemische. physikalische und en tzündliche einteilen. Unter den 
chemischen sind die Krebse der Schornsteinfeger, wo der Ruß das wirksame ist, und ebenso die der Teer
und Paraffinarbeiter bekannt (Sitz Hoden), ferner der Blasenkrebs der Anilinarbeiter. Unter den physikalischen 
Reizen spielen die spezifischen Strahlen eine besondere Rolle. Dienen die Röntgen- und verwandte Strahlen 
einerseits therapeutischer Bekämpfung der Tumoren, so können sie ihrerseits bei langedauernder Verwendung 
auf dem Umwege schwerer Dermatiden und Ulzerationen auch Krebse (eventuell Sarkome) erzeugen. Die 
Einwirkung der Lichtstrahlen als Auslösungsursache sehen wir, wenn Karzinome bei Leuten auftreten, 
welche mit der Xeroderma pigmentosum bezeichneten Hauterkrankung behaftet sind, welche aber 
ihrerseits gerade auf vererbbaren Zelldispositionen beruht. Bei den genannten Reizen handelt es sich meist 
nicht um direkte Reizung, sondern um so bewirkte Entstehung chronischer Entzündungen, die dann meist 
die Auslösungsursache für die Geschwulstbildung abgeben. Die Entzündung als Auslösungsursache sehen 
wir in zahlreichen anderen Fällen, so Mammakarzinome im Anschluß an Schrunden und dergleichen beim 
Säugen, Magenkrebse nach rundem Magengeschwür, Karzinom der Gallenwege bei Bestehen von Gallensteinen, 
Karzinom der Mundhöble bei spitzen oder kariösen Zähnen, Krebse am Mundwinkel bei Pfeifenrauchern 
(wohl durch chemische Einwirkung des Tabaks), Peniskrebs bei Phimose, Hautkrebse nach chronischen Ek
zemen, Schleimhautkrebse nach Pachydermien, Leberkarzinome im Anschluß an Zirrhosen, Uteruskrebse 
besonders bei Frauen, die öfters geboren haben, Prädilektionssitz der Darmkrebse an den Umbiegungsstellen 
(Kotstauung) und viele andere Beispiele mehr. Das beste Beispiel dürfte der sog. Kashmir- oder Kangri
krebs sein. In Kashmir tragen die Leute eine Art Wärmeflasche (Kangri) am Abdomen und im Anschluß 
an Verbrennungen und Narben entwickeln sich gerade an diesen Stellen in einem auffallend hohen Prozent
satz spät<!r Kankroi.1e. Bei diesen Entzündungen spielen als Ursache dieser wie sich aus einem großen Teil 

a 

Fig. 128. 
Karzinomzellen mit einem an Parasiten erinnernden Einschluß (a). 

der angeführten Beispiele ergibt, Traumen eine große Rolle. Solche werden nun überaus häufig vor allem 
anamnestisch als Ursache von Geschwulstbildung angegeben. Aber von zahlreichen hierfür ins Feld geführten 
Beobachtungen halten nur ganz wenige einer ernsten Kritik stand. Es muß ein unmittelbarer oder mittel
barer Zusammenhang zeitlich und lokal gegeben sein, um überhaupt an einen Kausalnexus denken zu können. 
Den einzelnen Fällen gegenüber ist eine fast übertriebene Skepsis angebracht. Wie sich auch aus obigen Bei
spielen ergibt, scheint besonders auch beim Krebs als Auslösungsursache nicht ein einmaliges Trauma mit
zuwirken, sondern nnr mehrfache oder anhaltende Traumen auf dem Umwege über Entzündungen, Ulzera
tionen, Narben. In anderen Fällen beschleunigt ein Trauma das Wachstum eines schon angelegten Tumors 
und täuscht so seine Entstehung vOr. 

Es lag natürlich nahe, die Irritationstheorie im Sinne der Infektionstheorie zu spezialisieren, d. h. 
nach infektiösen Reizen als geschwulsterzeugenden zu fahnden. Bakterien, Blastomyceten, Protozoen sind 
in großer Zahl als Erreger von Tumoren und besonders Krebsen ausgegeben worden. Teils handelte es sich 
aber um zufällige Verunreinigungen, meist um grobe Täuschungen durch Degenerationsprodukte von Ge
schwulstzellen und man kann sagen, daß es in keinem Fall gelungen ist, Parasiten irgendwelcher 
Art als spezifische Erreger ech ter Geschwülste nachzuweisen. Auch allgemeine Überlegungen 
sprechen gegen die parasitäre Natur der Geschwülste, so <:Jas Wachstum nicht durch Kontakt, sondern aus 
wenigen Zellen, die von den infektiösen Prozessen grundsätzlich verschiedene Art der Metastasierung (dort 
Verschleppung von Erregern, hier von Körperzellen vom Primärort), die Übergänge der verschiedenen 
';rumoren ineinander, die eigentümliche gerade das Wesen der Geschwulstbildung bestimmende qualitative 
Anderung des Gewebscharakters und viele andere Punkte. Auch phantastische Vorstellungen, wie z. B. die 
Krebszellen selbst für ein fremdes Lebewesen zu halten oder sagenhafte Befruchtungsvorgänge anzunehmen. 
sind unhaltbar. Wir können die Tumorzellen mit Parasiten vergleichen, insofern sie für den eigenen Körper, 
dessen Elementen sil' entstammen, parasitär wuchern, sie aber nie für fremde Parasiten halten. Spezifische 
Geschwulsterreger sind also abzulehnen, aber naturgemäß können fremde Lebewesen in unspezifischer Wcise 
auch im Sinne allgemeiner äußerer Reize als Auslösungsursache fungieren. So seien die Bilharziaeier ge.nannt, 
die in der Blase chronische Entzündung und nicht selten im Anschluß daran Karzinomc bewirken. Ahnlich 
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liegt es bei den von Fibiger im Magen von Ratten künstlich erzeugten Tumoren, wobei eine Nematode der 
Gattung Spiroptera, durch Schaben übertragen, hyperplastische Epithelwucherungen erzeugt, an die sich 
in einigen Fällen echte Tumor· i. e. Karzinombildung anschloß. In den anderen zahlreichen experimentell 
erzeugten Ratten· und Mäusekarzinomen (Jensen, Ehrlich.Apolant u. a.) handelt es sich nicht um Neu· 
erzeugung von Tumoren, sondern um deren Übertragung, gewissermaßen Metastasierung, von einem Tier 
auf ein anderes nahe verwandtes (hauptsächlich Mammakrebse der Mäuse). Diese Tiertumoren haben zu 
wichtigen Forschungen über Virulenzfragen, Tumorumwandlungen (Entstehen von Karzinosarkom) und der· 
gleichen aber nicht zu Ergebnissen über die erste Genese geführt. 

Können wir zur Erklärung der Geschwulstgenese, also nur allgemein äußere Reize im Sinne einerAuslösungs. 
ursache heranziehen, so lenken sich für die letzte innere Ursache die Blicke von selbst auf das Wesen der Tumor· 
zellen selbst. Am meisten in Betracht gezogen wurde hier das Karzinom. Apriori könnte das innere Moment im 
Bindegewebe oder im Epithel gelegen sein. Eine "Nachgiebigkeit"des Bindegewebes könnte die Epithelwucherung 
einleiten und auf einem solchen Gedankengang basierte die Th ie r sche Theorie: nach dieser sollte das "statische 
. Gleichgewicht" im Alter im Sinne einer Schwäche des Bindegewebes verschoben sein, so daß im Grenzkrieg 
das Epithel zu wuchern beginne. Solche und ähnliche Theorien können aber das Problem der Krebsentstehung 
nicht befriedigend lösen. Die Karzinome des jugendlichen Alters und das schrankenlose Wuchern der Krebs· 
zellen sprechen schon dagegen. Eine neuere Theorie von Ribbert, nach der auch ein Zelligwerden des Binde· 
gewebes und Ausschaltung von Epithel letzteren als Karzinomzellen erst das Wuchern gestatten sollte, so daß 
auch hier die letzte Ursache im Bindegewebe gelegen wäre, hat sich auch nicht durchführen lassen, da die pri· 
mären Vorgänge im Bindegewebe zumeist nicht nachweisbar sind, und ist auch von ihrem Autor wesentlich 
eingeschränkt worden. Immer mehr und mehr brach sich daher die Anschauung Bahn, daß der primäre 
Vorgang im Epithel gelegen ist, d. h. daß dieses sich biologisch verändert, gewissermaßen zu 
Karzinomzellen entgleist ist. Die Epithelzellen lösen sich aus dem physiologischen Verband; sie entziehen 
sich dem "Altruismus" der übrigen Zellen und wuchern in Gestalt junger durch Teilung' entstehender Zellen 
("neue Zellrassen", Hauser) auf eigene Faust; andererseits sind sie meist weniger hoch differenziert ins· 
besondere in funktioneller Hinsicht (s. o.).Proliferationsfähigkeit und Funktionshöhe stehen ja oft im um· 
gekehrten Verhältnis, so auch im embryonalen Leben oder bei der Regeneration, und in geistreicher Weise 
hat v. Hanse mann die Geschwulstbildung mit der Regeneration niederer Tiere bzw. der Knospung der 
pflanzen verglichen. Die wuchernden Zellen reißen die Nahrung, besonders sog. "Wuchsstoffe", besonders 
gierig an sich und entz:ehen sie so den Körperzellen, so daß diese geschädigt werden und die Geschwulstzellen 
um so leiohter vordringen können. Alle diese Eigenschaften, welche die Geschwulstzellen von den Körpel. 
zellen unterscheiden und sich auch morphologisch äußern, faßt man gut mit dem von v. ~an se man n geprägten 
Ansdruck Anaplasie zusammen. Die Entartung der Epithelzelle, welche sie zur Krebszelle 
stempelt, ist hiernach das wesentliche und den Prozeß einleitende. 

Statt dieser Entartung und insbesonders Entdifferenzierung fertig ausgebildeter und bisher normaler 
Zellen, können wir nun sehr gut annehmen, daß die zu Tumorelementen werdenden Zellen von vorneherein 
unterdifferenziert oder sonstwie infolge entwicklungsgeschichtlicher Vorgänge entgleist waren, und wir gelangen 
so zur Ableitung der Tumoren von angeborenen Anomalien. Die erste hier einschlägige Theorie stammt 
von Cohnheim. Er leitete die Geschwülste von verlagerten, d. h. in der Entwicklungsperiode aus ihrem 
normalen Verband versprengten Gewebskeimen ab. Solche angeborene Gewebstranspositionen sind 
ein häufiges Vorkommnis, Nebenorgane (wie Nebenmilz, Nebenpankreas) sind auf sie zu beziehen, und Neben. 
nierenkeime werden in Nieren, Leber usw. oder verlagerte Epidermiskeime an anderen Orten sehr häufig 
gefunden. An solche verlagerte Keime schließen sich in der Tat häufig echte Neoplasmen oft mit malignen 
Eigenschaften an. Aber nur ein sehr geringer Teil der Tumoren ließe sich so erklären. Wir müssen noch wei t 
feinere embryonale Irrungen in Betracht ziehen und diese sind ein überaus häufiges EreigniH 
in allen Organen. Hierher gehören zunächst ganz geringfügige Versprengungen einzelner Zell. 
gruppen in nächste Nähe ihres eigentlichen Standortes, wie Epidermiszellen in die oberste Kutis, einzelne 
Drüsenepithelien an Schleimhäuten in die Submukosa. Noch häufiger sind Zellgruppen, welche an Ort und 
Stelle auf einer embryonalen Entwicklungsstufe, also weniger hoch differenziert, unverändert liegen 
bleiben. Wenn solche Zellen, die die allgemeine Entwicklung nicht völlig mitgemacht haben oder welche 
an falschem Orte liegen, später auf Grund einer Auslösungsursache wuchern, so besitzen sie aus der Embryonal. 
zeit das Bestreben ein ihrer Gewebsart entsprechendes Organ zu bilden, aber infolge völlig veränderter ent· 
wicklungsmechanischer Bedingungen, verglichen mit der Zeit embryonaler Entwicklung, und anders gearteter 
nachbarlicher Verhältnisse können sie keine wirklichen Organe bilden, sondern nur mißglückte, organ· 
ähnliche Gebilde und Albrecht umschreibt die Geschwülste so direkt als Organoide. Tumoren, welche 
Abtrennungen und Keimverlagerungen ihren Ursprung verdanken, bezeichnet er als Choristo me bzw. 
Choristoblastome - hierher gehören z. B. die Mischgeschwülste und Teratome, die Nävi etc. - solche, 
welche auf falscher geweblicher Zusammensetzung beruhen, als Hamartome bzw. Hamartoblastome, 
z. B. Kavernome oder sog. Fibrome der Niere oder Mamma usw. Es ist angenommen worden, daß in den 
meisten Organen schon normaliter gewisse Zellgruppen weniger hoch differenziert bleiben, dagegen ihre em· 
bryonale Wucherungsfähigkeit beibehalten und 80 im späteren Leben im Bedarfsfall der Regeneration dienen; 
man nennt dieseZellterritorien "Wachstumszentren". Auch sie scheinen Beziehungen zur Geschwulst· 
bildung zu haben; erst recht wird dies der Fall sein, wenn ähnliche Zellen sich an atypischer Stelle auf Grund 
geringster entwicklungsgeschichtlicher Ungleichheiten vorfinden. Solche Zellen sind dann zur Geschwulst· 
bildung besonders disponiert. Diese geringfügigen Anomalien brauchen wir nicht unter dem Mikroskop 
wahrnehmen zu können; morphologisch brauchen sich solche Zellen von den anderen kaum zu unterscheiden. 
Wir können nur aus späteren Formveränderungen usw. das Vorhandensein soloher Zellen und ihre 
Rückdatierung ins embryonale Leben erschließen. Damit derartige versprengte oder durch mangelhafte 
Differenzierung und dergleichen disponierte Zellen ins geschwulstmäßige Wachstum kommen, dazu ist 
dann aber noch dne Auslösungsursache nötig; dies können wir schon daraus ersehen, daß versprengte, 
aus dem intrauterinen Leben stammende Keime z. B. meist erst in höherem Alter sich zu Geschwülsten 
entwir keIn. 
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Auf diese Weise können wir uns zunächst aber nur die formale Genese erklären. Die ka usale 
bleibt vorerst noch recht unsiche!. Wir müssen hier eben auch eine besondere Geschwulstdisposition 
bestimmter Zellen, also das obengenannte innere Moment heranziehen, wie wir ja auch bei der Erklärung 
anderer Erkrankungen des dispositionellen Faktors nicht entraten können. Diese Disposition ist zugleieil 
bei embryonal ausgeschalteten, besonders entgleisten, Zellen am leichtesten verständlich, doch ist es gut mög· 
lieh, daß in .anderen Fällen eine solche Disposition au~h im späteren Leben von den Zellen erworben werden 
kann. Zusammenfassend können wir also sagen, daß ein inneres, wohl meist auf embryonaler 
Anomalie beruhendes Momen t, das wir als das disponierende bezeichnen können und ein 
äußerer Reiz als Auslösungsursache zusammentreffen, um jene Zellen ihre angeborene Pro
liferationsfähigkeit frei schalten und walten und somit eine selbständig wuchernde Ge
schwulst entstehen zu lassen. 

Je stärker nun das innere Moment ist, desto geringer braucht die Auslösungsursache zu sein und even
tuell gar nicht in wahrnehmbare Erscheinung zu treten und umgekehrt starke, der Wahrnehmung zugäng. 
liehe Auslösungsursachen - äußere Reize - werden auch weniger disponierte Zellen zu geschwulstmäßigem 
Wachstum anregen. Je nachdem im Einzelfall die Zellentgleisung besonders im Sinne entwicklungs
geschichtlicher Anomalien oder die Auslösung im Sinne äußerer Reize für unser Erkennen im Vordergrund 
steht, kann man so die Geschwülste - mit Schwalbe - in dyson togenetische und in hyperplascogene 
einteilen. 

Alles dies sind aber nur Vorstellungen zur Erklärung der Geschwulstgenese, unsere positiven Kennt· 
nisse sind auf diesem äußerst wichtigen Gebiet noch keineswegs abgerundete. Auch geht aus dem Dar
gelegten hervor, daß es offenbar nicht eine Ursache bzw. Bedingung der Tumoren und insbesondere des Kar
zinoms gibt, sondern wahrscheinlich verschiedene. 

Bei ihrem Weiterwachstum schädigen die Tumorzellen ihre Umgebung wahrscheinlich auch durch ihre 
Stoffwechselprodnkte, d. h. für die Körperzellen Toxine. In besonders zahlreichen und schädigenden Toxinen 
kann man das Wesen der malignen Tumoren mit infiltrativllm Wachstum und Metastasenbildung erblicken. 
So wäre der Übergang einer gutartigen Geschwulst in eine bösartige erklärlich und die prinzipielle Ver
schiedenheit. zwischen beiden beseitigt, wie es ja den Tatsachen entspricht. 

Geschwulstartige 

Anhang: 

primäre Wucherungen des lymphatischen und hämatopoe
tischen Apparates (Hämoblastosen). 

Hier wollen wir eine Gruppe den Tumoren nahestehender Wuchcrunge-n besprechen, welche 
von den Blutbildungs- (Knochenmark) und Lymphbildungsapparaten (Lymphknoten und Fol· 
likel, Thymus, Tonsillen, Milz, Knochenmark, Lymphozytenansammlungen im Bindegewebe) ausgehen 
und meist eine größere Reihe von Organen gJeichzei tig befallen. Hierdurch wie durch einige Besonder. 
heiten unterscheiden sie sich von den Tumoren, denen sie sonst zum größten Teil fast ganz gleichen. Doch 
umfaßt die Gruppe Erkrankungen verschiedener Art, die vielleicht auf Grund genauerer besonders ätiologisch· 
genetischer Kenntnisse späterhin zu trennen wären. 0 rth faßt diese Krankheiten zweckmäßig als Hämo
blastosen zusammen. 

Einteilung der Blutzellen. 
Eine solche, vor allem auch in genetischer Hinsicht, soll, da zum Verständnis dieser Erkrankungen nötig, 

ganz kurz vorausgeschickt werden. Die erste Abstammung der Blutkörperchen wird nicht einheitlich beurteilt. 
Zumeist wurden als gemeinsame ~rsprungszelle der Blutzellen Zellen mesodermaler Abkunft angesehen, 
die verschiedene Namen erhalten haben. Im wesentlichen handelt es sich um die sog. primären Wander
zelle.n Saxers, welche als Ad ven ti tiazellen (Ma r c hand) um Gefäße liegen. Von ihnen sollen die 
ßildungszellen der einzelnen Blutzellen und somit diese selbst abstammen. Auf der anderen Seite stellen 
viele Autoren die Bildung der Blutzellen den Gefäßendothelien nahe; entweder so, daß beide gemeinsam auf 
dieselben Stammeszellen zurückgehen oder so, daß die Endothelien die Stammzellen der Blutzellen sind. Am 
einleuchtendsten ist hier die Ansicht, daß die roten Blutkörperchen und die Leukozytenreihe aus Gefäß· 
endothelien, die Lymphozyten hingegen aus Lymphgefäßendothelien hervorgehen. Auch die Frage, ob die 
einzelnen Zellen zunächst intra· oder extravaskulär entstehen, wird noch vielfach umstritten. Die eben ge· 
kennzeichnete Auffassung, auf deren Boden wir uns stellen wollen, nach der die Lymphozyten- .und Leukozyten. 
reihe zwei von Anfang an getrennte Reihen darstellen, wird als dualistische (polyphyletische), die Ab
leitung aller Blutzellen aus gemeinsamer Ursprungszelle und eventuell auch Übergangsmöglichkeit derselber , 
untereinander als unitarische (monophyletische) bezeichnet. Auch fehlt es nicht an Vermittlungs
hypothesen. 

Für die dualistische Auffassung spricht, daß die verschiedenen Zellen zu verschiedenen Zeiten dea em
bryonalen Lebens zuerst aufzutreten scheinen, daß Übergänge der beiden lteihen nicht erwiesen sind, und daß 
trotz morphologischer Ähnlichkeit der Vorstufen eine funktionelle Reaktion, die sog. Oxydasereaktion . 
indem die Leukozyten und alle ihre Vorstufen, ein oxydierendes Ferment (welches formolbeständig ist) <tuf
weisen, die Lymphozyten und ihre Vorstufen hingegen nicht, die Zellreihen scharf scheidet. 

Während anfänglich im embryonalen Leben die Bildung roter Blutkörperchen und Leukozyten vor 
allem in der Leber, in Milz, Netz, Thymus usw. vor sich g"ht, beherrscht späterhin das Knochenmark, wie 
wir seit Neumann wissm. die Bildung dieser Elemente vollständig. Dies ist auch im postembryonalen 
Leben für den Ersatz der Zellen, die ja sehr kurzlebig sind, der Fall. Unter pathologischen Bedingungen kann 
aber auch eine extramedulJärc Bildung in Herden der Milz, Leber, Lymphknoten, eventuell Thymus wieder 
einsetzen. Die reifen Zellen werden an das Blut abgegeben, in dem selbst eine Neubildung von Blut-
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elementen nicht vorkommt. Die Lymphozyten werden in allen Ansammlungen Iymphozytärer Elemente. 
also besonders in Lymphknoten und Lymphfollikeln, aber auch im Knochenmark, in der Milz usw. gebildet. 
Auch von ihnen gelangt ein Teil in reifem Zustand ins Blut. 

A. Rote Blutkörperchen. Zunächst bilden sich kernhaltige Zellen mit reichlich basophilem Proto
plasma - Erythroblasten. Indem das Protoplasma Hämoglobin aufnimmt (Rotfärbung mit Eosin), 
entwickeln sich aus ihnen die (noch kernhaitigen) hämoglobinhaitigen Erythroblasten. Aus ihnen 
gehen durch Kernverlust (meist Kernauflösung) die kernfreien hämoglobinhaitigen Erythrozyten d. h. 
die reifen roten Blutkörperchen des Blutes hervor. 
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Fig. 134. 
Oxydasereaktion. 

Fig. 133. 
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Von links nach rechts 2 polymorphkernige J~eukozyten und 2 Myelozyten bzw. Myeloblasten. 

Blut
hj~tiozyt. 

B. Leukozytel1(Granulozyten)-Reihe. Die erste Stufe stellen die granulafreien einkernigen .Myelo
blasten dar, die nächste die granulahaltigen .Myelozyten. Je nach der verschiedenen Färbbarkeit der 
Granula - die grundlegenden Kenntnissen auf diesem ganzen Gebiete verdanken wir Ehrlich -
gibt es acidophile = eosinophile, basophile und neutrophile Myelozyten. Aus ihnen entstehen 
durch Umbildung des einfachen runden Kernes in einen fragmentierten polymorphen die entsprechend granu
lierten Leukozyten, also die neutrophilen (über 70% der weißen Blutzellen des Blutes überhaupt), die 
eosinophilen upd die basophilen. zu welch letzteren vor allem die MastzeIJen gehören. Nur die reifen 
polymorphkernigen granulierten Leukozyten sind normal im Blut vorhanden. 

C. I,ymphozytenreihe. Aus den größeren mit großem rundem Kern versehenen Lymphoblasten 
gehen die Lymphozyten (kleine protoplasmaarme Zellen mit dunklem rundem Kern) hervor; sie betragen 
im Blut etwa 200;. der weißen Blutzellen; daneben finden sich im Blut auch - spärlicher - große Ly mpho
zytcn mit mehr Protoplasma und größerem hellerem Kern. In allen Zellen dieser Reihe sind mit den gewöhn-



Homologe hyperplastische Wucherungen. 125 

lichen Methoden Granula nicht nachweisbar. Daß sich die ganzen Granulozyten.(Leukozyten-) und Lympho
zytenreihen durch die bei der Indophenolreaktion (Oxydasereaktion) in ersteren auftretenden blauen Granula 
unterscheiden lassen, ist schon oben erwähnt. 

D. Bluthistiozyten. Aus Retikulumzellen und Endothelien in Knochenmark, Milz, Leber, Lymphknoten 
usw. entstehen Zellen, die ~chon bei der Entzündung besprochen sind - Histiozyten. Ein Teil von ihnen 
geht in kleiner Zahl normal ins Blut über, wo sie sich als den großen Lymphozyten ähnliche, öfters mit bohnen
förmigem Kern versehene, protoplasmareichere Zellen finden. Sie entsprechen offenbar den sog. einkernigcn 
Leukozyten bzw. übergangszellen des Blutes. 

E. Die Blutplättchen (H a ye m, Bizz 0 zero s. auch bei Thrombose) stammen wahrscheinlich von den 
Megakaryozyten des Knochenmarks ab. 

Ein Kubikmillimeter Blut enthält etwa 5 Millionen rote Blutkörperchen (beim Manne mehr als bei 
der Frau) und 5000-10 000 farblose Blutkörperchen. 

Eine Einteilung der hier in Betracht kommenden tumorartigen Wucherungen des blutbildenden und 
lymphatischen Apparates kann man (mitSternberg) vornehmen in: I. lokal begrenzte, mehr einfach homo
log-hyperplastische, 11. infiltrativ atypisch-heterolog wachsende Wucherungen. 

I. Zu den mehr homologen, hyperplastischen Wucherungen gehören: 
1. Die Leukämie, studiert vor allem von Vi reh 0 wund Neu man n) ist charakterisiert durch Ver

mehrung und besonders Verhalten der weißen Blutkörperchen im Blute. 

Fig. 135. 
Blut bei gemischtzelliger Leukämie (Triazidfärbung). 

(Xach Sternberg, Primärerkrankungen.) 

Fig. 136. 
Knochenmark bei leukämischer Myelose. An Stelle 
des Fettmarks findet sich Hyperplasie des Myeloid
gewebes (besonders Myelozyten und Myeloblasten). 

Wir müssen die Leukämie dem Blutbefund und dem ganzen Wesen der Krankheit nach .in zwei große 
Gruppen [cheiden: 

a) Leukämische IUyelose (gemischtzellige [myeloische] Leukämie). Sitz der primären Erkrankung 
ist das Knochenmark. Es ist rot bis grau gefärbt und zeigt Hyperplasie des Markgewebes und seiner Zellen. 
Das Blut bietet, neben Verminderung und Veränderungen der roten Blutkörperchen (Poikilozytose, Auftreten 
von Erythroblasten usw., s. 11. Teil, Kap. I), v e ränderte Verhältnisse der weiße n Blutkörperchen , 
insbesond e re der Leukozyten dar. Diese sind zumeist im ganzen beträc htlich vermehrt, und wo 
dies nicht der Fall ist, ist das Verhältnis der Leukozytenarten untereinander verschoben und zwar der ver
schiedenen im normalen Blute befindlichen in verschieden hohem Maße, oft mit relativ starker Vermehrung 
der eosinophilen Leukozyten und Blutmastzellen. Nach der Gesamtzahl kann man mit Lubarsch in hyper
leukozytäre und normoleukozytäre (und eventuell sogar hypoleukozytäre) Formen einteilen. Besonders charak· 
teristisch ist nun aber auch das reichliche Auftreten von für das Blut pathologischen, sonst nur im Knochen
mark befindlichen unreifen Vorstufen der Leukozyten, die bei der Hyperplasie des Knochenmarks jetzt ins 
Blut ausgeschwemmt werden. Es sind dies die Myelozyten, besonders die neutrophilen, und eventuell 
sogar Myeloblasten. 

Auch die Organe sind veränder~ . Die Milz ist bedeutend vergrößert, oft weich, in späteren Zeiten 
aber oft von weißen Herden und Streifen durchsetzt. Auch die Lymphknoten sind stark vergrößert, 
zunächst weich, ebenso die Lymphfollikcl besonders des Darms. Auch Leber und Nieren sind vergrößert 
und weisen, besonders erstere, weiße Knoten und Streifen auf. Mikroskopisch sind die Organe, besonders 
die erwähnten Herde, durchsetzt ,-on allerhand Blutzellen, unter denen meist die Myelozyten überwiegen. 
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Auch die Kapillaren der Organe sind mit ihnen strotzend gefüllt. Durch Zerreißung kleiner Gefäße kommt 
es leicht zu Blutungen in Haut und Schleimhäute. Der ganze Prozeß stellt sich dar als eine atypische Hype r. 
plasie des Mye loidgewebes d e s Knochenmarkes mit Ausschwemmung de r Blutzellen, beson· 
ders der unreifen Myelozytc n usw. ins Blut, s owie Deponierung und lokale Ve rmehrung der· 
selben in de n verschiedensten, besonders lymphatischen, Organen. Um echte Metastasenbildung 
,m Siime von Tumoren handelt es sich hierbei nicht, vielmehr ist als wahrscheinlich anzunehmen, daß jene 
Herde der Organe auf lokaler Neubildung, derjenigen des Knochenmarkes analog, beruhen. Man bezeichnet 
am besten die ganze Erkrankung als lenkämisch e Myclose, den Blutbefund als ge mischtzellige oder 
myeloi.che L eukämie. 

b) Leukämische Lymphadellose (lymphatische Leukämie). Das Blut zeigt auch hier neben Verände· 
rungen der roten Blutkörperchen, starke Vermehrung der weißen Blutzellen, hier aber fast nur der kleine n 
Lymphozyte n (bis 95% der weißen Blutzellen). Die Organe zeigen makroskopisch ähnliche Veränderungen 
wie bei der gemischtzelligen Leukämie, doch ist oft auch der Thymus vergrößert-und auch die Haut Sitz von 
Knoten; ferner w eisen Haut und Gehirn oft Blutungen auf. Mikroskopisch aber bestehen alle Vergrößerungen 
und zirkumskripten Herde der Organe, die auch in den Nieren, der -Haut uSw. auftreten, fast ganz aus jenen 
kleinen Lymphozyten, welche in diesen Fällen auch die Kapillaren füllen_ Wir haben die Erkrankung als 
atypische Hyperplasie des ge samten lymphatischen Apparates (zu dem ja zwar das Knochenmark, 
aber auch Lymphknoten, Lymphfollikel der verschiedensten Organe, Thymus usw. gehören) mit Aus sc h wem
mung der Lymphozyten in das Blut, vielle icht auch mit ge ring e r Deponierung in einzelnen 
Organen aufzufassen. Die Erkrankung im ganzen nennen wir dann leukämische Ly mphadenose, das 
Blutbild I ymphatisc he Leuk ä mie. Die gewöhnlichen Formen beider Leukämiearten verlanfen chronisch. 

Fig. 137. 
Blut bei lymphatischer Leukämie (Hämatoxylin

Eosin). 
(Nach Stern berg, Primiirerkmnkungen.) 

Fig. 138. 
Leber bei lymphatischer Leukämie. 

(Aus St ernberg, Primärerkrankungen.) 

Es gibt aber auch akute Formen. Hier sind zuweilen die Blutbilder die obengeschilderten (besonders 
die lymphatische Form), zumeist aber beherrschen hier die ersten Vorstufen, die Lymphoblasten (großen 
Lymphozyten) einerseits - Lymphoblastenleukämie - oder die Myeloblasten andererseits - Myelo
blastenleukämie - das Blutbild, weil in diesen akuten Formen ganz unreife Vorstufen in den blutbilden
den Organen in enormer Menge überstürzt neugebildet und an das Blut abgegeben werden. Auch in den 
Organen werden diese großen Zellen dann in solchen Mengen abgelagert bzw. gebildet, daß sie tumorartig in
filtrativ die Organe durchsetzen und so an das Bild der Lymphosarkome (s. u.) erinnern. (Sternberg faßt 
sie auch als eine Kombination mit letzteren auf - Leukosarkomatose - während die meisten Autoren 
dies ablehnen.) 

2. Aleukämische Lymphadcnosc (sog. Psendoleukiimie). Es ist dies eine Erkrankung, welche makro
skopisch-anatomisch (Schwellung der Milz, tumorar tige Vergrößerung der Lymphknoten, Vergrößerung von 
Leber und Niere, Einlagerung jener Knoten und Streifen, eventuell Knoten in der Haut) und histologisch (Zu
sammensetzung der Herde vornehmlich aus Lymphozyten) der leukä mischen Ly m phadenose vollständig 
entspricht, aber nicht den Blutbefund jene r bi e tet. Das Blut ist vielmehr von normaler Zusam
mensetzung, oder höchstens sind unter den in toto nicht vermehrten farblosen Blutzellen die Lymphozyten 
relativ vermehrt_ Auch hier liegt eine Hyperplasie des gesamten lymphatische n Apparates vor, 
aber ohne we se ntlicheAusschw e mmung de r Lymphozyten insBlut. Wie nahe diese aleukämische 
Lymphadenose der leukämischen steht, geht aus Übergängen hervor. 

3. Lymphogranulomatose (früher Hod gkinsche Krankheit benAnnt). Klinisch und makroskopisch 
bestehen ähnliche Verhältnisse wie bei der vorigen Krankheit. Milz, Lymphknoten, Leber zeigen Vergrößerung 
und-Einlagerungen. Die Milz bekommt oft ein gesprenkeltes Aussehen - Porphyrmilz - , da; sehr charak· 
teristisch ist. Histologisch aber zeigen die Herde ein ganz anderes Bild. Sie bestehen nicht gleichmäßig aus 
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Lymphozyten, sondern aus einer Art Granulationsgewebe, welches verschiedene Zellarten aufweist: 
Lymphozyten, Spindelzellen, protoplasmareiche große Zellen mit großen runden ovalen oder vielgestaltigen, 
oft auch mehreren Kernen, die den Endothelien nahe stehll!l, aus diesen Zellen hervorgehende oft nach 
Sternberg, dem Haupterforscher dieser Veränderung, benannte Riesenzellen (mit in der Mitte 
gehäuften Kernen), ferner eosinophile Leukozyten, Plasmazellen. Später treten die Zellen zurück und 

Fig. 139. 
Milz bei Lymphogranulom (Porphyrmilz). 

Die Milz ist durchsetzt von sarkomähnlichen Tumoren, die histologisch typische Granulome sind Nach O. Meyer, Frankfurter 
Zeitschrift f. Pathologie. Bd. VIII, H. 3. 

es überwiegt das Bindegewebe. Bei Verlegung von Blutgefäßen treten Nekrosen auf. Das ZeIIgemisch 
gleicht nicht einem Tumor, sondern entzündlichen Granulationen, besonders infektiösen. In der Tat 
handelt es sich wahrscheinlich auch um eine infektiöse Granulation. In ihr weTden den Tuberkelbazillen 
und besonders den sog. Mucl::.schen Granula (einer Abart des Tuberkelvirus) gleichende Stäbchen und Granula 
gefunden, doch ist deren ätiologische Stellung noch nicht allgemein anerkannt; das Tierexperiment hat noch 
nicht sicher entschieden. Das Lymphogranulom stellt danach eine histologisch scharf charakterisierte Organ

Fig. 140. 
Lymphogranulom (einer Lymphdrüse). 

Große helle, z. T. mehrkernige Zellen bei a; aus ihnen gebildete Riesen· 
zellen z. B. bei b. Lymphozyten c. Leukozyten d. Bei e Mitosen in 

großen hellen Zellen. 

a 

b 

veränderung dar, wahrscheinlich ein Granu
lom an der Grenze mehr tumorartigen 
Wachstums. Letzteres tritt in manchen 
Fällen noch stärker in die Erscheinung, 
so daß makroskopisch ganz das Bild des 
Lymphosarkoms (s. u.) vorherrscht; dann 

Fig. 141. 
Myelom, bestehend aus ungekörnten Vorstufen 

der Myelozyten (= Myeloblasten). 

entscheidet das Mikroskop. Das Lymphogranulom kombiniert sich häufig mit echter Tuberkulose. Das Blut 
ist nicht charakteristisch verändert. Man kann generalisierte und mehr lokalisierte Formen des Lympho
granuloms unterscheiden. 

4. Das Myelom (auc:' Kah lersche Krankheit genannt). Es ist dies eine homologe Wucherung, 
welche, vom Knochenmark ausgehend, auf die Knochen (meist Sternum, Rippen, Wirbel, Schädel, }'emur, 
Humerus) beschränkt bleibt und die Kortikalis zum Schwinden bringt (Spontanfrakturen) ohne zumeist 
über deren Grenzen zu wuchern oder Metastasen zu setzeu. Es handelt sich um eine gcschwulstftrtige 
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Hyperplasie gewisser Zellen des Knochenmarkes, zumeist typischer Myelozyten oder unge· 
körnter Vorstufen solcher, in anderen Fällen der Lymphozyten oder besonders auch der Plasma· 
zcllen, selten der Erythroblasten. Aus der betreffenden Zellart sind die Tumoren meist sehr gleich
mäßig zusammengesetzt; ein Zwischengewebe ist fast nur in Gestalt von Kapillaren vorhanden. Daß bald 
diese bald jene Blutzellart wuchert, könnte auf eine mehr indifferente Blutzellform als Matrix hinweisen. Das 
Blut verhält sich normal, im Urin findet sich oft ein besonderer (Bence- Jonesscher) Eiweißkörper. 

Zu erwähnen ist noch eine symmetrische Ausbildung von Iymphadenoidem Gewebe in den 
Tränen- und Mundspeicheldrüsen. Es liegt hier eine noch nicht geklärte und noch nicht einheitlich 
aufgefaßte Erkrankung vor, die nach v. Mikulicz benannt und auch als Achroozytose bezeichnet wird. 

II. Zu den mehr heterologen, iuliltrativen Wucherungen gehören: 
o. Das Lymphosarkom (Kundrat). Hier bietet eine Gruppe von Lymphknoten das Bild einer 

infiltrativ wuchernden Geschwulst dar; sie bilden zusalnmen einen großen Geschwulstknoten, 

Fig. 142. 
Lymphosarkom (einer Lymphdrüse). 

und die Wucherung greift auf die Kapsel und über 
diese hinaus um sich. Auf dem Wege der Lymphbahnen 
werden andere Lymphknoten ergriffen. Vorzugsweise stellen 
den Ausgangspunkt dar: die Halslymphknoten, die mediasti
nalen Lymphknoten oder auch der Thymus (Mediastinal
tumor), die mesenterialen und retroperitonealen Lymph
knoten, die Tonsillen, der NasenracheI,l,raum, die Magendarm
follikel usw. Die großen Gefäße, der Osophagus, die Trachea 
usw. werden eingemauert. Atypisch ist auch die histologische 
Zusammensetzung, welche stets vom normalen Bau der Lymph
drüsen abweicht. Die Zellen entsprechen zu meist über
wiegend gewöhnlichen Lymphozyten oder Zellen mit 
etwas größerem hellerem Kern. Daneben finden sich - in 
manchen Fällen überwiegend - Zellen, welche den Lmypho
blasten entsprechen, sowie solche, welche von Retiknlumzellen 
abzuleiten sind. Mehrkernige Zellen und Riesenzellen sowie 
Plasmazellen kommen vereinzelter vor. Dazwischen liegt ein 
dem Retikulum der Lymphdrüsen entsprechendes Stroma, 
zumeist spärlich, aber sehr wechselnd, zuweilen überwiegend. 
Andererseits kommt es zu regressiver Metamorphose, beson
ders Nekrose_ Das Lymphosarkom unterscheidet sich 
durch den atypischen Bau und sein infiltratives, 
schrankenloses Wuchern (so daß es sehr malign ist) von 
den einfach hyperplastischen Wucherungen, beson
ders dem leukämischen und aleukämischen Lymph-
adenom, durch seinen histologischen Bau zudem 

scharf vom Lymphogranulo m; durch seinen Beginn - multipel in einer Gruppe von Lymph
knoten - und die mehr regionäre Ausbreitung wird es aber andererseits zumeist auch von 
ech ten Tu moren abgegrenzt. Doch kommen lymphogene (auch retrograde) und, wenn auch weniger, 
hämatogene Metastasen vor, so daß das Lymphosarkom von manchen Seiten auch zu den echten Tumoren 
gerechnet wird. 

6. Das Chlorom stellt multiple grasgrüne Geschwulstbildungen des Periosts (Schädel, Wirbelsäule), 
des lymphatischen Apparates und verschiedener Organe dar. Die Milz ist vergrößert, das Knochenmark 
oft auch grün gefärbt, zuweilen ebenso Knoten der Haut. Die Wucherung wächst infiltrativ weiter und dringt 
in den Knochen ein. Die Tumoren entsprechen dem Lymphosarkom, und man spricht von Chlorolympho
sarkomatose (Sternberg, weil sich auch die großen Lymphozyten im Blute vermehrt finden, auch von 
Chloroleukosarkomatose). Einige Fälle nun zeigen einen Blutbefund, welcher dem der myeloischen Leukämie 
gleicht, und auch die Wucherungen der Organe bestehen dann aus Myelozyten. Es läge hier also eine zweite 
Gruppe des Chloroms - Chloromyelosarkomatose - vor. Worauf der grüne Farbstoff beruht, ist nicht 
sicher eruiert. Die Färbung ist wohl von sekundärer Bedeutung, Blutbefundund Organveränderungen sind 
den geschilderten Typen entsprechend die Hauptsache. 

Überblicken wir das ganze Kapitel, so sehen wir progressi ve Prozesse, teils mehr 
einfach hyperplastischer, teils ganz atypischer Natur, bis zur größten Ähnlichkeit mit 
malignen Tumoren; ihr Ausgangspunkt und die Hauptverbreitung im lymphatischen 
und blutbildenden Apparate, ihr gleichzeitiges multiples Auftreten und ihre 
Ver brei tu ng ohne echte Metastasen bildung rechtfertigen aber das Abgrenzen von den 
Tumoren und die Aufstellung einer eigenen Gruppe. Das Lymphogranulom ist hier zunächst 
noch am besten miteinzureihen ; es ist aber offenbar zu den infektiösen Granulationen zu 
rechnen. 
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Kapitel V. 

Störungen der Gewebe während der Entwicklung. 

Mißbildungen. 
Pathologische Zustände, die wir Mißbildungen oder Monstra (Mißgeburten) benennen, 

können wir definieren als während der fötalen Entwicklung zustande gekommene, 
also meist ange borene Veränderungen der Morphologie eines ode r mehrerer Or
gane oder Organsysteme, oder des ganzen. Körpers, welche außerhalb der Varia
tionsbreite der Spezies gele.gen sind (Schwalbe). Unbedeutendere derartige Ver
änderungen benennt man auch kongenitale Anomalien. Die Lehre von den Mißbildungen 
heißt Teratologie. Unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete gehen bis auf Dareste, 
Geoffroy-St. Hilaire , Meckel zurück, später haben sich vor allem auch Förster, 
Ahlfeld, Marchand und neuerdings E. Schwalbe mit diesem Gebiete beschäftigt. 
Abweichungen der Entwicklungsperiode üben einen besonders großen Einfluß natur
gemäß auf die Gestaltung des ganzen Körpers 
aus, denn zu der gerade auch in der Ent-
wicklung herrschenden allgemeinen Korrelation 
der Organe kommt noch hinzu, naß auch die 
Anlagen weiterer Formationen beeinflußt werden. 
Je frühzeitiger daher ein pathologischer Einfluß 
zur Geltung kommt, um so bedeutender werden 
die Folgezustände sein, da ein um so größerer 
Teil des noch zu bildenden Körpers in seinen 
Wirkungskreis fällt. Den Zeitpunkt, zu dem 
bzw. vor dem (also auf jeden Fall nicht später) 
die mißbildende Ursache eingewirkt hat, be
zeichnet man als teratogenetisehe Terminations
periode (Schwalbe). Bei der Entstehung unter
sc~eidet man gerade bei den Mißbildungen am 
besten auch mit Schwalbe die kausale Genese, 
welche die zugrunde liegenden Ursachen er
gründet, und die formale Genese, welche die 
morphologischen Vorgänge behandelt. 

Fig. 143. 
Beginnende Spontanamputation des reohten Unter

schenkels durch den Nabelstrang. 
Aus Bro man, Normale und abnorme Entwickelung des 

Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

Die kausale Genese können wir in zwei große 
Gruppen einteilen, nämlich in die inneren und die 
äußeren Ursachen. Der letzte Grund für Entwicklungs
störungen aus inneren Bedingungen (die Lehre von diesen 
bezeichnet man als Dyson togenie) ist fehlerhafte 
Anlage; hier liegt die Entstehungszeit in letzter Linie 
schon in der Zeit vor der Befruch tung, d. h. die 
Ursache liegt in Verhältnissen des Sperma oder des 
Ovulum begründet, oder in der Zeit während derBe
fruch tung, d. h. die Ursache liegt in der Kopulation. 
Ein Teil solcher Entwicklungsstörungen beruht auf 
·einer vererbten Eigenschaft. Wie "vererbte", den Ge
schlechtszellen immanente, Bedingungen den bestimm
ten Entwicklungsmodus des normalen Typus bewirken, 
·so bedingen von vorneherein normwidrige vererbte An
lagen einen entsprechend veränderten Entwicklungs
ablauf, d. h. anomale Bildungen. Das 1II0ment der Vererbung spielt besonders bei leichteren Anomalien, 
wie überzähligen Fingern oder Zehen oder dergleichen eine Rolle, ebenso aber auch bei schwereren 
Störungen (z. B. Hasenscharte oder Spina bifida). Die nicht vererbten Formen von Entwicklungsstörungen 
aus inneren Bedingungen entstehen anscheinend ganz spontan, wie ja auch das normale Individuum nicht 
nur Eigenschaften seiner Eltern (Rassen- und individuelle Eigentümlichkeiten) sondern auch eigene indi
viduelle Besonderheiten aufweist. Man spricht von primären Keimvariationen (Mutationen). 

Zweitens entstehen Mißbildungen, wenn die Anlage zwar normal ist, aber während der Entwicklung 
in utero äußere schädliche Einflüsse die Entwicklung beeinflussen. Hierher gehören einmal fötale Krank· 
heiten im weitesten Sinne, welche solchen, wie sie ausgebildete Organismen durchmachen, entsprechen, so 
Degenerationen, Zirkulationsstörungen usw. Am wichtigsten sind hier fötale Entzündungen, beispiels
weise die fötale Endokarditis (deren Bedeutung aber meist überschätzt wird), syphilitische Affektionen 
und übergang von Infektionskrankheiten von der lIIutter auf den Fötus. Indes betreffen fötale Krankheiten 

Herxheimer, PathOlogische Anatomie. 9 
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doch vorwiegend dEn in seiner Entwicklung schon ziemlich weit vorgeschrittenen Fötus und zwar um so mehr, 
je näher er der ausgebildeten, reifen Frucht steht. Die Mehr"ahl aber auch der Entwicklungsstörungen durch 
äußere Einflüsse und insbesondere die erheblicheren Formabweichungen entstehen schon früher, etwa in 
den ersten drei Monaten des fötalen Lebens, und hier sind andere äußere Ursachen wirksam, welche durch 
chemische und physikalische Schädigung die Keimentwicklung beeinflussen. Insbesondere gehören hierher 
mechanische Einflüsse, Erschütterungen, Druckwirkungen und namentlich Wachstumshindernisse von 
der Umgebung her. 

Besonders wirksam ist die allgemeine oder partielle Verwachsung des Amnions (schon von Dar este und Ge of
froy-St. Hilaire betont) bei unvollkommener Entwicklung und dadurch bedingter Engigkeit desselben oder bei zu 
geringer Absonderung von Fruchtwasser. Nach Marchand entstehen amniotische Verwachsungen nicht durch direkte 
Verwachsung von Amnionteilen, sondern durch Bildung einer Art von Pseudomembran, "intraamniotische Membran". 
Allgemeine Engigkeit des Amnion läßt Mißbildungen besonders der Extremitäten entstehen. Partielle Verwachsungen 
finden sich besonders im Bereich der Kopfkappe und des Schwanzteiles. Durch stärkere Fruchtwasseransammlung 
später können die Verwachsungsstellen durchtrennt werden und Amnionreste als Hautanhänge am Körper zurückbleiben, 
oder sie werden gedehnt und zu Synechien ausgezogen, die auch abgerissen werden können. Amniotische Fäden können 
einzelne Teile des embryonalen Körpers umschlingen und so deren normale Ausbildung hindern, ja sie können, besonders 
an den Extremitäten, Teile sogar abtrennen (fötale Ampu t ati on). Am Kopf kann Engigkeit und Verwachsung des 
Amnion die Ausbildung des Schädels, des Gehirns und Gesichtes hemmen und so verschiedene Formen der Akranie und 
Exenzephalie bewirken. Am hinteren Teil (Schwanzkappe des Amnion) kann Verschmelzung der unteren Extremitäten,. 
sowie Verkümmerung des Beckens, an der vorderen Bauchwand mangelhafter Schluß der Bauchspalte mit Exenteration 
der Baucheingeweide, an der Brustwand ebenfalls unvollständiger Verschluß mit Ektopie des Herzens eintreten. Auch 
Geschwülste des schwangeren Uterus oder starke Blutungen in die Eihäute können rein mecbanisch die fötale Ent
wicklung beeinträchtigen durch Druck oder durch Anpressung des Amnion und so bewirkte Verwachsung. 

Eine Einteilung nach kausalgenetischem Prinzip läßt sich aber im Einzelfalle lange 
nicht stets durchführen. Nur zu oft haben wir nur das durch weitere Entwicklung viel
fach umgestaltete Endprodukt vor uns, das bei ganz ungleicher ursächlicher Bedeutung gleich
gestaltet sein kann und müssen uns somit an das Morphologische halten. 

Bei der formalen Genese, also bei Betrachtung der sich abspielenden morphologischen Vorgänge, 
sind zu erwähnen: exzedierendes W,chstum, zu geringes Wachstum (Bildungshemmung, Ausbleiben einer 
Vereinigung physiologisch aus verschiedenen Teilen sich zusammenfügender Organe, Spaltbildung in einem 
geschlossenen Gebilde und dergleichen), Verlagerung losgelöster Teile und Verschmelzung bzw. Verwachsung 
sonst getrennter Teile. Man hat darnach früher inMißbildungen per excessum, per defectum und 
per fabricam alienam eingeteilt (Blumenbach). 

Man spricht allerdings meist von HemmungsbUdungen, wenn eine Bildungshemmung Im weiteren Sinne vor
liegt, also nicht nur eine solche durch mechanische Hinderung des Wachstums, sondern auch durch anscheinend spontane 
Keimvariation oder auch auf ererbter Basis. Völligen Defekt eines Körperteiles bezeichnet man als Aplasie, sei es, daß 
er überhaupt nicht angelegt wurde (Agenesie), sei es, daß er in einem frühen Stadium wieder völlig zugrunde ging. Solche 
Aplasie kommt bei sonst normal gebildeten Individuen vor, indem z. B. von paarigen Drüsen, wie Niere oder Hoden, 
die eine fehlt; doch kann die Aplasie auch lebenswichtige Organe, wie Herz oder Gehirn, betreffen. Ist ein Körperteil 
zwar vorhanden, aber nicht der allgemeinen Körperentwicklung entsprechend, sondern verkümmert, so spricht man von 
Hypop]asle. Sie ist durch langsameres Fortschreiten der normalen Entwicklung bedingt. Auch durch i m fötalen Leben 
entstandene Atrophie kann angeborene Kleinheit eines Organes resultieren. 

Durch NIchtvereinigung mehrfacher Anlagen oder Abschnürung von Teilen von Anlagen mit Verlagerung der 
abgeschnürten TeUe und Weiterentwicklung an anderen Stellen entstehen Verdoppelungen einzelner Körperteile, Aus .. 
wüchse oder Nebenorgane. So kann sich z. B. der Uterus doppelt entwickeln, wenn seine beiden, ursprünglich getrennten, 
Hälften an der Vereinigung gehindert werden, wobei die doppelt entstehenden Organe, da jedes derselben nur aUB der 
BäHte der Anlage hervorgeht, nicht in gehörigem Maße zur Entwicklung gelangen. Ähnlich entstehen die Hasenscharte 
und ihr verwandte Spalt bildungen im Gesicht. Indes kann auch eine wirkliche Spaltung einer unpaaren Keimanlage zur 
Verdoppelung führen und ebenso können solche durch exzedlerende EntWiCklung entstehen. 

Durch Abschnürung von der ursprünglichen einheitlichen Anlage entstehen Nebenorgane, wie Nebenmilzen u. dgl. 
Kleine abgetrennte Teile können sich an den Nieren und anderen drüsigenürganen im weiteren Verlaufe auch zu Zysten 
umwandeln. Abschnürungen, besonders auch durch amniotische Fäden, finden sich besonders häufig an solchen Teilen, 
die, wie die Extremitäten und deren Glieder, durch eine Art Knospung oder Sprossung entstehen. Durch Dislokation 
a.bgetrennter Keime können Organteile, ja sogar ganze Extremitäten, an Orten entstehen, wO sie nicht hingehören. Ver
lagerte Keime haben wir auch schon als Grundlage von Teratomen und anderen Geschwülsten kennen gelernt. 

Des weiteren kommt Verschmelzung und Verwachsung sonst voneinander getrennt bleibender Anlagen vor. 
Die Verschmelzung betrifft gleichartige Teile (z. B. Finger und Zehen - Syndaktylie -, oder die beiden unteren Extremi
täten - Symmyelie -) oder ungleichartige Teile (z. B. Verwachsung des Embryos mit dem Amnion). Eine oberflächliche 
Vereinigung nennt man auch Verklebung. 

Mißbildungen bzw. Anomalien entstehen auch dadurch, daß gewisse, physiologisch nur Im fötalen Leben vor
handene Einrichtungen Buch nach der Geburt bestehen bleiben; so die Persistenz des offenen Foramen ovale, des Ductus 
Botalli oder von Keimen der Kiementaschen, des Ductus omphalomesentericus, des Urachus, des Gartnerschen 
Ganges usw. 

Sind mehrere Mißbildungen vorhanden, so ist die Erkenntnis der primären von Be-
deutnng, sowie die Frage, ob die anderen Mißbildungen von der primären ableitbar oder nur 
akzidentell sind. 

Im Werdegang der Störungen embryonaler Gestaltung spielen offenbar abnorme Hormon
einwirkungen, welche die Korrelation der Organe und ihre Entwicklung regeln, eine Rolle, 
doch sind hier Einzelheiten noch nicht bekannt. 

Eine Einteilung ist heute noch nur nach morphologischen, vorwiegend äußerlichen Ver
hältnissen möglich. Wir unterscheiden: 

1. Die Gruppe der Doppelmißbildungen und Mehrfachmißbildungen. 
11. Die Gruppe der Einzelmißbildungen. 

I. Doppelrnißbildungen und Mehrfachmißbildungen. 
Hierher zählen wir diejenigen Mißbildungen, welche wenigstens eine teilweise Ver

doppelung ihrer Körperachsen dar bieten. Sind Organe oder Teile, die außerhalb der 
Körperachse gelegen sind, z. B. Finger, verdoppelt, so stellt man diese Mißbildungen zu den 
Einzelmißbildungen. Die Doppelbildungen sind, da eineiig, gleichgeschlechtlich. 
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Die beiden Teile, aus denen sich die Doppelmißbildung zusammensetzt, kann man als lndi
vidualteile (Schwalbe) bezeichnen. Diese ähneln einander meist außerordentlich, und die 
Verbindung geschieht durch gleichwertige Gewebe. Durch die Verwachsung wird eine sekun
däre Störung in der Entwicklung herbeigeführt; oft zeigt einer oder beide lndividualteile 
wieder weitere Mißbildungen. Die Verdoppelung ist meist eine weitergreifende, als es zunächst 
bei äußerer Untersuchung scheint. 

Bei ausgeprägter Verdoppelung entstehen zwei Individuen, die meist an symmetrischen Stellen mit
einander vereinigt sind; an der Zusammenhangsstelle sind die entsprechenden Körperteile einfach oder dop
pelt, im letzteren Falle mehr oder minder verschmolzen, vorhanden. So ist z. B. bei Verschmelzung zweier 
Köpfe das Gesicht einfach oder doppelt, es sind zwei Ohren vorhanden oder in der Mitte noch ein drittes, 
durch Verschmelzung der beiden einander zugewendeten Ohren entstandenes, und dergleichen mehr. 

Genetisch hat man an ein zweikerniges Ei oder an einen abnormen Vorgang bei der Befruchtung oder 
an abnorme Entwicklung nach normaler Befruchtung gedacht. Letzteres ist das wahrscheinlichste, wofür 
auch Experimente sprechen, und zwar handelt es sich hier um Teilung des Eimateriales so, daß zwar gemein
same Eihäute gebildet werden, welche jedoch bei der einen Form miteinander in Zusammenhang bleiben. 
Die Voraussetzung einer solchen abnormen Teilung des Eimaterials zeigt, wie frühe die teratogene tische Ter
minationsperiode der Doppelbildungen sein muß. Der verschieden hohe Grad der Sonderung des Eimaterials 
erklärt die verschiedenen Grade der Doppel1>ildungen. Zu der primären Spaltung können dann später noch 
sekundäre Verwachsungen hinzukommen. Über die kausale Genese der Doppelbildungen wissen wir fast 
nichts. Dreifach- und Mehrfachbildungen sind zu selten um besprochen werden zu müssen. 

Als Einteilung wollen wir die von Sch wal be aufgestellte moderne wählen: 
I. Voneinander gesonderte Doppelbildungen - Gemini. 

A. Mit gleichmäßig entwickelten Embryonalanla gen, d. h. also gewöhnliche 
eineiige Zwillinge. 

B. Mit ungleichmäßig entwickelten Embryonalanlagen = Acardii. 
II. Nicht voneinander gesonderte = eigentliche Doppelbildungen - Duplicitates. 

C. Mit symmetrisch entwickelten lndividualteilen = Duplicitas symmetros. 
D. Mit unsymmetrisch entwickelten lndividualteilen = Duplicitas asymmetros 

Parasiten. 
A. Eineiige Zwillinge. 

Eine weitere Besprechung erübrigt sich, nur soll erwähnt werden, daß, wenn ein Zwilling 
abstirbt, er von dem anderen, sich normal entwickelnden vollständig komprimiert werden kann, 
so daß er nach Resorption seines Fruchtwassers pergamentartig mumifiziert: Foetus papy
raceus. 

B. Acardii (Acardiaci). 
Da das Herz eines Zwillings fehlt oder rudimentär, funktionslos ist, treibt das eine Herz 

den gemeinsamen Kreislauf, und hierbei erhält der Akardius (da seine Nabelgefäße aus denen 
des gutentwickelten Fötus 
entspringen und so eine 
Umkehrung des Kreislau
fes statthat) nur verbrauch
tes, sauerstoffarmes Blut. 
Er verkümmert daher, 
wenn auch verschieden 
hochgradig (eventuell bis 
zu denkbar höchstem Gra
de), wonach man einteilt: 
1. Hemiacardius = Acar 

dius anceps, Herz rudi
mentär. Der Acardius re
lativ gut entwickelt. 

2. Holoacardii, Herz fehlt 
vollständig. 
a) H. ac e phalus, zudem 

fehlt der Kopf; Rumpf 
und Extremitäten ei
nigermaßen entwickelt 
(häufigste Form der 
Acardii). 

b) H. acormus, untere 
Körperhälfte fehlt völlig, 

Fig. 144. 
Holoacardius acephalus. 

(Nach Schatz, Arch. f. Gynäk. 1900.) 
(Aus Schwalbe, Die Morphologie der Miß~ 

bildungen. Jena, G. Fischer 1906.) 

Fig. 145. 
Holoacardius amorphus. 

(Präp. im Besitz von Herrn Prof. Bock. 
Nach Schwalbe, Die Morphologie der Miß

bildungen. Jena, G. :Fischer 1906.) 

c) H. amorphus, unförmige Masse ohne Kopf und Extremitäten (höchster Grad einer Mißbildung). 
9* 
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C. Duplicitas symmetros. 
Sie umfaßt mannigfaltige Doppelbildungen, die wir mit Seh wal be nach dem Prinzip 

der Symmetrie einteilen: 
Die Symmetrieebene teilt die Doppelbildung in zwei spiegelbildlich gleiche Hälften, die Median· 

ebenen teilen jeden einzelnen Individualteil. Wenn die Medianebenen die Anlagen synimetrisch teilen und 
die eigentliche Symmetrieebene senkrecht darauf steht, so liegen bisymmetrische Formen vor; stehen die 
Medianebenen im Winkel zur Symmetrieebene, monosymmetrische Formen. Steht dabei die Symmetrie· 
ebene (vom aufrechtstehend gedachten Menschen ausgehend) senkrecht, so kann die Verbindung der Indi. 
vidualteile eine ventrale oder dorsale, liegt die Symmetrieebene wagerecht, so kann sie eine kraniale oder 
kaudale sein. 

1. Bisymmetrische und davon ableitbare mono symmetrische Formen mit senkrechter Symmetrie
ebene. 

a) Ventrale Verbindung. 
Verbindung oberhalb des Nabels. 

1. ZepbBlotborBkopagus. Die verschmolzenen Teile reichen bis in die Gegend des Nabels. Es 
gibt bisymmetrische Formen - Janus - und mon08ymmetrische, welche gleichzeitig oft Zyklopie, An· 

Fig. 146. 
Zephalothorakopagus disymmetros (6. Embryonal. 

monat). 
(Aus Broman, Normale und abnorme Entwickelung des 

MenRchen. ""iesbaden, Bergmann 1911.) 

Fig. 147. 
Thorakopagus monosymmetros (ventrolateraler 

Zusammenhang. 
Ausgebildete sekundäre Vorderseite. Der ejne Individual
teil läßt als akzidentelle Mißbildung eine Hasenscharte 
erkennen (Präp. des Heidelberger pathologischen Instituts). 

(Aus Schwalbe, Die Morphologie der Mißbildungen.) 

a b 

Fig. 148. 
Prosopothorakopagus. 

ophthalmie, Synotie usw. aufweisen. Teratogenetische Terminationsperiode sehr früh vor der ersten Herz. 
anlage. ' 

. 2. ~bor8kopa~u8 ... Die Verbi.nd,;,ng reic~t von der oberen Brustgrenze bis zum Nabel. Die Terminations
penode d~eser relatiV hauflgen MIßbildung hegt etwas später. 

~Wlsche~ 1. und 2. steht der Prosopothorakopagus, welcher eine Verbindung der Brust und eine 
solche un Gebiet des Kopfes und Halses aufweist. 
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3. Sternopagus. Vereinigung durch das Sternum. Ein bekanntes Beispiel sind die Schwestern Maria· 
Rosalina. 

4. Xiphopagus. Verbindung durch den Processus xiphoideus. Hierher gehören die siamesischen und 
chinesischen Zwillinge. 

3. und 4. haben eine spätere Terminationsperiode als J. und 2. und steIlen lebensfähige Mißbildungen dar. 

Fig. 149. 
Die Sternopagen Maria·Rosalina. 

(Nach Baudoin, Rev. chir. Annee 22 No. 5 p. 513.) 
(Aus Schwalbe, l. c.) 

Fig. 150. 
Xiphopagen (die chinesischen Brüder). 

(Nach Baudoin.) 
(Ans Schwalbe, 1. c.) 

Verbindung unterhalb und zugleich oberhalb des Nabels. 

1. Ileothorakopagus. Infraumbilikaler Zusammenhang sowie solcher durch den ganzen Thorax. 

2. Ileoxiphopagus. InfraumbiJikaler Zusammenhang und zudem solcher durch den Processus xiphoides. 
Man benennt diese beiden Formen auch Dicephali. Oft besitzen sie eine Minderzahl an Extremi· 

täten, die aber ihre Zusammensetzung aus mehreren deutlich zeigen. 
Ein rein infraumbilikaler Zusammenhang - Ileopagus - ist beim Menschen nicht beobachtet. 

Fig. 151. 
lIeothorakopagus. 

(Präparat des Heidelberger pathologischen Instituts.) 
(Aus Schwalbe, Die MorphoI. d. Mißbildungen.) 

Fig. 152. 
Pygopagus. 

(Nach Straßmann in Winckels Hallllb. d. Geburtshilfe. 
Bd. 27. 3. 1905.) (Aus Schwalbe, I. c.) 

b) Dorsale Verbindung. 

1. Kraniopagus occipitalis. Vereinigung am Os occipitale (s. auch unten). 

2. Pygopagus. Vereinigung durch das Steißbein, eventuell auch durch einen Teil der Wirbelsäule. 
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2. Bisymmetrische und davon ableitbare mono symmetrische 
Formen mit wagerechter Symmetrieebene. 

a) Kraniale Verbindung. 

Craniopagus. Vereinigung durch den Schädel; hierher ge
hört der C. parietalis, während der C. cccipitalis schon oben er· 
wähnt ist und er, wie der C. frontalis, da die Symmetrieebene 
hier senkrecht steht, den Kephalothorakopagi nahe steht. Die 
Kraniopagen sind oft unregelmäßig gestaltet, im übrigen sehr 
selten. 

b) Kaudale Verbindung. 

Fig. 153. Fig. 154. 
Ischiopagus. Verbindung durch das Becken. Es gibt bisym. 

metrische Formen, oder es kommt durch Verschmelzung von 
Extremitäten (z. B. 1. tripus) zu monosymmetrischen. Kraniopagus. Ischiopagus. 

3. Formen, deren Individualteile der Symmetrieebene parallele bzw. zum Teil mit ihr zusammen
fallende Medianebenen besitzen. 

Sie sind nicht in der ganzen Ausdehnung ihrer Körperachsen verdoppelt, große Teile 
von ihnen sind einfach (daher auch Duplicitas incompleta). Es kann demgemäß nur 
monosymmetrische Formen geben. Hierher gehören: 

l'lg. wo. Fig. 156. Fig. 157. 
Dicephalus tribr8.<lhius tripus. Diprosopus. Dipygus tetrabrachius. 

1. Duplicitas anterior. Divergenz der Medianebenen kranial, mehr oder weniger ausgedehnte Ver· 
doppe lung der vorderen Körperachse. Die Verdoppelung kann ein kleines Gebiet am Kopf aber auch diesen 
vollständig und zudem noch den Körper bis hinab zum Os sacrum (dies eingeschlossen) betreffen. Man unter· 
scheidet hierDiprosopi (Verdoppelung des Gesichtes) und Dicephali (Verdopplung der Köpfe) und je nach 
dem Grade der Verdoppelung weitere Unterabteilungen wie trio, tetraophthalmus, tribrachius usw. 

2. Duplicitas media. Beim Menschen nicht beob8.<lhtet. 
3. Duplieitas posterior. Divergenz der Medianebenen kaudal. Verdoppelung des kaudalen Endes. 

Dipygus, z. B. dibr8.<lhius, tetrabrachius usw. 
4. Kombinationslormen. 

D. Duplicitas asymmetros. 

Bei diesen ist der eine Individualteil = Au tosi t weit besser entwickelt als der andere 
Parasit. Es gibt in der Entwicklungsstörung des letzteren alle übergänge zwischen den 

geringsten bis zu den stärksten Formen derselben, ähnlich wie bei den Akardii. Viele asym' 
metrische Formen entsprechen besprochenen symmetrischen. 

Schwalbe teilt hier ein in: 

1. Befestigung des Parasiten am Kopf des Autositen. 
1. Epignathus. Der Parasit sitzt an der Schädelbasis bzw. am Gaumen des Autositen und kann da· 

neben noch mit anderen Teilen der Mundhöhle desselben in Verbindung treten. Man kann mit Schwalbe 
unterscheiden: 

a) der Autosit trägt in der Mundhöhle, besonders am Gaumen, den Nabelstrang eines Parasiten; 
b) aus der Mundhöhle des Autositen hängen Körperteile des Parasiten heraus; 
c) aus der Mundhöhle des Autositen ragt der Parasit in Gestalt einer unförmigen Masse heraus; 
d) in der Mundhöhle des Autositen ist der Parasit nur in Form einer mehrgewebigen Masse vorhanden. 
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2. Janus parasiticus. Beide ineinander geschobene Köpfe sind gleichmäßig entwickelt, sonst ist der 
Parasit nur rudimentär. 

3. Craniopagus parasiticus. Der Parasit ist am 
Schädel befestigt. 

4. Dicephalus (oder Du plici tas an terior) para· 
sitlcus stellt einen Dizephalus mit rudimentärer Ent· 
wicklung des Parasiten dar. 

Fig. 158. 
Epiguathus von vorn. 

Präparat des Heidelberger patholog. Instituts. 
(Aus Schwalbe, Morphologie der Mißbildungen.) 

1<'ig. 159. 
Der Genuese Colloredo, ein Thorakopagus para. 

siticus (aus Licetus nach Bartholini). 
(Licetus de monstris. Ex recensione Gerardi Blasii M. D. 

u. P. P. Amstelodami sumptibus Andreae Frisii 1665.) 

2. Befestigung des Parasiten an Brust oder Bauch des Autositen. 
a} Supraumbilical. 

1. Der Parasit läßt alle Hauptkörperteile erkennen, entsprechend dem Hemiacardius, gewöhnlich Thora
kopagus parasiticus genannt. Hierher gehört der berühmte Genuese Colloredo. 

2. Epigastrius. Vereinigung zwischen Processus xiphoides und Nabel. 

b} Infraumbilikal. 
Hierher gehört die asymmetrische von der Duplicitas posterior ableitbare Form des Dipygus parasiticus. 

3. Befestigung des Parasiten am kaudalen Ende des Autositen. 
1. Pygopagus parasiticus, bei dem ein rudimentärer Parasit der Steißgegend des Autositen aufsitzt. 

Diese Mißbildung leitet über zu 
2. dem Sakralparasiten, d. h. einem in der Steißgegend befindlichen tumorartigen Körper mit Organen 

bzw. Teilen solcher; endlich zu 
3. einem ebensolchem Sakraltumor in Gestalt eines Teratoms (mit Abkömmlingen dreier Keimblätter). 
Diese Sakralparasiten (und ähnlich die Epignathi) zeigen also deutliche Überleitung zu Teratomen, 

d.ih. zu Geschwülsten. 

II. Einzelmißbildungen. 
Hier sollen nur Mißbildungen der äußeren Form erwähnt werden, während die Organ. 

mißbildungen bei den einzelnen Organen mitaufgezählt werden sollen. 
Schwalbe unterscheidet bei ersteren: 

A. Mißbildungen des gesamten Eies und der gesamten äußeren Form des Embryos bzw. des indi
viduums der postfötalen Periode. 

1. Abortive Formen. Mißbilduugen der ganzen äußeren Form des noch nicht fertig entwickelten Eis 
bzw. Embryos. Sie tragen alle Zeichen vorzeitigen Wachstumsstillstandes - verschieden hohen Grades -
an sich. Es kommt zu Abort, oder die abgestorbenen Föten bleiben in utero, gehen hier die Veränderungen 
aller abgestorbenen Gewebe ein und rufen Reaktionen von seiten der mütterlichen Gewebe hervor. 

2. OmphalozephaIie, beim Hühnchen beobachtete Mißbildung: das Herz liegt am kranialen Ende 
der Körperachse, der Kopf ist ventralwärts nach dem Dotter zu abgeknickt. 

3. Blasenmole. Sie besteht in einer ausgedebnten Umwandlung der Chorionzotten der Plazenta 
in Blasen (bes. bei Endometritis). Die Blasen stellen kein Myxom (Virchow) dar, sondern beruhen auf 
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Wucherungen des Zottenepithels - des Synzytiums wie der Langhansschen Zellschicht - mit Degenera
tionen (besonders hydropischer) und Nekrosen (Marchand). 

Die als Fleischrnole, Blutmole, Steinmole bezeichneten Veränderungen, welche im Anschluß an Blutungen usw. 
bei Aborten - infolge von Endometritis - sich ausbilden~ gehören nicht hierher. 

4. Zwergwuchs, Mikrosomie, Nanosomie. Es handelt sich um eine, auf jeden Fall kongenital begründete, 
embryonale (so daß das Kind schon unternormal klein geboren wird) oder erst postfötal sich entwickelnde 
(man spricht dann von infantilem Zwergwu0hs) Störung des Knochenwachstums, besonders der unteren Ex
tremitäten. Genetisch liegt die Veranlassung schon im unbefruchteten Ei oder zur Zeit der ersten Furchung 
durch Untergang von Blastomeren, oder es liegt eine spätere Wachstumshemmung vor (proportionierter 
Zwergwuchs). 

Andererseits gibt es einen unproportionierten Zwergwuchs, den man genetisch in einen rachitischen, kretinischen 
und mongoloiden einteilen kann (Dietrich); Zwergwuchs kanll auch mit Störungen des Thymus oder der Hypophyse 
zusammenhängen, was naturgemäß nicht hierher gehört. 

o. Riesenwuchs - Makrosomie stellt das Umgekehrte dar; die Verhältnisse liegen hier ähnlich. 
Als Grenze des Normalen nimmt man gern 2 m an. Genetisch kommt wohl außer einer schon zu großen Anlage 
des Eies eventuell eine Verschmelzung von Eiern in Betracht, postfötal könnte eine Hemmung im Sinne eines 
Bestehenbleibens der Epiphysenknorpel dazu führen. 

6. Halbseitiger Riesen- (und Zwerg-)wuchs. Die eine Seite ist von größeren Dimensionen als die andere. 
Bei gleichem Wachstum ist die Bevorzugung der einen Seite kongenital begründet. 

7. partieller Riesen- (und Zwerg-)wuchs. Naturgemäß auch auf kongenitaler Basis, kommt besonders 
an Extremitäten vor. 

Dieser leitet über zu Hypertrophie einzelner Organe und Zellen sowie zu Tumoren. 
8. Situs inversus (transversus), Inversio viscerum completa. Sämtliche Organe, welche rechts liegen 

sollten, liegen links und umgekehrt, also spiegelbildlich. Beschränkt sich die Inversio viscerum auf einzelne 
Höhlen - besonders Bauchhöhle - bzw. einzelner Organe, so spricht man von: Situs inversus partialis. 
Die Ursache dieser Mißbildung - die man auch experimentell erzeugen kann - ist vielleicht in mechanischen 
Momenten (abnorme Drehung des Embryo) zu suchen. 

B. Mißbildungen der äußeren Form bestimmter Körperregionen. 

a) Im Ge biet des Kopfes und Halses. 
1. An Schädel und Gehirn. Bei der Anenzephalie findet sich statt des Gehirns bloß eine membran

artige, gefäßführende, einzelne GanglienzeHen und Nervenfasern enthaltende Masse; meist ist auch die Neben-

Fig. 160. 
Anenzephalus. 

Fig. 161. 
Kind mit großem hinteren Hirnbruch 
und anderen Mißbildungen (mit Poly

daktylie). 
(Am Broman, NonnaIe und abnonne Ent
wickelung des Menschen. Wiesbaden, Berg

mann 1911.) 

niere hypoplastisch, das Herz miß
bildet usw. Konstant findet sich zu
gleich (wohl sekundär) Akranie, d. h. 
Fehlen des Schädeldaches, oft auch 
Rachischisis (s. u.). Die Anenze· 
phalen zeigen weit hervorstehende 
Augen, darüber fehlt die Stirnwöl
bung, der Hals ist meist so kurz, daß 
der Kopf breit auf dem Brustkasten 
aufsitzt ("Krötenkopf"). Hemi
zephalie bedeutet Fehlen einer Ge
hirnhälfte, Mikrozephalie abnorme 
Kleinheit des Gehirns oder einzelner 
seiner Teile, z. B. Mikrogyrie, Hydro
zephalie abnormeWeite der Ventrikel 
mit rudimentärer Ausbildung des 
Großhirns. Zyklopie (Synoph thal
mie) entsteht bei Hemmung der 
Ausbildung des vordersten Teils des 
Gehirns; die beigen Hemisphären 
sind nicht oder mangelhaft getrennt. 
N ervus opticus, Tractus opticus, 
Thalami optici sind meist einfach 
vorhanden oder mißbildet, die beiden 
Augen stehen direkt nebeneinander, 
darüber häufig ein rudimentärer, rüs
selförmiger Nasenfortsatz (Ethmo
zephalie), oder es liegt nur eine Orbita 
mit zwei oder einem Augapfel vor. 
Auch der N. olfactorius kann isoliert 
defekt sein, Arhinenzephalie. Mikro
zephalie bedeutet, daß der Schädel 
im ganzen zu klein bleibt; von Ex

enzephalie spricht man, wenn ein Teil des Schädeldaches fehlt; von Enzephalozele oder Hirnbruch, wenn 
durch einen Defekt am Schädeldach ein Teil des Gehirns mit seinen Häuten hernienartig hervortritt, von 
Meningozele, wenn ein nur von den Meningen gebildeter, mit Zerebrospinalflüssigkeit gefüHter, Sack 
vorliegt. 

2. Im Gesich t. Gesichtsspalten kommen durch mangelhafte Vereinigung der aus dem ersten Kiemen
bogen und dem sog. Nasenfortsatz des Stirnbeins hervorgehenden Teile zustande. Der erste Kiemenbogen 
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bildet den Unterkiefer durch Vereinigung seiner Hälften in der Mittellinie, zudem sendet er nach oben zwei 
weitere Fortsätze aus, welche die beiden Oberkieferhälften zu bilden bestimmt sind; zwischen letzteren bleibt 
aber zunächst ein Raum frei, il> welchen von oben her der Nasenfortsatz des Stirnbeins und der aus ihm her
vorgehende Vomer sowie der Zwischenkiefer hineinwachsen; letzterer enthält die Anlagen der vier Schneide
zähne. Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischenkiefer aus, so entsteht ein Spalt, 
welcher in der Gegend der Grenze zwischen äußerem Schneidezahn und dem Eckzahn beginnt und sich tief 
in den harten Gaumen erstrecken kann; Mund und Nasen-
höhle kommunizieren so: Wolfsrachen, Cheilognatho-palato
schisis •. Ist der Spalt doppelseitig, so ragt die Nasenscheide
wand frei in die Mundhöhle vor; sie trägt den oft mangel
haft ausgebildeten, oft auch wulstig verdickten Zwischen
kiefer. Betrifft die mangelhafte Vereinigung bloß die Weich
teile, so daß nur in diesen eine Spalte oder zumindestens 
eine Einkerbung vorhanden ist, so entsteht die Hasen
scharte, Os leporlnum. 

Da auch die übrigen Teile des Gesichtes durch Ver
einigung verschiedener, vom Stirnbein llnd dem ersten 
Kiemenbogen gebildeter Fortsätze formiert werden, Ba ist 
bei ihrer Entwicklung vielfach Gelegenheit zur Entstehung 
auch noch anderer Spaltbildungen im Gesicht gegeben; es 
kommen vor: die schräge Gesichtsspalte, welche vom Mund 
in der Richtung nach der Augenhöhle zieht, die fJuere Ge
sichtsspalte (Makrostomie) und die mediane Gesichtsspalte 
(letztere besonders an den Lippen, am Unterkiefer und der 
Zunge). Bei Vorhandensein zahlreicher Spalten neben
einander spricht man von Schistoprosopie; dieselbe kann 
so hochgradig sein, daß von einer eigentlichen Gesichts
bildung gar nicht mehr gesprochen werden kann: Aprosopie. 
Wenn es nicht zur Ausbildung des Unterkiefers kommt, 
so entsteht die Agnathie, welche meist mit Synotie, Ver
wachsung beider Ohren an der Unterseite, verbunden ist. 
Auch Astomie (Fehlen des Mundes) kann gleich zeitig vor
handen sein. Mikrostomie bezeichnet Kleinheit desselben. 

3. Am Hals. Zwischen den Kiemenbögen finden 
sich an der Außenseite des Halses die sog. Kiemen

Fig. 162. 
Doppelseitige Lippenspalte mit Kiefer-, Gau
menspalten und rechtsseitig persistierender 

Nasenfurche kombiniert. 
Aus Dro man, I. c. 

furchen; ihnen entsprechen an der Innenseite Ausbuchtungen des Kopfdarmes, die sog, Schlund- oder 
Kie men tasche n. Durch Offenbleiben solcher entstehen KiemenfisteIn, welche entweder an der Außenseite 
des Halses seitlich beginnen und gegen den Pharynx zu bliod endigen oder ein von letzterem ausgehendes, 
nach außen gerichtetes, Divertikel darstellen, oder endlich, von außen begionen und in den Pharynx eiomünden; 
sie werden auch als Fistulae colli congenitae bezeichnet. Die sog. medianen Halsfisteln sind Deri
vate des Sinus cervicalis. Von den KiemenfisteIn aus können sich auch Zysten entwickeln: Hydrocele colli 
congenlta. 

b) Im Ge biet des Ru m pfes. 
1. An der ven tralen Sei te entstehen mehr oder weniger ausgedehnte Spaltbildungen durch mangel

haften Schluß der einander ventralwärts entgegenwachsenden Teile der Brust- und Bauchwand. Die Fissura 
sterni zeigt das Sternum ganz oder teilweise gespalten, eventuell mit Fehlen der Haut darüber. Tritt aus 
der Spalte das Herz - frei oder vom Perikard bedeckt - vor, so entsteht die Ectopia cordis. Bleibt der Schluß 
der vorderen Bauchwand aus Fissura abdominalis, so liegen die Gedärme und die übrigen Baucheingeweide 
in eioem vom Amnion und dem Peritoneum gebildeten Sack vor: Eventeratio, Ectopill viscerum. 

Liegt nur mangelhafter Schluß des Nabels und geringe Entwicklung der anliegenden Bauchdecken
teile vor, so handelt es sich um die Hernia umbilicalis congenita, den angeborenen Nabelschnurbruch. 
Urachuszysten entstehen durch Erweiterung des persistierenden Urachus zwischen Blase und Nabel. 

Spaltbildungen am unteren Teil der Bauchwand erstrecken sich häufig auch noch auf die Symphyse 
und die Harnröhre: Fissura vesicogenitalis. Aus der Spalte ragt, wenn die vordere Bauchwand gespalten ist, 
die hintere Wand der Blase mit ihrer Schleimhautfläche mehr oder weniger invertiert vor: Ectopia vesicae 
urinariae. 

Zu den häufigeren Mißbildungen gehört die Hypospadie = Spaltung des Penis an seiner Unterseite, 
infolge Ausbleibens der Verwachsung dm beiden Urethrallippen (Hypospadia glandis bzw. penis) bzw. 
der Genitalwülste (H. scrotalis oder perinealis, oft zusammen mit Pseudohermaphroditismus), sowie di" 
Epispadie = Spaltung des Penis an seiner Oberseite. 

2. An der dorsalen Sei te. Amyelie bedeutet Fehlen resp. rudimentäre Entwicklung des Rücken
markes, Rhachischisis (die vor allem v. Recklinghausen studierte ) Offenbleiben des Wirbelkanales (oft 
zusammen mit Kranioschisis). Spina bifida ist eine partielle Rhachischisis, wobei nur einige Wirbelbogen 
offen bleiben und das Rückenmark an der betreffenden Stelle mehr oder weniger rudimentär ist, aber sich 
weiterhin in normales Mark fortsetzt. Die sog. Spina bifida occulta ist eine derartige Spalt bildung ohne 
Vorwölbung, oft mit starker Behaarung über dem Defekt. Häufig sind dabei zystische Formen (Spina 
bifida cystica cervicalis, dorsalis, lumbalis, aacralis), bei welchen aus der Lücke im Wirbelkanal 
ein hernienartiger Sack hervortritt, der entweder Rückenmarkshäute allein - Hydromeningozele - oder 
auch eio Rückenmarksrudiment - IIIyelomeningozele - enthält. Mit der Spina bifida vergesellschaftet 
finden sich auch Entwicklungsstörungen im Kleinhirn, der Pons, der Medulla und dem Halsmark, die 
sog. Arnold-Chiarische Mißbildung. 
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Fig. 163. 
Sympus. 

Fig. 164. 
Spalthand und Spaltfuß 

beiderseits. 

Anhang: 

Hermaphroditismus. 
Der ursprünglich embryonale Zustand der 

Geschlechtsorgane ist indifferent, in Gestalt einer 
paarigen Drüsenanlage und je zweierlei "Ge
schlechtsgänge" (Wolffscher und Müllerscher). 
Durch einseitige Entwicklung der Geschlechts
drüsenanlage und Rückbildung je eines Ganges 
{des Müllerschen beim Manne, des Wolffschen 
bei der Frau) entstehen die nach Geschlechtern 
getrennten Typen. 

Tritt diese Entwicklung, daß also jeder
seits eine gleiche Geschlechtsdrüse entsteht, nicht 
ein, liegt viehnehr eine "Zwitterbildung" vor, so 
sprechen wir von Hermaphroditismus verus. Ent
weder Hoden und Ovarium sind zu einem Organ 
vereinigt, zu einer sog. "Zwitterdrüse", demOvo
te s ti s (wobei der Hodenanteil meist keine eigent-

Fig. 165. 
Pseudohermaphroditismus femininus externus mit 
Clitoris peniformis. Ausbildung klein. Schamlippen. 

Aus Veit. Handbuch der Gynäkologie. 2. Aufl. IV. 2. 

c) Im Gebiet der Extremitäten. 
Sie beruhen teils auf Aplasie oder Hypoplasie, teils 

auf Wachstumsbehinderung durch amniotische Fäden. 
Das völlige oder fast völlige Fehlen von Extremitäten be
zeichnet man als Amelie, den Fötus als Amelus bzw. je 
nachdem als Abrachius oder Apus. Verkümmerung der 
Extremitäten wird Mikromelie (Peromelie) genannt. Pho· 
komelie bedeutet Fehlen der Arme und Beine, so daß 
die Hände und Füße unmittelbar den Schultern bzw. 
Hüften aufsitzen. Sind einzelne Finger verkümmert oder 
fehlen, so spricht man von Adaktylie oder Perodaktylie, 
fehlt eine untere Extremität, von Monopus, eine obere, 
von Monobrachius. Durch Verwachsung bzw. Trennungs
mangel kommen zustande: Symmyelie (Sympus, Sirenen
bildung), Verschmelzung der unteren Extremitäten, Syn
daktylie, Verwachsung einzelner Finger oder Zehen unter
einander; der 'geringste Grad der Syndaktylie ist die 
"Schwimmhautbildung". Zuweilen sind alle Finger 
bis auf den Daumen verwachsen, "Spalthand" bzw. 
am Fuß "Spaltfuß". Überzählige Finger und Zehen 
werden als Polydaktylie bezeichnet. 

Fig. 166. 
Männlicher Scheinzwitter mit weiblichen sekun

dären Geschlechtscharakteren. 
Nach Neugebauer: Hennaphroditismus beim Menschen. 

Leipzig 1908. Aus Dromao. l. c. 
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lichen Keimzellen aufweist), und dies ist beiderseits - H. bilateralis - oder einseitig - H. unila 
te ralis - der Fall, oder getrennt entwickelt sich auf der einen Seite ein Ovarium, auf der anderen ein 
Hoden - H. lateralis. Der echte H. ist bei Mensch und Säugetier äußerst selten, relativ am häufigsten 
beim Schwein. 

Weit häufiger ist der Pseudohermaphroditismus, welcher darin besteht, daß die Geschlechtsdrüsen 
zwar eingeschlechtlich entwickelt sind, aber die beiden Geschlechtsgänge sich ohne Rückbildung differen· 
zieren - P. in ternus -, oder sich nur die äußeren Genitalien in ihrer Entwicklung dem Typus des anderen 
Geschlechts nähern ~ P. externus. Auch Stimme, Behaarung usw. entsprechen dem anderen Geschlecht. 
So entsteht durch mehr oder weniger vollständige Entwicklung von Tuben, Uterus, Vagina bei einem männ· 

c 

a 

b 

Fig. 167. 

Pseudohermaphroditismus masculinus internus (vom Schwein). 
a Nebenhoden, b Hoden, eVas deferens, d Vagina, e Uterus, f Tuben. 

lichen Individuen der P. ma$Culinus internus der P. masculinus externus, wenn bei einem Manne die 
äußere Gestalt der Geschlechtsorgane dem weiblichen Typus ähnlich ist, indem der Penis klein ist und so 
einer Klitoris gleicht und der Penis und das Skrotum Hypospadie aufweisen, so daß - zumal zumeist auch 
Kryptorchismus besteht - das Bild an große Schamlippen erinnert. Seltener ist der P. fe minin us externus, 
wobei die Klitoris sehr groß, penisartig, entwickelt ist und die großen Schamlippen als Hodensack imponieren. 

Angang: 

Gewebsmißbildungen. 
Die Gewebsmißbildungen bzw. Gewebsanomalien betreffen nur mikroskopisch sichtbare Zellkom

plexe. So unbedeutend auch diese auf Entwicklungsirrungen beruhenden Heterotopien (andere können 
im späteren Leben besonders auf entzündlicher Basis entstehen) erscheinen, solche Wichtigkeit haben sie 
wegen ihrer Häufigkeit und Beziehungen zu Tumoren. Diese Gewebsmißbildungen entstehen naturgemäß 
durch eine Abartung bzw. quantitative Veränderung der Kräfte, welche die Entwicklung der Zellen überhaupt 
regeln, besonders wenn die Einwirkung von Zellen auf Nachbarzellen nicht genügend einsetzt, oder auch 
die Korrelationen der Gewebe auf weitere Strecken hin irgendwie versagen. Insbesondere kommen Ungleich. 
heiten einzelner Zellen oder Zellkomplexe in der Entwicklung zustande bei dem "Kampf der Teile" (Roux), 
den die Zellen eines Organismus hierbei untereinander, ebenso wie die Organismen untereinander, führen. 
Wir teilen nach der Art der Differenzierungsanomalie ein: 

I. Hypoplastische Diffe renzierungsvorgänge. Ein Zurückbleiben in der Differenzierung 
einzelner Zellen findet sich überaus verbreitet in den verschiedensten Organen, ebenso wie sich einzelne miß. 
glückte Individuen, also Krüppel, in jeder sozialen Zusammenfügung einer größeren Zahl von Individuen 
finden. Schon normal sind sie in sehr zahlreichen Organen als sog. Indifferenzzonen oder Keimzonen (Sc h a pe r
Cohen) vorhanden und dienen der Regeneration (s. dort). Liegen derartige, gewissermaßen normal unter
differenzierte, Zellen an bestimmten Stellen, so finden sich die oben erwähnten als pathologisch zu betraoh
tenden unregelmäßig verteilt. Späterhin können sie zugrunde gehen, oder lange Zeit liegen bleiben und dann 
die versäumte Differenzierung noch nachholen. Hierbei können sie sich in abweichender Richtung - hetero-
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plastisch - entwickeln, und vor allem kann an Stelle der Unterdifferenzierung später im Laufe des Lebens 
auf irgend eine, meist entzündliche oder traumatische Auslösungsursache hin eine Überdifferenzierung ein
treten. Diese kann in typischer Weise zu eiufach hyperplastischen Bildungen führen, oder aber die sich an
schließenden Vorgänge gehen in atypischer, d. h. in anaplastischer, Weise vor sich, wie sie für Tumoren 
charakteristisch ist. Es ist in der Tat sehr wahrscheinlich, daß zahlreiche Geschwülste dysontogenetischen 
Ursprungs sind und gerade als Folgezustand von Entwicklungshemmungen auf diese bezogen 
werden müssen. 

II. Heteroplastische Differenzierungsvorgänge täuschen Metaplasie vor (s. dort). 

IH. Hyperplastische Differenzierungsvorgänge. 1. Aberrationen. Bei den sog. Verlage
rungen von Keimen oder Keimausschaltunge:1 ist es sehr schwer aktive Abschnürungen und passive 
Versprengungen zu unterscheiden und zu entscheiden, welcher Bestandteil, vor allem Epithel oder Binde
gewebe, hierbei mehr den aktiven Prozeß einleitet. Wir brauchen uns nun hierbei nicht irgendwelche 
Versprengung durch unbekannte Gewalten vorzustellen, sondern geringste individuelle Wachstumsdifferenzen 
der einzelnen Gewebe untereinander können Zellverschiebungen herbeiführen, wie dies Robert Meyer sehr 
gut als "illegalen Zell verband" bezeichnet hat; derartige Zellen können dann bei den Verschiebungen 
der weiteren Entwicklungsvorgänge rein passiv weiter disloziert werden und so in ganz fremde Gewebe gelangen. 
So kommt z. B. bei der normalen Entwicklung lymphatisches Gewebe in die Parotis zu liegen, da beide 
zunächst, ohne durch eine Kapsel getrennt zu sein, zusammenliegen. Bei geringsten Wachstumsverschiebungen 
aber können umgekehrt Speicheldrüsenzellen in das lymphatische Gewebe gelangen; später bildet sich eine 
Kapsel und nun sind jene, in die Lymphknoten eingeschlossenen Speicheldrüsenzellen "versprengt". Solche 
aberrierte Zellen werden dann in der Regel auch zunächst unterdifferenziert bleiben, und somit sind die weiteren 
Entwicklungsmöglichl<eiten, wie unter I. besprochen, gegeben. Wir wissen ja, daß derartige sog. versprengte 
Keime besonders häufig zur Tumorbildung, besonders Karzinombildung, "disponiert" sind. E. Albrecht, 
bezeichnet solche auf Aberration beruhende Gewebsmißbildungen als Cho ri s to me (von X"'I!,r;", = trennen), 
z. B. die Teratome oder die Nävi, die davon abzuleitenden Tumoren als Choristo blastome, z. B. die Terato
blastome oder die aus.Nävi entstehenden malignen Melanome, ferner Mischgeschwülste, die Grawitzschen 
Tumoren der Niere usw. - 2. Abnorme Gewebsmischung. 'Es handelt sich hier um Gebilde, bei welchen 
ein Gewebsbestandteil die Oberhand über die anderen Gewebsbestandteile erlangt und daher besonders domi
niert. Albrecht bezeichnet sie als "Hamartome" (von aual!uivw = mischen). Als Beispiel seien hier 
kleine Knötchen des Nierenmarkes genannt, welche wenige g"rade Harnkanälchen aufweisen, im übrigen aber 
aus derbem Bindegewebe bestehen und daher zumeist Fibrome genannt werden. Auch ein Teil der Fibrome 
der Mamma, Kavernome der Milz und Leber, Zysten der Niere usw. kann man zu diesen Hamartomen rechnen. 
Seltener schließen sich hier echte Geschwulstbildungen, die man dann als Hamartoblastome bezeichnet, 
an. Hierfür seien als Beispiele die sog. Neurofibrome bzw. Neurinofibrome der Recklinghausenschen 
Krankheit angeführt; hier kann es dann auf ihrer Grundlage auch zur Entwicklung bösartiger sarkomähnlicher 
Tumoren kommen. - 3. Abnorme Persistenz. Es gibt Gewebe, die bei der weiteren embryonalen Ent
wicklung normaliter wieder zugrunde gehen, besonders im Urogenitalsystem, unter Umständen aber ganz 
oder teilweise persistieren können, z. B. der Gartnersche Gang in ganzer Ausdehnung. Zur Tumorent
wicklung scheinen solche abnorm persistente Organteile oder auch einzelne persistierende Zellgruppen nicht 
besonders disponiert zu sein. 
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Bei der Wirkung mechanischer Schädlichkeiteu auf Gewebe handelt es sich zum Teil um Krankheits
erzeugung, zum Teil nur um Auslösung einer solchen. Diese Zusammenhänge gehören zum großen Teil in 
das Gebiet der klinischen Pathologie und insbesondere der Chirurgie und haben durch die moderne Unfall
gesetzgebung größte Bedeutung erlangt. Nur das wich-
tigste sei hier angedeutet. 

Wir betrachten zunächst die Einwirkengen ohne 
stärkere Kontinuitätstrennung. Die Wirkung eines Druckes 
ist nach Stärke und vor allem nach seiner Dauer verschie
den, auch hängt sie von dem betroffenen Gewebe, dessen 
Elastizität, Unterlage usw. ab. Von besonders deletärer 
Wirkung ist ein allseitiger zirkulärer Druck und vor allem 
ein anhaltender. Als Beispiele der so entstehenden Form
veränderungen seien die Hühneraugen, die Schnürleber, 
sowie die kleinen eingewickelten Füße der Chinesinnen 
oder die in utero durch amniotische Bänder gesetzten 
Amputationen, ferner aber auch die Folgen von Druck 
durch Tumoren, Aneurysmen usw. genannt. Eine schwerste 
durch dauemden Druck helbeigeführte Schädigung stellt 
den Decu bi tus dar. Nahe mit dem Druck verwandt ist 
die Quetschuug und die Überdehnung von Sehnen, Bän
dern usw. Ferner gehört zu den Folgen stumpfer Gewalt die 
Erschütterung (Commotio), besonders des Gehirns und 
eventuell des Rückenmarkes. 

Auch in Geweben gelegene Fremdkörper rufen mechanische 
Schädigungen hervor. Auch kann man solche durch anhaltende 
Schwankungen hier erwähnen; hierher gehört die ihrem Wesen nach 
noch Dicht eindeutig geklärte Seekrankheit. In vielen Bezie~ 
hungen ist auch noch plötzlich herabgesetzter Luftdruck hier zu 
erwähnen, besonders bei Ballonfahrten und nach Erhöhung 
bei Caissonarbeitern und Tauchern. Am wichtigsten sind 
hier die mit der Veränderung des Luftdruckes eintretenden Ver
änderungen der Blutgase, ein l\foment, das durch seinen Ein
fluß auf Gehirn und Herz bei Tauchern und Caissonarbeitern, 
wenn sie sich zu plötzlich aus erhöhtem Luftdruck dem gewöhn
lichen aussetzen, die schlimmsten Folgen bis zum Tode haben 
kann. Bergkrankheit und bei Ballonfahrten beobachtete Todes
fälle sind wohl auf Verminderung der Sauerstoffspan
n ung zu beziehen. Im übrigen erhöht. sich bei verdünnter Luft 
die Zahl der Erythrozyten und die Menge des Hämoglobins; 
auch tritt Pulsbeschleunigung, Atmungsfrequenzerhöhung sowie 
Ausdehnung der Luft im Cavum tympani ein. Zu den mecha
nischen SchädUchkeiten kann man auch die "ErmüdungH rechnen, 
bei der nach Ansicht mancher Autoren sogen. Ermüdungstoxine, 
die allgemeinen Erscheinungen erzeugend, gebildet werden. 

Stärkere Kontinuitätstrennungen verursachen 
die eigentlichen Wunden (Traumen), solche mit scharfem 
Instrument, die komplizierteren Bißwunden, die Schuß
wunden usw. 

Von letzteren soll noch kurz die Rede sein. Hier ist 
besonders die Entfernung sowie das Kaliber von maß
gebender Bedeutung. Bei Schüssen aus der Nähe kann es zu 
enormen Zersprengungen kommen. Schwarzfärbung der Um
gebung der Einschußöffnung spricht tür Schüsse aus der Nähe 
(Pulverteile). Granatsplitter setzen wegen ihrer häufigen Größen-

Fig. 168. 

Tiefe Usur der knöchernen Wirbelsäule durch 
Druck eines Aneurysma (die Zwischenwirbel

scheibe ist unversehrt geblieben). 

verhältnisse und ihrer zackigen Gestalt besonders zerrissene und oft sehr schwere Verletzungen. Im übrigen kann man 
unterscheiden Durchschüsse, Steckschüsse und StreIf .. oder Tangentlalschüsse. Bei den Dur c h s c 11 Ü s sen ist, besonders 
bei Infanteriegeschossen (und Revolverkugeln), die EinschuÜöffnung zneist kleiner, als die Ausschußöffnung; die Spreng
wirkung an der letzteren kann bei Nahschüssen sehr bedeutend sein. Schrapnellkugeln zeigen oft an Einschuß- wie 
Ausschußöffnung wie ausgehauene runde Löcher. Die innere Verletzung ist oft weit beträchtlicher als es der Größe der 
SChußöffnungen nach scheint. Der Weg des Geschosses ist durch den Schußkanal gezeichnet. Bei S tee k s c h Ü s sen kann das 
Geschoß (z. B. im Gehirn) im Schußkanal selbst zurückfliegen. Infanteriegeschosse werden oft mit der Spitze nach vorne 
steckend gefunden. Die Geschosse sind oft sehr stark deformiert, kleine Geschoßsplitter, besonders Granatsplitter, sind 



142 Kap. VI. Äußere Krankheitsursachen und ihre Wirkungen. 

oft sehr schwer zu finden, z. B. im Gehirn. An harten TeUen, wie Knochen, können Geschosse oft seitlich abgelenkt 
werden; sie können auch Bonst "wandern", Bei es der Schwere nach, sei es durch Einbruch in Hohlräume, wie Darm, 
Bronchien, ev. Herz oder Gefäße. Außer der Gese h windig kelt und Bewegung des Geschosses kommt für dessen 
Wirkung das Gewebein Betracht, das in bezug auf Elastizität, Festigkeit, Dehnbarkeit usw. sich ganz verschieden ver
halten kann; auch lebendes und totes Gewebe zeigen Unterschiede (Borst). Um den Schußkanal liegt ein nekrotisches, 
meist von Blutungen durchsetztes Gewebe, durch dessen Ausstoßung der natürlich weit breitere sekundäre Schuß
kanal entsteht. Die Einwirkung des 'Geschosses kann infolge von wellenförmig sich fortpflanzender Erschütterung, 
besonders in weichen Geweben, wie Gehirn und Rückenmark, sich noch an entfernteren Orten äußern und hier 
Blutungen, Erweichungen und feinere Veränderungen setzen. Auch der Bogen. Gegens toO ist an Schädel und Gehirn 
wichtig. Knochen zeigen bei Schüssen oft weitgehende Frakturen oder Fissuren, diese verlaufen oft radiär, besonders 
am Schädel und betreffen hier besonders die spröde Tabula interna. An der Basis cranii finden sich auch bei Schädel
dachschüssen oft besonders ausgedehnte Frakturen. Die S prengwi rkung ist gerade an dem am meisten Widerstand 
leistenden Knochen sehr stark, so bei großen Granatsplittern und bei sogen. "Querschlägern". Oft entstehen zahlreiche 
Knochensplitter, die stark disloziert werden und die Weichteile, wie besonders Gehirn, Rückenmark oder Harnblase, 
schwer schädigen können. Das Gehirn zeigt oft enorme Zertrümmerung oder Blutungen. Bei großen Schä deI- Gehi rn
verletzungen kann sich, z. T. infolge des sich oft einstellenden ausgedehnten Hirnödems, ein großer Ge hi r n pro 1 a p s 
entwickeln. Die Lungen weichen dem Geschoß auffallend oft aus und zeigen dann zumeist nur kleinere subpleurale 
Blutungen. Man kann aber auch oft in der Lunge einen Schußkanal verfolgen pder Anspießungen von Rippensplittern 
feststellen. Es entstehen Infarkte, und in derPleurahöhletindet sich meist Luft oder bzw. und - oft viel- Blut. Mi! z 
und Leber zeigen oft sehr zahlreiche und ausgedehnte. nach allen Seiten ausstrahlende Kapselrisse und Risse, sowie 
Zerschmetterungen und Zerquetschungen. Die Milz kann ganz zerquetscht oder in viele Teile zerrissen gefunden werden. 
Der Darm - besonders Dünndarm - ist oft vielfach durchlöchert, oft auch ausgedehnt zerrissen, besonders wenn 
die Füllung des Darmes eine star1,t.e war, zuweilen ganz abgerissen. Alle Bauchverletzungen schließen die Gefahr großer 
- oft tödlicher - Blutungen sowie die der Peritonitis in sich. Bei Blasenverletzungen kann sich Urininfiltration und 
Phlegmone allschließen. -~ 

Zu erwähnen sind unter den Traumen noch Stürze mit sehr wechselndem Bild, Schädelba.'!is- und 
sonstige Knochenbrüche, Gefäß-, Muskel-, Nerven- und Organzerreißungen, Erschütterungen, besonders 
auch Stürze aus größerer Höhe (Flieger) mit enormen Zerschmetterungen und Zerreißungen, sowie Ver
schüttungen, ebenfalls mit Frakturen, Zerreißungen, Muskelnekrosen usw. 

Die direkten lokalen Einwirkungsfolgen mechanischer Schädlichkeiten bestehen in Degenera
tionen bis zu Nekrosen, Verlagerungen von Zellen (aus verlagerten Epidermiszellen können sich z. B. 
traumatische Epithelzysten bilden) eventuell Stauung von Sekreten und Exkreten. Auch werden sonst von 
Haut usw. überkleidete Gewebe losgelöst und so der äußeren Luft, Eintrocknung und dergleichen preisgegeben. 
Einwirkung auf Gefäße führt zu Blutungen - eventuell mit der Gefahr direkter Verblutung -, Trans
sudaten, Stauung und Entzündungen. Es entstehen Thromben, welche zwar einerseits nützlich, ja lebens
rettend sein können, indem sie klaffende blutende Gefäße verschließen, aber andererseits Infarkte herbei
führen können und auch die Emboliegefahr in sich tragen. Wenn Risse an Gefäßen durch thrombotische 
Massen verklebt werden und letztere durch den Blutstrom IllI<Jh außen ausgedehnt werden - und ebenso 
wenn da.'! Gleiche mit Fibrinma.'!sen der Fall ist, die sich in den durch die Gefäßwandrisse in die Umgebung 
ausgetretenen Blutmassen niederschlagen -, so entstehen, i!ldem sich aus dem Bindegewebe der Umgebung 
eine neue Wand bildet, die sog. falschen Aneurysmen. Öfters werden Arterie und Vene gemeinsam ver
letzt; so kommt da.'! sog. Aneurysma arteriovenosum zustande. Reißen, besonders bei überdehnungen 
oder Streifschüssen, nur die inneren Gefäßschichten, so kommt es zu Blutungen in die Gefäßwand selbst - sog. 
dissezierendes Aneurysma. Alle diese, unter dem Namen der traumatischen Aneu r ysmen zu
sammengefaßten, Bildungen weiten sich immer mehr, und tragen dann natürlich dauernd die Gefahr der 
Perforation mit eventueller Verblutung in sich. Einwirkung von Traumen auf die Nerven bewirkt Schädi
gung dieser sowie Degenerationen der zentrifugalen (und eventuell retrograd auch einzelner zentripetale~) 
Bahnen, ferner Inaktivitätsatrophien zugehöriger Muskeln. Hinzu kommen die Folgen gestörter SenSI
bilität (mangelnde Abwehr weiterer äußerer Schädigungen) und des weiteren als Allgemeinwirkung trauma
tische Neurosen bis zu echten Psychosen und vor allem Schock und reflektorische Schädigung des Atmungs
und Herzinnervationszentrums. 

Eine große Gefahr aller Traumen liegt in ihrer Infektion, d. h. also in ihrer Verunreinigung mit Eiter
erregern und dergleichen. Entweder gelangen die Erreger mit dem mechanischen Agens direkt in die Gewebe 
(ein schneidendes Instrument z. B. ist infiziert oder impft Kleiderfetzen oder dergleichen mit allerhand Bak
terien oder letztere selbst, welche sonst auf der Oberfläche der Haut und Schleimhäute, ohne Schaden anzu
richten, leben, in die Wunde ein) oder ein Trauma wird nachträglich infiziert. Oder aber die Bakterien 
sind im Gewebe bzw. im Blute, ohne pathogen zu wirken, anwesend, greifen aber erst nach einer mechanischen 
Schädigung der Gewebe diese, welche jetzt einen Locus minoris resistentiae darstellen, an. Reizt man z. B. 
mechanisch eine Herzklappe und injiziert dann pathogene K'?kken ins Gefäßsystem, so rufen diese zuerst 
an der verletzten Herzklappe Endokarditis hervor. Etwas Ahnliches liegt vor, wenn Krankheiten nach 
Traumen aufflackern, so Syphilis oder Tuberkulose. Besonders durch mechanische Wirkungen herbeigeführte 
Zellnekrosen sowie Blutaustritte dienen den Bakterien als Infektionserregern als sehr günstiger Nähr
boden. In Betracht kommen vornehmlich Eiterkokken. Diese rufen nicht nur an den verletzten 
Stellen Eiterungen hervor, sondern es kann auch noch zu weiterer Ausbreitung dieser und durch 
Verschleppung auf dem Lymph- und besonders Blutwege zu allgemeiner Sepsis kommen. Beso~ders 
gefährdet sind Verletzungen des Gehirns; hier kommt es, eventuell auch noch sehr spät, häuflg zu 
Abszessen, die allmählich in die Seitenventrikel durchbrechen und so zu eitriger Meningitis führen. 
Dieser Verbreitungsmodus mit ba.'!al beginnender Meningitis ist. bei weitem häufiger als die an der Schuß
stelle selbst entstehende Meningitis, da sich hier meist bald Verklebungen der Hirnhäute usw. einstellen 
(Chiari). Auch an Verletzungen der Lunge und Pleura schließt sich sehr häufig Empyem an, ebenso 
an Verletzungen der Organe der Bauchhöhle Peritonitis. Außer der gewöhnlichen Infektion mit Eitererregern 
liegen besondere Gefahren in .der Infektion von Wunden mit den Erregern des Tetanus und der Gasphleg
mone bzw. des malignen Ödems, für die ja Traumen den Angriffsboden erst eröffnen. Diese Gefahr ist 
besonders groß bei den vielfach zerrissenen und unterminierten Granatverletzungen, wobei ja einer
seits Erdschmutz, beschmutzte Kleiderteile und dergleichen leicht in die Wunde gelangen, und anderer
seits oft alle für die Infektion mit diesen anaeroben Bazillen gegebenen Bedingungen erfüllt sind. End
lich sind hier die Erreger von Rotz, Syphilis, Tuberkulose, Aktinomykose und zahlreiche andere 
zu erwähnen. 
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11. Thermische Krankheitsursachen. 
A. Die Hitze. 

Bei den lokalen Veränderungen der Verbrennung unterscheidet man drei Grade. Bei der Verbren· 
nung ersten Grades entsteht ein Erythem mit ödematöser Schwellung und späterer Abschuppung der
Haut. Die Verbrennung zweiten Grades zeigt Blasenbildung in der Epidermis; die Blasen sind mit 
einem dünnflüssigen, später sich trübenden Inhalt gefüllt und trocknen schließlich zu dünnen Borken ein. 
Die Verbrennung dritten Grades geschieht durch sehr hohe Temperaturen, welche die betroffenen Haut· 
stellen nekrotisch machen und verschorfen. In der Umgebung der Brandschorfe finden sich fast stets auch 
Verbrennungen ersten und zweiten Grades. Die Brandschorfe werden später durch demarkierende Ent· 
zündung abgegrenzt, abgestoßen und der Defekt durch Granulierung und Narbenbildung gedeckt. Durch 
die Narben können starke Kon trak turen, z. B. am Hals, an Gelenken usw. hervorgerufen werden. 

Bei der Verbrennung wird das Zellprotoplasma in einen Lähmungszustand versetzt, "Wärmesta rre" 
(Kühne). Die Gewebe sterben bei etwa 60° ab; es erstarren die bewegungsfähigen Lenkozyten. Rote Blut· 
körperchen gehen Gestaltsveränderungen ein und zerfallen allmählich, oder werden gelöst (Hämolyse), oder
sie koagulieren - ebenso wie das Eiweiß des Plasmas - bei plötzlichen hohen Temperaturen. Dazu kommen 
lokale Gefäßveränderungen mit Stase und Thrombose, Transsudaten und entzündlichen Erscheinungen, 
wie sie schon makroskopisch (s. 0.) markiert sind. 

Die allgemeine Wirkung der Verbrennung ist weniger von ihrem Grade als von ihrer Ausdehnung 
abhängig. Sie besteht in Veränderungen der Blutkörperchen (s.o.) und überhaupt des Blutes (Eindickung 
und Abnahme der Blutgase), wie der Zirkulation, des Nervensystems, insbesondere (reflektorisch) des Zentral· 
ner-vensystems (erst Erregungszustand, dann Apathie und endlich Koma), mit Veränderungen des Pulses 
und der Atmung, im Auftreten von Hämoglobinurie und Eiweiß im Urin, in Veränderungen des Stoffwechsels 
und der Eigentemperatur. 

DerTod erfolgt, wenn etwa ein Drittel derKörperoberfläche lädiert ist, kann aber auch bei geringerer 
Ausdehnung eintreten. Die eigentliche Todesursache bei Verbrennungen ist noch nicht sicher aufgeklärt. 
Man hat die starke paralytische Ausdehnung der Hautgefäße mit konsekutiver Erweiterung des Strombettes
und hierdurch bedingtes Sinken des Blutdrucks mit Insuffizienz des Herzens, die starke Reizung der Haut· 
nerven mit Schock, die Unterdrückung der Hauttätigkeit, vor allem endlich die Veränderungen des Blutes. 
und der Zirkulation, sowie die Wirkung sich bei der Verbrennung bildender toxischer Substanzen (Ptomaine) 
angeschuldigt. In erster Linie scheint die Einwirkung auf die Nervenzentren der Medulla oblongata den Tod 
zu bewirken, der im übrigen in verschiedenen Fällen wohl durch verschiedene Momente je nach deren Schwere 
herbeigeführt wird. Auch ist die Zeit des Todes nach der Verbrennung maßgebend. Für späteren Tod sind 
auch (toxische) Nebennierenveränderungen - Hyperämie mit Blutungen in Mark und Rinde - angeschuldigt 
worden. Der Sektionsbefund ist an den äußeren Teilen verschieden nach· dem Grade der Verbrennung, 
ferner je nachdem dieselbe durch Flüssigkeiten, oder feste Körper, oder durch direkte Flammenwirkung usw. 
verursacht wurde. An den inneren Organen ist der Sektionsbefund bei frischen Fällen von äußerer Verbren· 
nung fast ganz negativ; es finden sich Hyperämien, besonders des Gehirns und der Lungen, kleine Hämor· 
rhagien, eventuell allgemeine Zelldegenerationen verschiedener Organe, sowie endlich vielleicht (aber sicher 
lange nicht so häufig als man früher annahm), Geschwüre im Magen und Duodenum, vielleicht durch Stase 
bedinl!t. 

Eine Erwärmung des ganzen Körpers über seine normale Temperatur wird nur kurze Zeit hindurch 
ertragen. Zunächst kämpft der Organismus auch bei zu heißer Außenluft gegen eine Erhöhung seiner Eigen· 
temperatur durch "adäquierende" Maßnahmen, wie durch gesteigerten Schweiß und dessen Verdunstung 
und durch beschleunigte Atmung. Endlich tritt aber doch Erhöhung seiner Temperatur und deren Folgen, 
zunächst Kopfschmerzen, Angstgefühl usw. später eventuell Koma auf. 

Eine eventuell bis zum Tode führende allgemeine Erhöhung der Körpertemperatur stellt der sog. 
Hitzschlag, Insolatio dar. Er kommt nur bei längerer Einwirkung einer hohen Außentemperatur (nach Ver· 
sagen der Wärmeregulierung), und zwar auch ohne Einwirkung der Sonnenstrahlen bei bedecktem Himmel 
vor, besonders bei gleichzeitiger körperlicher Anstrengung, ·sowie bei beengender Bekleidung, und besonders 
auch bei Alkoholikern. Man kann eine asphyktische Form (eiufache Hitzeerschöpfung) und eine hyper. 
pyretische, bei welcher die Temperatur enorm erhöht sein kann, unterscheiden. Der Sektionsbefund ist 
meist nur sehr gering: es finden sich Hyperämien und eventuell Blutungen im Gehirn und in den Lungen, 
das Blut ist meist flüssig, starke Totenstarre und schnelle Fäulnis ist die Regel. Die wahrscheinlichste Todes· 
ursache ist Insuffizienz der Regulierungsvorgänge und dann hyperpyretische, zentral (Versagen der Zentren 
der M,,~ulla oblongata) bedingte, Steigerung (Marchand). 

Ahnliche plötzliche Erkrankungen und Todesfälle unter direkter Einwirkung der Sonnenstrahlen 
auf das Gehirn bezeichnet man als Sonnenstich. Hier bestehen manchmal am Gehirn und besonders den 
Meningen Hyperämie, starke seröse Durchtränkung und leichte Entzündung. Ähnliche Veränderungen 
chronischer Natur finden sich zuweilen bei Leuten, welche strahlender Hitze dauernd ausgesetzt sind, 
wie Heizer, Schlosser, Schmiede. 

B. Die Kälte. 
Bei lokaler starker Kälteeinwirkung (Erfrierung) - man unterscheidet auch hier verschiedene Grade -

kommt es zu Ischämie und eventuell dann zu Hyperämie und leichter Entzündung, eventuell auch zu Stase 
und Degenerationen. Hierher gehören die sog. Frostbeulen, Perniones, Rötungen und Schwellungen 
der der Kälte besonders ausgesetzten Körperteile, woran sich iufolge mechanischer Einwirkungen Geschwürs· 
und Narbenbildungen anschließen können. Höchste Grade von Kälte bewirken direkte oder - vorzugs· 
weise - ischämische Nekrose (Frostgangrän). 

Abkühlung des ganzen Körpers wird im allgemeinen besser ertragen, als Erhöhung der Körperwärme, 
doch hängen die Wirkungen der Kälte sehr vom Zustande des Organismus ab; namentlich kleine Kinder 
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und marantische Individuen sind der Erfrierung leicht ausgesetzt. Zunächst sucht der Organismus durch 
"adäquierende" Wärmeerzeugung, wie vermehrte Bewegungen, gesteigerte Nahrungsaufnahme und Erhöhung 
des Stoffwechsels dem entgegenzuwirken; sodann reicht dies nicht mehr aus. Dem Erregungsstadium folgt 
d'l8 der Erschlaffung, Herztätigkeit wie Atmung verlangsamen sich. Als unterste Grenze der Temperatur, 
nach welcher eine Erholung noch möglich ist, scheint für den Menschen eine Abkühlung auf 24-300 C an· 
genommen werden zu dürfen. Die Todesursache liegt wahrscheinlich in Paralyse aller lebenswichtigen Organe; 
die Sektionsbefunde sind keineswegs charakteristisch. 

Als Erkältung bezeichnet man gewisse, durch die praktische Erfahrung bekannte. aber in ihrem Zustandekommen 
noch wenig geklärte, allgemeine oder lokale Kältewirkungen, welche mindestens eine erhöhte Disposition zu gewissen 
Erkrankungen, besonders rheumatischen, katarrhalischen und sonstigen entzündlichen, setzen. Die Schädigung trifft 
vor allem die äußere Haut und die RespiratioDBorgane ev. auch die DigestioDsorgane. doch spielt hierbei. vor allem auch 
für den Sitz der Erscheinungen, die persönliche Disposition eine wichtige Rolle. Auch setzen die Wirkungen öfters an 
anderen als den direkt von der Kälte betroffenen Körperteilen ein. namentlich an Stellen eines sog. Locus minoris resi
stentiae. Zum großen Teil handelt es sich wohl um reflektorisch hervorgerufene Zirkulationsstörungen als Grundlage. 
Gerade für manche Infektionskrankheiten ist ein Zusammenhang mit solchen Erkältungen erfahrungsgemäß so häufig, 
daß letztere offenbar ein Dispositionsmoment für die Einwirkung vor allem zwar schon vorhandener, aber vorher nicht 
pathogener. Bakterien abgeben. Auch bei der Nephritis liegen offenbar ähnliche Verhältnisse vor. 

Bei dem ganzen Kapitel der thermischen SChädiirung spielt der Begriff der "Gewöhnung" eine Rol1e. So kann man 
die Haut und insbesondere die Mundschleimhaut (z. B. Glasbläser) gegen heiße Körper, sowie den Gesamtorganisllius 
gegen hohe Außentemperaturen (Tropen) und besonders gegen niedrige Temperaturen (arktische Zonen, Abhärtung 
gegen die sog. Erkältungskrankheiten) durch al1mähliche Gewöhnung bzw. übung bis zu einem gewissen Grade schützen. 

Anhang: 

Das Fieber. 
Hier sollen nur wenige allgemeine Bemerkungen eingeschaltet werden. Als letzte Ursache des Fiebers 

nimmt man toxische, sog. "pyretogene" Stoffe an. Zum Teil handelt es sich um Bakteriengifte; aber auch 
um Zerfallsprodukte von Bestandteilen des Organismus ("aseptisches Wundfieber"), so von Blutkörperchen 
infolge von Transfusion oder Injektion von Wasser ins Blut, oder Auftreten von Fibrinferment unter ähnlichen 
Bedingungen; auch wirken die physiologischen Sekrete, Milch und Harn, intravenös injiziert, temperatur· 
erhöhend. Demnach ist wohl auch für die durch Infektion zustande kommenden Fieberformen ne ben de r 
primären Toxinwirkung eine Autointoxikation mit Zerfallsprodukten geschädigter Zellen 
anzunehmen. Solchen im Blute zierkulierenden pyretogenen Stoffen hat man die Fähigkeit zugeschrieben, 
dadurch, daß sie das Körpereiweiß der Einwirkung des Sauerstoffes zugänglicher machten und so die Ver· 
brennungsvorgänge vermehrten, eine erhöhte Wärme produktion zu bewirken (zymotische Fieber· 
theorie). In der Tat findet Steigerung des Eiweißzerfalles statt; im Harn ist der Harnstoff bei Ver· 
minderung des Gesamturins bis auf das Dreifache vermehrt, auch die harnsauren Salze sowie die Purinkörper 
sind vermehrt (erstere fallen beim Abkühlen als sog. Sedimentum lateritium aus). Es hat also eine Steigerung 
des Stickstoffumsatzes statt. Auch der respiratorische Gaswechsel ist erhöht. Neuere Unter· 
suchungen lassen aber schließen, daß doch im Fieber eine Erhöhung des Gesamtstoffwechsels nicht 
vorhanden zu sein braucht, so daß die sog. febrile Konsumption hauptsächlich auf verminderte Nah· 
rungsaufnahme zurückzuführen ist. Andererseits stellen wie bei der Regulation der physiologischen Tempera. 
turschwankungen so auch beim Fieber die auf dem Nervenwege vermittelten vasomotorischen Vorgänge, 
die Erweiterung und Verengerung der Gefäße und die damit veränderten Verhäl tnisse des Blutdrucke~ 
und de r W är me a bg a be einen Hauptfaktor dar. Auch hier wird durch Kontrak~ion der Gefäße verminderte, 
durch Dilatation derselben erhöhte Wärmeabgabe oewirkt. Und somit ist eine Anderung in dem Verhältnis 
zwischen Wärmeabgabe und Wärmeproduktion, und zwar im Sinne einer Wärmestauung, als wichtigster 
Faktor für die Temperatursteigerung beim Fieber in Betracht zu ziehen.l 

Das Nervensystem beeinf1ußt die Körpertemperatur auch noch durch Erregung der Muskeln und viellcicht der 
Drüsen; daher fällt bei Lähmungen infolge Aufhörens der Muskelbewegungen eine wichtige Wärmequelle weg. Auch 
gibt es rein vasomotorisch bedingte, rasch vorübergehende Temperatursteigerungen. die nicht zum eigentlichen Fieber 
zn rechnen slnd~ so bei gewissen Koliken, bei Katheterismus und dergleichen. Auch gewisse durch Läsion des Zentral
nervensystems bewirkte Temperaturerhöhungen sind wohl hierher zu rechnen. 

Beim Verlauf des Fiebers unterscheidet man 1. ein Stadium incrementi, welches oft init Schüttel
frost beginnt, 2. ein St. fastigii oder Akme, 3. ein St. decrementi oder Deferveszenz, die als Krisis oder als Lysis 
vor sich gehen kann. 

Nach der Fo r m de r F i e be r k u rv e unterscheidet man 1. Febris continua, wenn das Fieber sich im ganzen 
auf gleicher Höhe hält, d. h. die Unterschiede zwischen Maximum und Minimum etwa denen der Norm ent· 
sprechen; 2. F. remittens (subcontinua), wenn die Unterschiede zwischen beiden Temperaturextremen die 
normalen Schwankungen übersteigen, 3. F. intermittens, wenn Fieber. und fieberfreie Perioden abwechseln. 
Man unterscheidet dann noch als besonderen Fiebertypus 4. F. recnrrens, wobei auf eine F. continua eine Krise 
mit anschließender Apyrexie folgt, dann wieder eine neue Fieberperiode einsetzt usw. 

Von Störungen, welche in Fieberzuständen von seiten der einzelnen Organsysteme auftreten, seien 
folgende anfgeführt: 

Zirkulationsapparat: Beschleunigung der Schlagfolge des Herz ens und damit auch der Puls. 
frequenz; häufig tritt aber unter der .Wirkung des Fiebers eine Schwäche der Herztätigkeit ein, welche 
aus verschiedenen Ursachen resultiert: Aus der Temperaturerhöhung des Blutes an sich, welche sowohl 
auf die Muskelfasern wie auf die nervösen Apparate des Herzens schädigend wirkt; aus einer Erschöpfung 
des Herzens durch vermehrte Anstrengung desselben bei herabgesetzter Ernährung infolge der febrilen Ver· 
dauungsstörung; endlich aus einer direkten Wirkung der das Fie ber erzeugenden toxischen Stoffe. 
Durch starke Herabsetzung der Herztätigkeit mit Sinken des Blutdruckes kann es zu Kollaps und tödlichem 
Ausgang kommen. 

Respirationsapparat: Wärmedyspnoe; Erhöhung des respiratorischen Gaswechsels (s.o.). 
Verdauungsapparat: Sehr frühzeitige Verminderung der Nahrungsaufnahme und der Resorp. 

tion infolge von Appetitlosigkeit und Herabsetzung der Sekretionen der Verdauungsorgane. An den sezer· 
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nierenden Epithelien der letzteren finden sich oft auch anatomische Veränderungen in Form von Dege
nerationen (trübe Schwellung, Verfettung). Folge der Verdauungsstörungen ist die febrile Kon
sumption. 

Harnapparat: Erhöhung der Harnstoffausscheidung und der Stickstoffausscheidung überhaupt (s.o.), 
leichte Albuminurie, Degenerationen der Epithelien der gewundenen Harnkauälchen. 

Äußere Haut: Teils Kontraktion der Gefäße, teils Hyperämie und Erhöhung der Perspiration; die 
Schweißsekretion ist während des Fiebers vermindert; dagegen treten oft während der Krisis profuse Schweiß
ausbrüche auf. 

Nervensystem: Ab~esehen von den vasomotorischen Erscheinungen (s.o.) frühzeitig Allgemein
erscheinungen von Selten des Nervensystems (Kopfschmerzen, Depression, Hypersensibilität, 
Betäubung, Delirien). In den höheren Graden Koma, Sopor, Stupor. 

III. Strahlen als Krankheitsursache. 

A. Wärmestrahlen als schädigendes Agens. 
Von Sonnenstich usw. war schon oben die Rede. 

B. Lichtstrahlen als schädigendes Agens. 
Blaue, violette und ultraviolette Strahlen wirken weit langsamer als thermische Strahlen ein. Folgen 

sind: Rötung der Haut, Trübung, Abschilferung der Epithelien - z. B. sog. Gletscherbrand -, später 
Pigmentierung, die länger anhält und einen gewissen Schutz gegen Strahlen bietet; hierher gehören auch die 
Sommersprossen. Auch andere Gewebe, so die des Auges, besonders der Kornea, zeigen ähnliche Reak
tionen degenerativer oder entzündlicher Natur. Die strahlende Energie des Lichtes regt in geringer Menge 
Stoffwechsel, Zellneubildung usw. an, in größerer Menge wirkt sie destruierend. Da besonders pathologische 
Gewebe, wie der Lupus, angegriffen werden, ist Lichtbehandlung vor allem durch Finsen als wichtiges thera
peutisches Moment eingeführt worden. Die Innenzellwirkung der Lichtstrahlen besteht höchstwahrschein
lich in einem Angreifen der überall fein verteilt vorhandenen Lipoidstoffe, wodurch der Stoffwechsel der 
Zellen verändert und fermentative Prozesse beeinflußt werden. 

C. Röntgen- und Radiumstrahlen als schädigendes Agens. 
Diese bewirken an der Haut Degenerationen und Nekrosen - als Folgezustand Ulzera -, sowieEntzün

dungen: Röntgendermatitis, eventuell chronischer Natur, mit dauernder Rötung, Trockenheit und Sprödigkeit 
(Einrissen) der Haut; es kann zu völliger Atrophie der Haut und ihrer Anhangsgebilde kommen. An die 
Ulzerationen und chronischen Entzündungen kann sich die Entwicklung eines Tumors, besonders Karzinoms, 
anschließen. Des weiteren werden vor allem das Blut und die blutbildenden Organe, die Keimdrüsen und 
embryonales, bzw. noch wachsendes Gewebe angegriffen. Zumeist treten Degenerationen ein, Zellteilungen 
werden sistiert, Schwangerschaften werden verhindert bzw. unterbrochen. Tumorgewebe, besonders Kat. 
zinom, fällt der Wirkung der Strahlen besonders leicht anheim, wobei die Zellen vor allem vakuoläre Degenera
tion aufweisen. Diese Erfahrungen gaben die Grundlage zu der sehr wich tigen therapeu tischen Anwen
dung der Rön tgenstrahlen bei Hautaffektionen, Leukämie und dergleichen, sowie besonders 
zur Sistierung von Zellwucherungen vor allem bei Tumoren. Die Röntgenstrahlen greifen also 
Gewebe, welches in dauernder Vermehrungstätigkeit begriffen ist, besonders an, wobei viel
leicht die Lipoide der Kerne den letzten Angriffspunkt darstellen, aber wohl auch Aktivierungen von Fer
menten eine Rolle spielen. Andere Gewebe werden von den Röntgenstrahlen weniger angegriffen, 30 fertig 
ausgebildetes Zentralnervensystem fast gar nicht. 

Radiu mstrahlen wirken im ganzen ähnlich. 

Anhang: 

Elektrizität als schädigendes Agens. 
Wie Unfälle und Todesfälle durch elektrische Leitung beweisen, bewirkt Elektrizität über einen gewissen 

Grad hinaus nekrotische und entzündliche Vorgänge. Hierher gehören auch die Blitzschläge; bei diesen 
treten auf: Hautverbrennungen, Haarversengungen, Blutaustritte, lochförrnige Gewebsdurchtrennungen, 
sowie Blitzfiguren (baumförmig verästelte Verbrennungsfiguren der äußeren Haut), (J ellinek). Bei Sektionen 
findet sich neben den Hautveränderungen wenig Charakteristisches, eventuell kleine Blutungen im Zentral. 
nervensystem, sehr selten Zerreißungen von Organen. 

IV. Gifte als Krankheit.sursache. 
Gifte sind nicht lebende Körper, welche gelöst eine Bindung mit dem Protoplasma von Zellen (an 

deren Oberfläche oder im Inneren) eingehen und auf chemischem Wege den Organismus schädigen. Die 
Schädigung ist die Vergiftung (In toxikation). Verschiedene Gifte greifen die einzelnen Gewebe verschieden 

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 10 
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an; es wirken individuelle, eventuell wechselnde, Faktoren ("Giftgewöhnen") und eine Art Selektion der 
Zellen mit. Von erheblichster Bedeutung ist die Stärke des Giftes; derselbe Stoff erzeugt in geringer Dosis 
oft Zunahme der Zellfunktion (Erregung, progressive Erscheinungen), in starker Dosis dagegen deren Ab· 
nahme (Lähmung, regressive Metamorphosen, Nekrosen). Die Gifte wirken teils mehr aku t, teils c h ron isch, 
besonders im Beruf dauernd zugeführte, wie Blei bei Bleiarbeitern und Anstreichern, Quecksilber bei Spiegel· 
arbeitern, Phosphor bei gewissen Zündholzarbeitern und ähnlich Alkohol oder Morphium bei Alkoholisten 
bzw. Morphinisten. 

Man kann die Gifte einteilen in: 1. Chemikalien, d. h. organische oder anorganische Verbindungen, 
welche in der Natur vorkommen, oder (meist zu technischen Zwecken) künstlich hergestellt werden. 2. Pllanzen
gifte, vor allem deren Alkaloide (z. B. Kokain, Chinin, Morphin) und Glykoside. Hierher zu rechnen sind 
auch die Bakteriengifte (Ptomaine, Bakterien toxine, Proteinstoffe) und ähnlich wirken das Abrin, 
Rizin, Krotin. Ein in Pollen von Gramineen vorhandenes Toxin erzeugt das Heufieber. 3. Tierische Gifte 
(Toxine, Toxalbumine), einmal physiologische Produkte gewisser Drüsen mancher Tiere (z. B. Schlangen· 
gift), sodann unter gewissen äußeren Bedingungen in den Tieren entstehende Stoffe (z. B. giftige Mies· 
muscheln). 4. Gifte, welche innerhalb des erkrankten Körpers selbst gebildet werden und die sog. Auto· 
intoxikationen h<\l"vorrufen. 

Die Eintrittspforten (bzw. Angriffspunkte) der Gifte sind verschieden. Es kommt (besonders fÜr 
Chemikalien) in erster Linie der Verdauungskanal in Betracht (s. dort), aber auch Hau t, BI u t (Injektion), 
Lunge (Inhalation von Gasen, z. B. Chlor und Dämpfen), Genitaltraktus usw. Im Organismus werden 
die aufgenommenen Substanzen durch Oxydation und synthetische sowie Spaltungs prozesse weiter verändert. 
Der Körper versucht die schädlichen Stoffe, soweit möglich, durch die Niete oder den Intestinaltraktus, oder 
mit Galle, Schweiß, Speichel usw. wieder zu eliminieren, also sich zu entgiften. Doch findet auch nicht selten 
eine Retention der Stoffe im Körper statt. 

Die Gifte wirken teils mehr lokal, teils allgemei!)- ein. Eine örtliche Wirkung in Gestalt von Nekrosen 
aber auch Entzündungen (Eiterungen) entfalten die Atzgifte (Kaustika), eventuell neben Allgemeinwirkung. 
Als solche wirken besonders Mineralsäuren und von Alkalien Natronlauge und Kalilauge (während 
Salze, wenn sie nicht dissoziiert werden und so die Säure· oder Alkaliwirkung eintritt, mehr durch osmo· 
tische Vorgänge wirken). 

Die aUge mein wirkenden Gifte pflegt man nach ihrem Hauptangriffspunkt einzuteilen in 1. ßlutgifte 
(s. II. Teil, Kap. 1),2. Herzgifte, z. B. Digitalin, 3. Nervengifte, besonders Alkohol, .. Nikotin, Chinin, 
Strychnin, (diese beeinflussen auch mehr oder weniger das Herz), ferner Chloroform, A ther, Morphium, 
Opium, Atropin usw. Auch Wirkung auf Blu tgefäßc und besonders Drüsen, wie die Nieren, kann 
hinzukommen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Narkose, cl. h. die durch chemische Mittel bewirkte zeitweise Sistie· 
rung oder Herabsetzung von Bewußtsein, Sensibilität und Motilität ohne Funktionsausfall von seiten der 
~espirationaorgane und des Herzens. Hierher gehören vor allem die Inhalations-Anästhetika, wie 
Ather und Chloroform, während Chloralhydrat, Sulfonal, Alkohol in geringerem Maße wirkend als sog. 
Hypnotika bezeichnet werden. Die Wirkungsweise der Narkotika ist nicht völlig geklärt und vielleicht 
auch nicht einheitlich. Nach der Overton.Meyerschen Theorie beruht die Wirkung auf der Lösungsaffi. 
nität der Stoffe zu Lipoiden des Zentralnervensystems. 

Die therapeutische Anwendung der Gifte ist allgemein bekannt und beherrscht eine eigene Disziplin, 
die Pharmakologie. 

Bei manchen Allgemeinintoxikationen zeigen bestimmte Organe anatomische Veränderungen, so die 
Leber nach chronischem Alkoholgenuß Zirrhose; nach Ergotinvergiftung (Kribelkrankheit) tritt neben anderen 
Erscheinungen eine "tabesähnliche Veränderung der Hinterstränge des Rückenmarkes, nach Vergiftung mit 
P. oder As. Verfettung einer Reihe von Organen auf. Bei zahlreichen Vergiftungen aber fehlen bei Sektionen be· 
stimmt charakterisierte Veränderungen. Hier kann die Diagnose durch chemische Untersuchung von M!!gen. 
Darminhalt oder Organen gesichert werden. Manchmalleukt besonderer Geruch wie Chloroform oder Ather 
schon bei der Sektion die Anfmerksamkeit auf sich. Besonders bei Herz. und Nervengiften in akuten Fällen 
fehlen oft alle anatomischen Veränderungen; an den Ganglienzellen können zwar öfters Veränderungen ge
funden werden, die aber anatomisch nichts Spezifisches an sich haben. 
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Ka pi te 1 VII. 

Parasiten und ihre Wirkungen. 

Parasiten (Schmarotzer) sind Lebewesen, welche auf oder in einem fremden Lebewesen 
(Wirt) zeitweise oder dauernd hausen und ihn, mindestens durch Nahrungsentziehung, oft aber 
auch sonst direkt, schädigen (im Gegensatz zu der einfachen Symbiose des Pflanzen- und Tier
reiches). Den Menschen befallen teils pflanzliche, teils ti e rische Parasite n. 

I. Pflanzliche Parasiten. 
Sie gehören ausschließlich den niederen Familien der Kryptogamen an, und zwar der 

Klasse der Bakterien - sie sind weitaus die wichtigsten - oder derjenigen der eigentlichen 
Pilze, Sproßpilze oder höher organisierten Schimmelpilze. 

A. Bakterien. 
a) Allgemeines über die Morphologie der Bakterien. 

Die Bakterien (Schizomyzeten, Spaltpilze) sind höchst einfach gebaute, einzellige 
Mikroorganismen von der Größe 1/1000 mm (1 (I), oft weit darunter. Einen Kern kann man 
in ihnen nicht nachweisen; wahrscheinlich sind Kern- und Protoplasmasubstanz diffus ver
mischt. Das Protoplasma läßt sich in ein Endoplasma und ein Ektoplasma scheiden, welch letzteres 
eine etwas dichtere Me m bran darstellt. Diese ist nach außen bei manchen Arten noch um
geben von einer schleimigen, in Wasser quell baren, schwer färbbaren Hülle, der sog. Gallert
hülle oder Kapsel. Die meisten " Kapselbakterien" bilden diese Hülle aber nur im Tierkörper . 
sowie auf bestimmten Nährböden, nicht beim gewöhnlichen Kulturverfahren. Die Kapseln 
bleiben auch nach der Teilung bestehen und halten zuweilen eine größere Zahl junger Individuen 
zusammen, so daß als Zoogloea (Palmella) bezeichnete, dichte Rasen (z" B . die bekannten 
Kamhäute) entstehen können. Manche Bakterien weisen sog. Ernst-Babessche Granula 
auf, auch, da sie zumeist an den Enden liegen,Polkörperchen genannt (besonders zur Unter
scheidung der Diphtheriebazillen wichtig). 

Zahlreiche Bakterien zeigen , wahrnehmbar bei Untersuchung in lebendem Zustand, die 
Fähigkeit selbständiger Bewegung (nicht zu verwechseln mit der Brownschen Molekular
bewegung, einem eigentümlichen Tanzen ohne wirkliche Ortsveränderung, wie 
sie in Flüssigkeiten suspendierte kleine Körper überhaupt zeigen). Die Art ~ 
der Eigenbewegung ist eine kriechende oder wackelnde, schlängelnde oder 
walzende, bald rasch, bald langsam. Sie beruht zu allermeist auf den Geißel- ~ 
fäden, d. h. haarähnlichen Anhängen, welche dem Bakterium einzeln oder in f 
Büscheln, an einem oder beiden Enden, oder auch um den ganzen Rand desselben 
herum, aufsitzen (monothriche , lophothriche und perithriche Formen) Be-
stimmend für die Bewegung der Bakterien ist die Chemotaxis. Fig. 169. 

Die Bakterien pflanzen sieh fort zumeist durch einfache Querteilung, Spirillen mit 
d. h. also eine Spaltung (daher " Spaltpilze" ) , so daß aus einem Indivi- Geißelfäden 
duum zwei neue entstehen. Dabei strecken sich die Kokken etwas in die 
Länge, die Bazillen stellen nach der Teilung kürzere Stäbchen dar, welche dann wieder 
zu längeren auswachsen. Eine weitere weitverbreitete Form der Fortpflanzung ist die 
Sporenbildung. Die Sporen entstehen durch Verdichtung des Plasmas und bilden in 
diesem rundliche, stark glänzende, schwer färbbare Körper; sie liegen in der Mitte eines 
Bazillus - mittelständige Sporen - oder an einem Ende - endständige Sporen; 
wird hierbei das Ende aufgetrieben, so entstehen eigentümliche Keulen- oder Trommpl
schlägerformen. Geht später die Substanz des eigentlichen Bakteriums zugrunde, so werden 
die Sporen als kleine, meist eiförmige Gebilde frei. Die Sporen sind umgeben von einer Sporen
membran von besonderer Dichte und verdanken vor allem ihr ihre Eigenschaft außerordent
licher Widerstandsfähigkeit auch gegen eingreifende, die Bakterien sonst vemichtende Ein
flüsse. Die Sporenbildung erfolgt wahrscheinlich nicht, wie man früher annahm, bei Verschlechte
rung und beginnender Erschöpfung des Nährbodens, sondern noch auf der Höhe der Vege-

10· 
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tation unter besonders günstigen Wachstumsbedingungen. Die Sporen stellen Dauerformen 
dar, welche unter günstigen Bedingungen auskeimen und neue Bakterien aus 
sich entstehen lassen. 

Die Vermehrungsfähigkeit der Bakterien ist eine ungeheuer große. Man hat berechnet, daß bei ungehin
derter Vermehrung aus einer einzigen Bakterienzelle, die sich in ungefähr einer Stunde in zwei, nach einer 
weiteren Stunde in vier usw. neue Zellen teilt, nach 24 Stunden bereits 161/ 2 Millionen, nach 3 Tagen 47 Tril· 
lionen junge Bakterienindividuen entstehen würden (Cohn). 

Im Absterben begriffene Bakterien zeigen oft Gestaltsveränderung, Auftreibungen 
und Abschnürungen, Zerfall in unregelmäßige Formen und dergleichen. Man spricht von In
volutionsformen. 

Einteilung der Bakterien nach ihrer Form. 

Nach der Gestalt unterscheidet man drei Hauptgruppen: 
1. Kokken, von annähernd kugeliger oder ganz kurz ovaler Form. Sie sind fast 

durchweg ohne Eigenbewegung und ihre Fortpflanzung geschieht ausschließlich durch Teilung. 
Je nach der gegenseitigen Lage der Einzelindividuen unterscheidet man folgende Unterab
teilungen: 

a) Di plokokken (Doppelkokken). Es bleiben nach der Teilung zwei junge Formen 
nebeneinander liegen; die gegeneinander gerichteten Seiten sind oft deutlich abgeplattet. 

b) Streptokokken (Kettenkokken). Die Teilung geschieht nur in einer Richtung, 
und so entstehen längere oder kürzere, oft gewundene Ketten. 

c) Tafelkokken (Merismopodien). Es bleiben, da die Teilung abwechselnd nach 
zwei aufeinander senkrechten Richtungen erfolgt, je 4 Individuen nebeneinander liegen: 
"Tetragenusformen" . 

d) Sarzine-Arten (Paketkokken). Durch Teilung in 3 Dimensionen bleiben je acht 
Individuen nebeneinander liegen, so daß würfelförmige Kokkengruppen ("Warenballenform") 
entstehen. 

e) Staphylokokken (Haufenkokken). Hier bleiben die Individuen in unregelmäßigen 
Haufen zusammen, manchmal in traubenförmiger Anordnung. 

2. Bazillen von Stäbchenform. Die Fortpflanzung geschieht durch Querteilung, wo
bei die jungen Individuen sich meist trennen, aber auch in längeren Reihen ("Streptobazillen") 
zusammen liegen bleiben können, sowie durch Sporenbildung. Aus der Spore entwickelt sich 
der junge Bazillus durch einfache Streckung derselben oder er keimt nach Sprengung der Sporen
membran aus. 

3. Spirillen von schrau benförmig oder korkzieherartig gewundener Gestalt. Gliedern 
sie sich in kleinere Abschnitte, die nur aus einer Krümmung bestehen, so heißen sie Vibrionen 
oder Kommabazillen. 

Manche Bakterien zeigen auch eine gewisse Vielförmigkeit, Polymorphie. Bei einigen, meist zu den 
BakteÄen gerechneten Formen, wie den Tuberkel-, Diphtherie-, Tetanus-, Typhus.Bazillen, ist eine echte 
Verzweigung, d. h. Astbildung, nachgewiesen, wie sie den Hyphomyzeten regelmäßig zukommt. 

b) Allgemeines über die Biologie der Bakterien. 
Während zahlreiche Bakterien auf lebenden Körperteilen hausen (Parasiten), leben andere nur auf 

toten Nährsubstraten (Saprophyten); doch gibt es auch solche (fakultative Parasiten), welche auf beiden vege
tieren können. Die meisten Bakterien brauchen zu ihrer Entwicklung Sauerstoff; sie sterben sonst ab: 
Aerobier; eine Anzahl aber wächst nur bei Sauerstoffabschluß: Anaerobier (z. B. Tetanusbazillen). In der 
Mitte stehen Bakterien, welche meist in 0 haltigem Medium wachsen, ihn aber auch entbehren können: fakul
tative Anaerobier. Die Bakterien brauchen weiter als Nährstoff Kohlenstoff, und da sie ihn mangels 
Chlorophylls nicht selbst aus Kohlensäure herstellen können, in Gestalt organischer Verbindungen, ferner 
Stickstoff (Eiweiße), Salze, Wasser usw. Ihr Wachstum ist ferner an die Temperatur gebunden (allgemein 
gesagt kommen - 5 bis + 45 0 C in Betracht); viele bedürfen einer bestimmten Temperatur z. B. der menschlichen 
Körpertemperatur und sind hierin sehr empfindlich. Bei Entziehung solcher notwendiger Wachstums
bedingungen verhalten sich die einzelnen Bakterienarten sehr verschieden; einige besitzen bedeutende Wider
standskraft, so z. B. Tuberkelbazillen; welche sich in eingetrocknetem Zustande monatelang virulent halten 
können. Ganz besonders widerstandsfähig sind die Sporen, so gegen Hitze (selbst kürzeres Aufkochen) und 
insbesondere Kälte, ferner selbst jahrelanges Trockenliegen und gegen Desinfizientien. Als Testobjekt dienen 
meist die Milzbrandsporen. 

Besonders wichtig ist der Einfluß, welchen die Bakterien auf ihr Nährsubstrat, also bei der 
Kultur auf die toten Nährböden, ganz besonders aber auch auf die lebenden Gewebe des Organismus, 
in dem sie hausen, ausüben. Wir sehen hierbei einerseits eine Reihe höchst wohltätiger und für 
uns notwendiger Prozesse vor sich gehen, während andere Spaltpilze zu den schlimmsten Feinden der 
höheren Organismen gehören und direkt deren Leben bedrohen. Die Bakterien zerlegen hierbei ihren Nähr
boden und assimilieren so frei werdende Stoffe zu ihrem eigenen Aufbau, andererseits aber findet eine Aus-
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scheidung von Stoffen seitens der Bakterien statt, zum Teil chemisch einfacher Körper, wie Kohlenstoff, 
Wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Ammoniak, zum Teil sehr komplizierter Verbindungen, welche teilweise 
höchst giftige Eigenschaften besitzen. 

Hierher gehören die Bakterientoxine, welche zumeist schon in minimalster Menge ungeheuer giftig 
sind und deren Wirkung für zahlreiche Infektionskrankheiten verantwortlich zu machen ist. Man erkennt 
dies daran, daß dann auch mit diesen Stoffen allein ohne Bakterien (Filtrieren von Kulturen durch bakterien
dichte Filter) die Erscheinungen hervorgerufen werden können. Hierher gehören einmal die eigentlichen 
Bakterientoxine = Exotoxine, welche von den Bakterien in die Umgebung ausgeschieden werden. In anderen 
Fällen handelt es sich um Endotoxine, d. h. Giftstoffe, welche im Inneren der Bakterien selbst vorhanden 
und an dieselben gebunden, erst mit Absterben und Zerstören der Bakterienleiber (künstlich durch Kochen 
mit Kalilauge) frei werden. Hierher gehören auch die Bakterienproteine, die sich besonders durch größere 
Widerstandsfähigkeit gegen höhere Temperaturen auszeichnen; auf sie sind besonders lokale Veränderungen 
an der Invasionsstelle der Bakterien zu beziehen. Als Bakterienplasmine bezeichnet man auf rein mechanische 
Weise, wie Zerreibung oder Pressung, aus den Bakterien in chem'sch möglichst unverändertem Zustande 
gewonnene Zellsäfte, welche ebenfalls gewisse Wirkungen entfalten, die den lebenden Bakterien selbst 
zukommen; insbesondere kann man solche Stoffe auch aus Hefen gewinnen ("Zymasen"), welche, wie die 
lebenden Hefezellen, Gärung (s. u.) bewirken. 

Hier zu nennen sind auch die Aggressine, von den Bakterien erzeugte Stoffe, welche (nach Bail) die 
Widerstandskraft der Zellen erst brechen, so daß die Bakterien einwirken können. Manche Bakterien bilden 
Stoffe, welche im Blute Hämolyse (Austritt des Hämoglobins aus roten Blutkörpcrchen mit Zerstörung dieser) 
hervorrufen - Hämolysine. 

Sehr wichtig sind die von Bakterien gebildeten Fermente oder Enzyme, d. h. Körper, welche schon in 
minimaler Menge, ohne dabei selbst verbraucht zu werden, große Massen komplizierter gebauter Stoffe in 
einfachere Verbindungen zerlegen. Sie wirken auch von den Bakterien getrennt, so selbst in Pul verform 
getrocknet. Die Wirkungen der einzelnen Fermente sind sehr verschieden; so verwandeln diastatische Fer
mente Stärke in Zucker, invertierende Fermente Rohrzucker in Traubenzucker, proteolytische (eiweiBlösende) 
Fermente verflüssigen Leim (so auch die Gelatine der Kulturen), J.ablerment koaguliert Milch (bei neutraler 
Reaktion, d. h. unabhängig von Säurewirkung). 

Auf Bakterien- bzw. Hefefermenten beruht auch die Gärung, d. h. die Spaltung höherer Kohlenstoff· 
verbindungen (Kohlehydrate) zu einfachereren unter Anftreten von Kohlensäure (bzw. CO2 ), daher meist mit 
Gasentwicklung. So beruht die alkoholische Gärung auf Spaltung des Traubenzuckers in Alkohol und Kohlen
säure; bei der Milchsäuregärung des Zuckers bildet sich Milchsäure, bei der Buttersäuregärung von Stärke 
und Zucker Buttersäure, bei der ammoniakalischen Harugärung wird der Harnstoff in Ammoniak und Kohlen· 
säure gespalten und dergleichen mehr. Gärungen komplizierter Stickstoffverbindungen (besonders Eiweiße) 
unter Auftreten stinkender Gase stellen die Fäulnis dar. Sie ist im wesentlichen ein Reduktionsprozeß und 
wird fast immer durch anaerobe Bakterien, also unter Sauerstoffabschluß, herbeigeführt. Bei der Fäulnis 
entstehen die Fäulnisalkaloide, sog. Ptomaine, alkalische, stickstoffhaltige Körper, vorzugsweise nach dem 
Typus der Amine, Diamine und Triamine gebaut, zu welchen Stoffe wie Muskarin (in faulendem Fleisch), 
Neurin usw. gehören. Sie sind zum Teil hochgradig giftig. Von der Fäulnis unterscheidet man die Verwesung, 
welche unter Mitwirkung von atmospärischem Sauerstoff vor sich geht und einen Oxydationsvorgang dar· 
stellt. Bei der Verwesung wcrden die von den höheren Pflanzen und Tieren gebildeten, komplizierten Stoffe 
in einfachste chemische Verbindungen zerlegt, so daß sie von den höheren Pflanzen assimiliert werden können. 
Hierbei spielt die Nitrifikation, d. h. die Oxydation des Stickstoffes und Ammoniakes zu salpetriger Säure, 
von seiten bestimmter im Boden verbreiteter Bakterien, der sog. Nitrobakterien, eine besondere Rolle. 

Manche Bakterien bilden Farbstoffe, so der Micrococcus prodigiosus einen roten auf Brot oder Hostien 
("blutende Hostien"), oder der Bacillus pyocyaneus einen blauen oder grünen Farbstoff im Eiter. Manchen 
Bakterien kommt die Eigentümlichkeit zu, daß ihre Kulturen phosphoreszieren (Leuchtbakterien, die sich 
z. B. auf faulenden Fischen finden), andere bewirken eine deutliche Fluoreszenz des Nährbodens. 

c) Allgemeines über Infektionserreger und Infektion. 
Besonders die parasitär lebenden Bakterien bewirken Krankheiten: pathogene Bakterien. Aber auch 

gewöhnliche Saprophyten, wie sie der Mensch auf der Haut, in der Mundhöhle, im Darmkanal, wo er sie 
direkt nötig zu haben scheint, als harmlose Schmarotzer beherbergt, können unter Umständen pathogene Eigen. 
schaften entfalten. Die letzte Quelle pathogener Bakterien sind stets andere lebende Wesen, Mensch 
oder Tier. Hierbei spielen außer Kranken auch Gesunde, sog. Bazillen träger, eine Rolle. 

Es ist zweckmäßig nur Leute, welche die betreffende Krankheit überstanden haben, und deren Bakterien noch 
beherbergen, als ßazl11enträger, solche Gesunde, welche die Erre~er, ohne die Krankheit durchgemacht zu haben, oft. in 
saprophytischer Form beherbergen, als Bazlllenzwlschenwirte (Rößte) zu bezeichnen. Eine Entscheidung irn Einzelfall 
kann, weil eine Erkrankung auch unbemerkt durchgemacht sein kann, allerdings schwer sein. 

Solche Jnfektionserreger, welche sich außerhalb des lebenden Organismus nicht vermehren und so nur 
beschränkte Zeit virulent bleiben können, nennt man endogene, z. B. die Erreger der Gonorrhoe, der Lues 
usw. Infektionserreger dagegen, welche sich auch außerhalb des lebenden Körpers vermehren und virulent 
halten können, nennt man ektogene, z. B. den Erreger des Milzbrandes. Solche Bakterien halten sich besonders 
in der Luft (die höchsten Schiohten der Atmosphäre sind keimfrei), oder im Erdboden (bis zu einer bestimmten 
Tiefe), oder im Wasser, oder an Gegenständen, welche mit krauken Menschen in Berührung kamen, auf. Geht 
ein Erreger nicht direkt von einem Individuum auf das andere über, sondern ist an einen bestimmten Ort 
gebunden, wo er seine Entwicklung im Boden, Wasser, in bestimmten Tieren usw. findet, so spricht man von 
Miasma. 

Die Ansiedlung pathogener Mikroorganismen im Körper bezeichnet man als Infektion, die so bewirkten 
Erkrankungen als Infektionskrankheiten. Befällt eine Infektionskrankheit zeitweise kurz hintereinander 
zahlreiche Individuen eines bestimmten Gebietes, so nennt man sie epidemisch, tritt sie an bestimmten Ürten 
andauernd auf, so spricht man von einer endemischen Erkrankung. 
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Kontagiös ist eine Infektionskrankheit, wenn die Erreger aus dem erkrankten Organismus ausgeschieden 
werden und 80 ein anderes Individuum infizieren, wie dies bei den akuten Exanthemen, den Pocken, dem 
Typhus, der Tuberkulose der Fall ist. Eine Infektionserkrankung ,bei der dies auf natürlichem Wege (nicht 
etwa durch Blutinjektion oder dergleichen) nicht statthat, wird als nichtkontagiös bezeichnet, z. B. die Malaria. 

Den meisten Infektionskrankheiten liegen spezifische Erreger zugrunde. Sie werden bei ihnen konstant 
gefunden, kommen pathogen nur bei ihnen vor und rufen reingezüchtet experimentell dieselben Erscheinungen 
hervor. Zumeist handelt es sich um Bakterien seltener um Schimmel- oder Sproßpilze oder niedere tierisch .. 
Lebewesen als Erreger. Einige Infektionskrankheiten, deren Erreger uns nicht bekannt sind, können nach 
dem ganzen Verlauf der Erkrankung als solche angesehen werden (z. B. Masern oder Scharlach). 

Viele Infektionskrankheiten zeigen einen bestimmten Ablauftypus. Zwischen der Infektion und dem 
Ausbruch der Erkrankung schiebt sich oft eine, im Einzelfalle sehr verschieden lange, Inkubationsperiode 
ein. Zwischen manchen Bakterien und einzelnen Organen bestehen bestimmte Affinitäten, so daß 
nur diese angegriffen werden (z. B. Zentralnervensystem durch Tetanusbazillen). 

Bei einer Infektionskrankheit tritt oft zunächst lokale Infektion - wo die Bakterien vor allem 
chemotaktisch und entzündungserregend wirken - ein und die Allgemeinwirkung äußert sich sodann 
in Fieber, Hyperleukozytose und Veränderungen verschiedenster Organe. 

Die Eingangspforten für die Infektionserreger sind verschieden. Bei unmittelbarem Kontakt kommen 
vor allem Haut oder Schleimhäu te in Betracht. So entstehen die Wundinfektionskrankheiten, ferner 
Syphilis lE w. Diese Eingangspforte ist auch wichtig für durch Stiche von Insekten übertragene Infektions
erreger (;zum Teil Protozoen). Manche Erreger, z. B. Eiterbakterien, können durch die Haut, d. h. deren Poren, 
die Talg- und Schweißdrüsen ohne Verletzung, die meisten Erreger nur durch kleine, oft nicht auffallende 
Haut- bzw. Schleimhautverletzungen eindringen. Von den Schleimhäuten kommen besonders die der Mund
und Nasenrachenhöhle, ferner die Harnröhre (Gonorrhöe), sowie die Konjunktiva in Betracht. 

Eine weitere Haupteingangspforte ist der Respirationstraktus für mit der Inspirationsluft aufgenommene 
Mikroorganismen. Wird auch ein großer Teil derselben durch die Schleimhaut der obersten Luftwege zurück
gehalten bzw. durch die nach oben gerichtete Bewegung des Flimmerepithels der Luftwege wieder nach außen 
befördert ("prohibierende" Abwehrmechanismen des Organismus), so können doeh virulente Infektionserreger 
in die Lunge gelangen, besonders wenn sie an aspirierten Massen, wie· Schleim oder Fremdkörpern, haiten, 

Eine wichtige Eingangspforte ist weiterhin der DigesUonstraktus für mit der Nahrung eingeführte 
Infektionserreger. Sie können schon in der Mundhöhle, besonders in den Tonsillen durch Epithellücken der
selben, in die Gewebe eindringen und so weiter verbreitet werden. So scheinen die Tonsillen eine wichtige 
Eingangspforte für Erkrankungen wie Rheumatismus, Eiterungen, eventuell auch Appendizitis oder Tuber
kulose darzustellen. Im Magen wird ein Teil der pathogenen Bakterien durch normalen Magensaft abgetötet, 
andere können ihm aber widerstehen, ganz besonders Sporen. Auch passieren Infektionserreger den Magen 
unbeschädigt, besonders wenn infolge Störungen der Magenfunktion oder in einem frühen Stadium der Ver
dauung durch Bindung der Salzsäure durch die Nahrung wenig freie Salzsäure vorhanden ist. Bei einer im Darm 
vor sich geheuden Infektion spielen die verschiedensten Verhältnisse eine Rolle. Für viele Erreger stellt in der 
Regel der normale Epithelbelag und die auf ihm liegende Schleimschicht eiuen gewissen Schutz dar; anderer
seits begünstigen kleinste Schleimhautläsionen (Kosttauung) oder gar Einklemmungen oder dergleichen, 
ebenso wie gewisse allgemeine Ursachen (Erkältungen) eine Infektion. Einen gewissen Schutz verleihen dem 
Darm auch die hier stets vorhandenen Saprophyten (Bacterium coli), doch können diese selbst unter Um
ständen Infektionen erregen. 

Von geringerer Bedeutung sinli die folgenden Eingangspforten: Es können virulente Mikroorganismeu 
von außen in den weiblichen Genitaltraktus, besonders im puerperalen Zustande eindringend, Infektionen 
setzen. Auch in der Vagina stets vorhandene, an sich nicht virulente, Mikroorganismen können, z. B. bei 
Geburten, eine "Autoinfektion" bewirken. In der Harnblase kann eine Infektion durch Harnsteine, Harn
stauung oder dergleichen begünstigt werden. Sicher kann ein Infektionserreger von der Mutter her durch 
die Plazenta den Fötus infizieren (Birch-Hirschfeld): plazentare (bzw. intrauterine) Infektiou. So bei 
Syphilis, Typhus, Erysipel, Pocken usw.; kleine Läsionen der plazentaren Gefäße sind wohl Voraussetzung. 
Betrifft die Infektion schon die Keimzelle oder das auf der Wanderung vom Ovarium in die Uterushöhle be
griffene Ei, so spricht man von germinativer (oder konzeptioneller) Infektion. Dies ist bei Tieren erwiesen, 
beim Menschen, bei dem man vor allem an eiue Infektion des Spermas mit dem Erreger der Syphilis und 
Tuberkulose gedacht hat, aber nicht. Für manche Infektionskrankheiten ist uns die Eingangspforte nicht be
kannt. Gelingt es bei Infektionskrankheiten mit bekannter Eingangspforte, z. B. Wundinfektionskrankheiten , 
im Einzelfalle nicht diese nachzuweisen, so spricht man auch von kryptogenetischer Infektion. 

Bei dem VorhandenEein von Infektionserregern müssen zum Zustandekommen einer Infektion noch 
eine Heihe von Bedingungen erfüllt werden; so müssen sie an eine passende Eingangspforte im Organismus 
gelangen, es haften z. B. die Gonokokken nur an gewissen Schleimhäuten. Des weiteren müssen die Bakterien 
virulent sein; so verlieren viele Bakterien (Parasiten) an Virulenz außerhalb des Körpers, besonders unter der 
Einwirkung von starkem Eintrocknen, von Feuchtigkeit, Temperaturschwankungen usw. Bei den meisten 
Bakterien ist es auch nötig, daß sie in größerer Menge eindringen, um eine Infektion zu bewirken. Und ganz 
besonders zu betonen ist, daß eine Infektion ebenso wie von dem infizierenden Agens auch vom Zustaud und 
der Reaktion des infizierten Organismus selbst abhängt. 

Bei der Allgemeinwirkung von InfektiOnserregernkönnen wir zwei große Gruppen unterscheiden. 
Bei der einen überschwemmen die Infektionserreger den Gesamtorganismus iu größerer Menge. 
indc m sie mi t de m Blu te verbrei tet werden: Bakteriämie. Vermehren sich hierbei die Infektionserregel' 
hauptsächlich im Blut, finden sich also - abgesehen von der Infektionsstelle - fast nur in diesem, so spricht 
man von Septikämie, z. B. beim Milzbrand, bei manchen Kokkenarten usw. Es finden sich dann Milzhyper
plasie und in den parenchymatösen Organen Degenerationen .. Werden die Erreger durch den Blut- oder Lymph
strom in andere Organe gebracht und rufen hier sekundäre Ansiedelungen, z. B. metastatische Abszesse her
vor, oft zugleich in vielen Organen, so spricht man von Pyämie. Vermischen sich, besonders bei eitrigen Pro
zessen, Heptikämie und Pyämie, so benennt mau die Erkrankuug auch Septiko.Pyämie. 
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Es können sich auch mehrere Bakterienarten an derselben Stelle ansiedeln, wobei eine Infektion den 
Boden für die Wirkung anderer Infektionserreger ebnen kann: Mischinfektion. So finden sich bei der Lungen. 
tuberkulose in Kavernen zumeist auch Eitererreger. Andererseits können sich verschiedene Bakterienarten 
auch antagonistisch verhalten; so können mit Milzbrand infizierte Tiere durch nachträgliche Infektion mit 
Streptokokken gerettet werden. 

Bei der zweiten Gruppe von allgemeinen Infektionskrankheiten bleiben die Erreger an ihrer Ansiedelungs
stelle; sie werden nicht im ganzen Organismus verbreitet, sondern schädigen ihn nur durch von 
ihnen produzierte Toxine: Toxämien (Intoxikationskrankheiten), z. B. Tetanus oder Diphtherie. 

Ähnlich wenn Fäulniserreger an abgestorbencn Teilen wie Dekubitalgeschwüren, Wunden ete. eindringen 
und ihre Wirkung entfalten, wobei durch Zersetzung abgestorbener Eiweißmassen übelriechende Toxine 
~!1tstehen können, deren Resorption Allgemeinerscheinungen hervorrufen kann: Saprämie, putride Infektion. 
AhnIich können auch Fäulnistoxine aus dem Darm unter bestimmten Umständen resorbiert werden, so daß 
Autointoxikation auftritt. Auch verdorbene Nahrungsmittel (auch in gekochtem Zustande, da zahlreiche 
Alkaloide von in jene Nahrungsmittel gelangten Bakterien hitzebeständig sind) können eine Intoxikation 
mit ptomainen vom Magen.Darmkanal aus bewirken; so entstehen manche Fleisch- oder Wurstvergiftungen, 
Vergiftungen mit Miesmuscheln u. dgl. 

d) Einzelne Bakterienarten. 
Zur Unterscheidung derselben ist die Morphologie der Bakterien, ihre Form, Beweglichkeit, Sporen. 

bildung usw. wichtig. Man untersucht entwcder frisch, eventuell im hängenden Tropfen, oder macht Aus
strichpräparate, die gefärbt werden. Im allgemeinen färben sich die Bakterien (da sie Kern- und Protoplasma
substanz wahrscheinlich diffus enthalten, dabei aber erstere für das tinktorielle Verhalten überwiegt) mit 
basischen Farbstoffen, wie Methylenblau, Fuchsin, Safranin und dergleichen. Differentialdiagnostisch wichtig 
ist die Tatsache, daß sich bei der Gramschen Färbung, d. h. bei einer besonderen Entfärbung nach Färbung 
mit Methylviolett, eine Gruppe von Bakterien grampositiv eine andere gramnegativ verhält. Diagnostisch 
wichtig ist ferner die Säurefestigkeit einer Gruppe von Bazillen, besonders der Tuberkelbazillen, d. h. die Tat· 
sache, daß sie sich schwerer färben, dann aber die Farbe gegen Säuren besonders festhalten. Zur Erkennung 
der einzelnen Bakterienarten genügt aber nicht ihre Morphologie, vielmehr muß ihre Biologie herangezogen 
werden in Gestalt von Kulturen auf verschiedenen Nährböden, wobei Reinkulturen erzielt werden, welche 
besondere, vielfach charakteristische, Eigentümlichkeiten aufweisen, ferner in Form bestimmter in das Gebiet 
der Immunitätslehre gehöriger Methoden und endlich unter Umständen das Tierexperiment. 

über alle Einzelheiten vergleiche die Lehrbücher der Bakteriologie. Ebenso über die einzelnen Bakterien· 
arten, von denen nur die wichtigsten pathogcnen hier kurz ausgeführt werden können. 

I. Kokken. 
Streptococcus pyogenes (Rosen bach). Die Ketten lassen oft Gliederung in je zwei mehr zusammen· 

liegende Kokken erkennen, grampositiv. Er findet sich selten bei serös·exsudativen Entzündungen oder bei 
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Osteomyelitis, dagegen ganz gewöhnlich bei Eiterungen, und zwar 
weniger bei Abszessen oder Phlegmonen, dagegen ganz 
außerordentlich häufig bei akuten bösartigen Eiterungen, 
welche zu Lymphangitis bzw. Lymphadenitis oder durch 
Einbruch in die Blutbahn zu Bakteriämie (septiko· 
pyämischen Prozessen) führen. Insbesondere finden sich 
Streptokokken bei Angina und diphtherie artigen Pro
zessen des Pharynx, besonders bei Scharlach; der lympha
tische Rachenring neigt überhaupt gerade zu Strepto
kokkenerkrankungen, an die sich dann durch Toxine 
bedingte Glomerulonephritiden anschließen können. Fer
ner finden sich Streptokokken bei Erysipel und Puer
peralfieber (bei diesen beiden Erkrankungen dachte man 
früher an eigene Spezies des Streptokokkus) und im 
Anschluß an solche Krankheiten im Blut. Öfters tritt 
der Strt'ptokokkus bei Mischinfektionen auf, so bei Eite
rungen zusammen mit dem Staphylococcus pyogenes 
oder in Kavernen phthisischer Lungen. Bei Gesunden 
wurden Streptokokken - meist in avirulenten Formen -
in der Mundhöhle, Nase, Vagina, Cervix uteri gefunden, 
außerhalb des Körpers in Kanalwaaser, Boden, Luft. 
Bei Tieren ruft er experimentell verschiedenste eitrige 
und septische Prozesse hervor. 

Man unterscheidet morphologisch einen in langen 
Ketten:wachsenden Streptococcus longus und einen brevis, 
nach biologischen Gesichtspunkten (Blutagarplatte) bä- Fig. 170. 
molytische und anhämolytische Formen. Zu ersteren Streptokokken im Blute. 
gehört besonders der Streptococcus longus, sowie der 
Streptococcus mllcosus (Schottmüll e r) nach seinem im Namen ausgedrückten Kulturcharakteristikum, zu 
letzteren der Streptococcus viridalls sive mitis (Schottmüller), welcher, weniger virulent, schleichende 
Formen von Endocarditis ulcerosa erzeugt. 

Staphylococc\l8 pyogenes (0 gs ton, Ro sen ba ch), grampositiv, wächst in unregelmäßigen Haufen. Er 
ist einer der gewöhnlichsten Erreger von EiterIlngen und zwar besonders umschriebenen, wie Abszessen, 
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Panaritien, Furunkeln, erzeugt aber auch Phlegmonen, Osteomyelitis, Periostitis, Meningitis, Endokarditis, 
Pneumonie, Empyeme, Akne, Sykosis, Pemphigus usw.; seltener findet er sichbei Erysipel. Durch Einbruch ins 
Blut kann es zu metastatisch pyiimischen Eiterungen kommen. Staphylokokken sind auch bei zahlreichen Misch
infektionen beteiligt, ferner ist der Erreger des akuten Gelenkrheumatismus in ihre Gruppe verlegt worden. 

... .. 
Fig. 171. 

Staphylokokken (nach Gram blau gefärbt) 
und Eiter (Kerne der Leukozyten mit Karmin 

rot gefärbt). 

Außerhalb des Körpers wurde der Staphylokokkus 
vielfach gefunden: auf der Haut, im Schmutz der Finger
nägel, im Spülwasser, in der Luft; bei Gesunden ist er in 
der Mundhöhle, ferner in der Vagina und im Cervix uteri 
nachgewiesen worden. Experimentell können durch ihn 
Abszesse, Gelenkentzündungen, bei Injektion in die Blut
bahn pyämische Zustände, bei gleichzeitiger Verletzung der 
Herzklappen auch Endokarditis, bei Verletzungen des 
Knochens Osteomyelitis hervorgerufen werden; ferner im 
Anschluß an durch ihn bereitete Eiterungen Amyloid
degeneration, welche sich ja auch beim Menschen bei 
chronischen Eiterungen häufig findet. 

Von dem Staphylococcus pyogenes existieren ver
schiedene Varietäten, welche verschieden gefärbte Pig
men te produzieren. Staphylococcus pyogenes aureus - der 
häufigste ~ bildet ein gotdgelbes, StaphylQllOccus pyogenes 
citreus ein zitronengelbes, Staphylococcus pyogenes flavus 
ein blaßgelbes, Staphylococcus pyogenes albus ein weißes 
Pigment. 

Pneumokokkus, Diplococcus pneumoniae, Strepto
coccus lanceolatus (Fränkel-Weichselbaum) meist kurze, 
oft nur zweigliedrige Ketten, die einzelnen Kokken meistens 
lanzettförmig, wobei je zwei Glieder sich entweder - meist 
- die stumpfe Seite, oder die Spitze der Lanzette zu
kehren, grampositiv. Im Tierkörper mit breiter Kapsel, 
welche in der Kultur meistens fehlt. Der Str. lanceolatus 
ist einer der häufigsten Entzündungserreger, er kann auch 

Eiterungen hervorrufen. Besonders findet er sich in der Mehrzahl der Fälle als Erreger. der kruppösen Pneu
monie, sowie vieler Fälle von katarrhalischer Pneumonie, ferner von Meningitis, von Konjunktivitis, 
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Otitis media; seltener bei Entzündungen des weiblichen Genital
traktus (Endometritis, Salpingitis), Osteomyelitis und Periostitis, Abszessen, Septikämie usw. Er findet sich 
lokal in den Geweben, wie auch im Blute nnd geht leicht in Harn und Milch über. 

Bei Gesunden kommt der Str. lanceolatus sehr häufig im Speichel sowie im Nasensekret vor, zuwenen 
auch im Digestions- und Genitaltraktus. Tiere können leicht infiziert werden und sterben bei intravenöser 
Injektion an Septikämie; durch Inhalation unter bestimmten Bedingungen wurde auch experimentell Pneu-

Fig. 172. 
Pneumokokkus. Pneumo· 

nisches Sputum. 
(Nach Seifert·Müller.) 

!' 

.< 

Fig. 173. 
Meningococcus intracellularis. 
Eiter aus dem Meningealsack. 

(Nach Seifert·Müller.) 

Fig. 174. 
Leukozyten mit zahlreichen 

Gonokokken. 

monie erzeugt. Eine Abart des Pneumokokkus ist der Pneumococeus mucosus nach dem schleimigen 
Wachstum benannt. 

Meningococcus intracellularis (Weichselbaum), meist die Ursache der eitrigen Zerebrospinal
meningitis, verhält sich dem Pneumokokkus sehr ähnlich, ist aber gramnegativ. Dem Gonokokkus ähnlich 
liegt der Meningokokkus meist in Form von Diplokokken in Zellen. Er erreicht die Meningen vielleicht vom 
Nasenrachenraum aus, wo er auch bei Gesunden vorkommt. 

Gonokokkus (Neißer) ist ein gramnegativer Diplokokkus. Die beiden zusammenliegenden Kokken 
sind an den einander zugerichteten Seiten etwas abgeflacht ("Se m meH orm"). Sie liegen in charakteristischer 
Weise innerhalb der Eiterzellen, im Gegensatz zu anderen vielfach neben ihnen unter gleichen Verhältnissen 
vorkommenden Diplokokkenarten. Der Gonokokkus ist der Erreger der Gonorrhoe, bzw. Blennorrhoe unr! 
im Anschluß daran eventuell von Salpingitis;Endometritis, Oophoritis, Zystitis, Epididymitis Proktitis, Arthri· 
tis, Endokarditis und pyämischen Abszessen. Oft handelt es sich dabei aber um Mischinfektion mit anderen 
Eitererregern. Er läßt sich künstlich nur schwer auf besonders präparierten Nährböden (menschliches Blut· 
serum bei höherer Temperatur) züchten. 
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l1ieroeoceus melitensis (Bruce), gramnegativ, zuweilen in Form von Diplokokken, scheint den 
Erreger des sog. "Maltafiebers" darzustellen. Er findet sich dann in der Milz, der Leber, den Nieren. Er ist 
auf Affen übertragbar, bei denen er eine der des Menschen ähnliche Erkrankung hervorruft. Diese wird auf 
den Menschen durch kranke Ziegen bzw. deren Milch übertragen. 

Mieroeoeeus tetragenus (Zopf, Gaffky) aus vier großen runden Kokken bestehend, hie und da ein 
Eitererreger, kommt. im Inhalt tuberKulöser Lungenkavernen, aber auch im normalen Speichel Gesunder vor, 
erzeugt bei Mäusen eine Allgemeiniufektion. 

Von Sarzine-Arten kommt beim Menschen besonders die Sarcina ventriculi (Goodsir) im gesunden 
Magen, sowie bei Dilatation und chronischen Katarrhen des Magens vor; es handelt sich dabei um verschiedene 
Arten. Die Sarcina pulmonum ist in den Bronchien bei Phthisikern .gefunden worden. Sie ist nicht pathogen. 

2. Bazillen. 
Bacterium pneumoniae (Friedländer), ein kurzes, plumpes Stäbchen, gramnegativ, bei Wachstum 

im Tierkörper (meist nicht in Kulturen) mit Gallertkapseln, ist der Erreger bestimmter Formen von Pneumonie 
und Bronchitis, sowie zuweilen von anderen entzündlichen (eitrigen) Prozessen. Es kommt bei gesunden 
Menschen im Mundspeichel und Nasensekret vor; Mäuse gehen nach Injektion an Septikämie ein. 

Ähnlich ist der Rhinosklerombazillus (v. Frisch), wohl 'der Erreger dieser besonders in Osteuropa 
auftretenden Veränderung, in den für sie charakteristischen Mikuliczschen Zellen gelegen. Ferner der 
Erreger der Brustsenche des Pferdes. 

Inlluenzabazillus (Pfeiffer), ein meist sehr kleines (kurzes) Stäbchen mit abgerundeten Enden, oft 
zu zweien aneinander haftend, gramnegativ, unbeweglich, hämoglobinophil (Wachstum auf Blutagar). Er 
wird, wenn auch nicht unbestritten, als 
Erreger der Grippe angesehen und findet 
sich oft in Mischinfektion besonders mit 
Streptokokken, Pneumokokken und Di· 
plococcus catarrhalis. Er ist auf Affen 
übertragbar. 

Kaum vom Influenzabazillus un
terscheidbar ist der Koch-Weekssche 
Bazillus bei manchen Konjunktividen. 

Bacterium tussis convulsivae (B 0 r
de t.Gengou), ovale Formen bis kurze 
Stäbchen, ziemlich regelmäßig im Aus
wurf bei Keuchhusten gefunden. 

Typhusbazillus (E be rth-Gaffky), 
meist ein kurzes, plumpes Stäbchen, sel
tener kurze Fäden, ziemlich vielgestaltig, 
gramnegativ, ist ringsum mit Geißeln 
besetzt und hat lebhafte Eigenbewe
gung. Er ist der Erreger des Typhus 
abdominalis und findet sich bei der Er
krankung im Darminhalt, Urin, fast 
regehnäßig und schon sehr frühzeitig im 
Blut sowie im Roseolainhalt; anatomisch 
ist er in der Darmwandung (Geschwüre), 

Fig. 175. 
Influenzabazillus. 

Reinkultur. 
(Nach Seifert·Müller.) 

Fig. 176. 
Embolie von Typhusbazillen in der 

Milz. 

in Milz· und Lymphdrüsen (in kleinen Haufen), ferner in den Gallenwegen, in Lunge, Knochenmark, Hirn· 
und Rückenmarkshäuten, sowie in den Abszessen verschiedenster Organe bei Typhus nachweisbar. Bei den 
Erkrankungen der anderen Organe handelt es sich aber oft auch um Mischinfektion, besonders mit Strepto. 
kokken und Staphylokokken. Die Typhusinfektion erfolgt vom Menschen direkt oder indirekt, in letzterem 
Falle besonders durch mit Typhusdejektionen verunreinigtes Wasser oder Erde, in denen auch Typhus. 
bazillen nachweisbar sind, auf den Menschen. Die sog. Bazillenträger - Menschen, welche Typhus durch
gemacht haben, beherbergen oft jahrelang Bazillen in ihren Gallenwegen, besonders der Gallenblase - spielen 
eine wichtige Rolle. Bei Tieren wird durch EinverIeibung des Typhusbazillus unter bestimmten Bedingungen 
der typhöse Prozeß reproduziert, in der Regel wird nur eine Intoxikation hervorgerufen. 

Den Typhusbazillen stehen die in einer ganzen Reihe von Abarten vorkommenden Paratyphusbazillen 
(Schottmüller) nahe; am wichtigsten sind die beiden A und B benannten. Teils rufen sie meist mehr 
aku te an Cholera nostras erinnernde Vergiftungscrscheinungen (zahlreiche Fleischvergiftungen gehören 
hierher) - Gastroen teri tis paratyphosa - teils chronische, de m Typh us nahestehende Erkran· 
kungen - Paratyphus abdominalis - hervor. Auch als Eitererreger kommen Paratyphusbazillen in 
Abszessen vor. Die Paratyphusbazillen sind morphologisch und tinktO<"iell von Typhusbazillen nicht zu unter· 
scheiden, hingegen durch einige Kulturmerkmale und durch Serumdiagnose mit els Agglutination. 

Bacterium coli eommune (Escherich) verhält sich hierin ebenso. Es ist ein regel mäßiger Be"'ohner 
des menschlichen Dickdarms und findet sich (jedenfalls vom Darm her eingewandert) sehr häufig auch in 
Leber, Gallenwegen, Nieren usw. von Leiohen. Für gewöhnlich durchaus unschuldig, kann es unter Umständen 
Intoxikationen (typhus- und choleraähnliche Erkrankungen) aber auch Entzündungen hervorrufen. E5 wurde 
gefunden als Erreger von Peritoni tis, Zysti tis, Urethritis, Pyelonephri tis und ei triger "'ephritis, 
Leberabszessen, Cholangitis und Cholezystitis; bei Erkrankungen des Darmes, Inkarzeration 
von Darmschlingen, Entzündungen der Darmschleimhaut, Kotstauung usw. kann das Bacterium coli 
die Darmwand durchdringen und eitrige Peritonitis hervorrufen. Seltener kommt es bei Pneumonie, 
Meningitis der Säuglinge, Winckelscher Krankheit, Melaena neonatorum, Puerperalfieber, 
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Wundinfektionen usw. vor. Vielleicht ist es auch Ursache gewisser Fälle von Myelitis: Experimentell 
konnten durch das Bacterium coli Abszesse und Septikämie hervorgerufen werden. Außerhalb des Kör· 
pers wurde das Bacterium coli im Kanalwasser sowie im Brunnenwasser gefunden. Der Name B ac te ri u m 
co Ii vereinigt offenbar eine ganze Gruppe von Bakterien, die in einer Anzahl nicht unwesentlich voneinander 
abweichender Varietäten besteht. 

Bacillus dysenteriae, ein nicht bewegliches, gramnegatives Stäbchen, ist der Erreger der (nicht tropischen) 
Ruhr. Man unterscheidet 3-4 Haupttypen - den S_higa-Kruseschen, den Flexnerschen und den 
Y·Typus, dazu eventuell noch den nach Strong benannten -, ferner zahlreiche ähnliche sog. Pseudo
dysen terie bazillen. Vielfach werden die Shiga-Kruseschen Dysenteriebakterien von den anderen, 
die dann als giftarme Dysenteriebazillen zusammengefaßt werden, besonders abgegrenzt. Die Dysenterie
bazillen sind nach Form, Wachstum usw. dem Typhusbazillus ähnlich. Zur Unterscheidung von ähnlich!,n 
Bazillen dient vor allem die Agglutinations- nnd Gärnngsprobe. 

Proteus, Bacterium vulgare (Hauser). Nach seiner Vielgestaltigkeit benannt, bildet es dünne Stät
ehen, lange Fäden, spiralig gewundene Fäden usw. Er hat Eigenbewegung und kommt in verschiedenen 
Varietäten vor. Er erzeugt typische Fäulnis und findet sich sehr oft in faulendem Fleisch, in fauligem 
Wasser, in der Luft, aber auch im Verdauungskanal gesunder Menschen. Er ist Erreger von Fleischver
giftungen und ähnlichen Intoxikationen, kommt aber vielfach auch mit Bacterium coli und anderen In
f ektionserregern zusammen bei Blasenkatarrh, bei jauchiger Phlegmone, in Abszessen, bei Lungengangrän, 
in jauchenden Karzinomen usw. vor. Große Bedeutung hat er neuerdings durch Beziehungen zum Fleck
fiebergewonnen. Bei diesem ist Agglutination mit bestimmten Proteusarten fast konstant (Weil-Felix
sehe Reaktion) und daher diagnostisch sehr wichtig. 

Bacterium septicaemiae haemorrhagieae, ein kurzes, dickes Stäbchen mit abgerundeten Enden, gram
negativ, zeigt sog. Polfärbung, ist unbeweglich. 

Wahrscheinlich gehören die Erreger der Hühnercholera, der Kaninehenseptikiimie, der Schweineseuche. 
Rinderseuche und dergleichen mehr hierher. 

Fig. 177-
Pestbazillen. Buboneneiter. 

(Nach Seifert-Müller.) 

Fig. 178. 
Milzbrandbazillus. Blut. 

(Nach Seifert-Müller_) 

Fig. 179. 
TetanusbazilIns. 

Pestbazillus (Ki tasato-Jersin), ein kurzes unbewegliches Stäbchen, sehr polymorph, zuweilen in 
kleinen Ketten oder Haufen gelegen, mit charakteristischen, sehr rasch und typisch auftretenden Involutions
formen (Aufbauchung der Stätehen oder Abrundung zu mehr kugeligen Formen), im Organismus (nicht in 
Kulturen) meist mit Polfärbung. Er findet sich als Erreger der Pest, besonders in den primären Hautpusteln 
sowie in den Bubonen, ferner bei Pestpneumonie im Sputum, aber auah im Blut und in inneren Organen. Indem 
sich die sehr empfänglichen Ratten an Pestkadavern infizieren, kommen Rattenepidemien als Vorläufer von 
Pestepidemien des Menschen vor. Letzterer infiziert sich entweder an anderen pestkranken Menschen oder 
an Ratten; auch sollen Flöhe oder. Fliegen die Erkrankung vermitteln. 

Bacterium ulceris caucrosi (Unna-Ducrey-Krefting), in langen Ketten dünner Bakterien auftretend 
(Streptobazillus), gramnegativ, nicht beweglich, ist der Erreger des Ulcus molle und wird bei diesem im Gewebe 
und Sekret gefunden. 

lIilzbrandbazillus, Bacillus anthracis (pollender-Koch), ein großes, unbewegliches, grampositives 
Stäbchen mit Kapsel- und Sporenbildung; in künstlichen Kulturen wachsen die einzelnen Bazillen oft zu langen 
"gegliederten" Fäden aus. Er ist der Erreger des Milzbrandes, besonders bei Schafen und Rindern, seltener 
bei Pferden und Ziegen und noch seltener beim Menschen. Quellen der Verbreitung sind Fäkalien, Blut, 
Harn, Haare infizierter 'fiere sowie infizierte Futtergräser und dergleichen. Die Milzbrandbazillen können 
sich nämlich auch außerhalb des Körpers fortpflanzen (fakultative Parasiten) und dann auch, aber nur bei 
reichlichem Sauerstoffzutritt und höherer Temperatur. außerordentlich resistente Sporen bilden. Der Mensch 
wird infiziert durch die Haut (bei Bestehen kleinster Verletzungen) bei Kontakt mit milzbrandkranken Tieren 
bzw. mit der Wolle milzbrandkranker Schafe, durch Inhalation von Milzbrandsporen als sog. "Hadernkrank
heit", sowie endlich durch Aufnahme mit der Nahrung. 

Bacillus tetani (Nicolaier), ein grampositives, bewegliches, feines, vollkommen gerades, borsten
artiges Stabehen, mit endständigen Sporen, wobei das Ende trommelschlägerartig anschwillt, streng anaerob. 
Er wird gefunden in Gartenerde, an Holzsplittern, in faulenden Flüssigkeiten, Kot von Pferden und Rin
dern und bewirkt beim Menschen den Wundstarrkrampf. 

Ihm ähnlich ist der Bacillus botulinus (van Ermengem) der Erreger einer Gruppe von }'leisch
vergiftungen besonders mit nervösen Symptomen ("Botulismus"). Der Mensch wird infiziert durch die schon 
im Fleisch gebildeten Toxine, mit denen man allein auch alle Vergiftungserscheinungen hervorrufen kann. 
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Rauschbrandbazillus (Pasteur, Koch). ein ziemlich großes, fchlankes, an den Enden abgerundetes 
Stäbchen mit lebhafter Eigenbewegung, nur anaerob wachsend, bildet in der Leiche endständige Sporen. Er 
bewirkt den Rauschbrand der Rind.er, ist aber auch auf andere Tiere wie Schafe, Ziegen, Meerschweinchen 
übertragbar und wohl auch für den Menschen pathogen. 

Bazillus des malignen Ödems (Pa s teur, Koch u. a.), ein rein anaerob wachsendes, schlankes, dünnes, 
zuweilen mit abgerundeten Enden versehenes, grampositives Stäbchen mit deutlicher Beweglichkeit (perithriche 
Geißeln) und mit meist mittelständigen Sporen. Er bewirkt die beim Menschen unter gewöhnlichen Bedingungen 
seltene, malignes Ödem genann!!, Wundiufektion, bei Experimenten an Kaninchen wie Meerschweinchen 
an der Impfstelle stark blutiges Odem. Er findet sich außerhalb des Körpers in Schmutzwässern, Erde und 
faulenden Stoffen und dringt mit infizierten Granatsplittern oder dergleichen, meist durch die Haut, selten 
durch die Mundhöhle, usw. in den Körper ein. Es scheint aber vielleicht verschiedene sich nahestehende 
Arten des Bazillus zu geben. 

Bacillus phlegmonis emphysematosae (Welch ·Fränkelscher Gasbazillus), ebenfalls ein streng anaerobes, 
kürzeres und plumperes, unbewegliches, keine Geißeln tragendes, grampositives, nur ganz ausnahmsweise 
sporenbildendes Stäbchen. Er ist der Erreger des Gasbrandes (Gasgangrän, Gasphlegmone) beim Menschen, 
ist für Kaninchen nicht pathogen, erzeugt dagegen bei Meerschweinchen einen Gasbrand ähnlich dem des 
Menschen mit noch stürmischerer Gasentwickelung. Im weiblichen Genitalapparat ruft er Physometra, Tym. 
pania uteri hervor. Agonal oder postmortal bildet er - bei Gasbrand - Gasdurchsetzung der inneren Orgam' 
(Leber, Milz, Niere, Gehirn usw.), die sog. "Schaumorgane". 

Neuerdings sind als Erreger von gasgangränartigen Erkrankungen (s. auch im II. Teil) verschieden<' 
Bazillenarten - auch alle anaerob - beschrieben worden, welche teils dem Fränkelschen Gasbazillus, 
teils dem des malignen Ödems, zum Teil aber auch dem Erreger dES tierischen Rauschbrandes nahestehen, 
sich aber durch einzelne Merkmale oder im Tierversuch von jedem in diEser oder jener Eigenschaft unter· 
scheiden. Wie weit es sich hier um identische Bazillen mit Mutationen handelt, ist nicht entschieden, Auf 
jeden Fall scheinen alle diese genannten Bazillen eine gemeinsame Gruppe zu bilden. Hierher gehören die 
von Aschoff, Conradi und Bieling, sowie Pfeiff e r und Bessau beschriebenen Bazillen. 

Man teilt die ganze Gruppe zweckmäßig mit Aschoff folgendermaßen ein (wobei hier nur die patho. 
genen Vertreter, nicht auch die nicht oder schwach pathogenen mitgenannt seien): 

I. Immobile Butyrikusgruppe (früher Gasbrand· Weleh.Fränkel scher Bazillus. 
gruppe). 

11. Mobile Butyrikusgruppe (früher Rausch· 
brand gruppe ). 

Conradi·Bielingsche Gruppe; Ghon·Sachs· 
sche Gruppe (Vibrion septique Pasteurs); 
Asehoff . Fränkel· Königsf e ld sche (Kol. 
marer) Gruppe. 

III. Putrifikusgruppe (früher malignes Ödem). Hiblers maligner Ödembazillus (Kochs maligner 
Ödembazillus ?); Koch· Hiblersche Gruppe. 

Der Bazillus des Schweinerotlllufs, ein äußerst kleines S tä beh en mit Eigenbewegung, ruft bei Schweinen, 
unter Auftreten von Allgemeinsymptomen blaurote Flecken an der Haut hervor, während an den inneren 
Organen heftige entzündliche Prozesse zustande kommen. Er ist auch für andere Tiere pathogen. Fast "011· 
kommen übereinstimmend verhalten sich die Bazillen der Mäuseseptikämie. 

Bacillus pyocyaneus, klein, beweglich, gramnegativ, bewirkt beim Menschen 
zuweilen Eiter von blauer Farbe sowie mit veilchenartigem Geruch. Auch kann 
er Allgemeininfektion bewirken (besonders bei kleinen Kindern) und ist auch für 
Kaninchen pathogen, An der Haut wird das sog, Ekthyma gangraenosum 
durch den Bacillus pyocyaneu8 bewirkt. Durch Ansiedlung der Bazillen in Blut
gefäßwandungen erkranken Schleimhäute des Respirations- wie Digestionstraktus, 
Lunge, Gehirn usw. (E. Fränkel). 

DiphtheriebazIllus (Löffle r), ein kleines, plumpes, unbewegliches, gram· 
positives Stäbchen. Es kann sehr verschiedene Gestalt haben, ist öfters leicht 
gekrümmt, oder an einem oder beiden Enden angeschwollen, oder länglich zylin. 
drisch, oder spitz ausgezogen, auch fadenbildend. Die Bazillen sind sehr oft 
septiert. Mit bestimmten Doppelfärbungen lassen sich in ihnen die diagnostisch 
wichtigen (s. u.), sog. Ernst·Babesschen Granula nachweisen. Der Bazillus ist 
der Erreger der genuinen Rachendiphtherie, Nasendiphtherie usw. sowie der Haut
diphtherie. Er ist exquisit toxisch und findet sich oft in Mischinfektion mit 
Streptokokken. Von Wichtigkeit sind Bazillenträger, bei denen sich der Bazillus 
in der Mund· und Nasenhöhle sowie im Konjunktivalsack finden kann. Auch bei 
Tieren kann man pseudomembranöse lokale Erscheinungen sowie Allgemeininfektion 
hervorrufen. 

Dem Diphtheriebazillus ähnliche Bakterien, sog. Pseudodiphtheriebazillell, 
kommen bei Gesunden wie auch bei mannigfachen Erkrankungen vor; ihr Ver
hältnis zu den echten Diphtheriebazillen ist noch nicht vollkommen aufgeklärt; 
zum Teil handelt es sich vielleicht bloß um' nicht virulente Formen der letzteren. 
Für die Unterscheidung der echten Diphtheriebazillen und Pseudodiphtherie 
bazillen ist die Färbung auf die oben genannten Granula, die in den echten 

Fig. 180. 
Diphtheriebazillen mit 
Polkörperchcn (gefärbt 
nach N e ißer mit Me· 
thylenblau und Bis-

marckbraun.) 

Diphtheriebazillen weit stärker auftreten, in den Pseudodiphtheriebazillen meist fehlen, diagnostisch be· 
sonders wichtig, 

Dem Diphtheriebazillus ähnlich in der Form ist der Xerose-ßazillus (Le be r u. a . ), welcher bei der als 
Xerosis bekannten Erkrankung der Bindehau t vorkommt und als Ursache df'S Prozesses aufgefaßt wird 
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Rotzbazillus, Bacillus mallei (Löffler·Schütz), ein schlankes Stäbchen, etwas dicker als der Tuberkel
bazillus, ohne Eigenbewegung, ohne Sporenbildung, gramnegativ, meist etwas schwerer färbbar, oft septiert; 
manchmal finden sich auch echte Verzweigungen, in Kulturen häufiger Involutionsformen. Er ist der Erreger 
des Rotz, besonders beim Pferde, seltener aber auch, meist vom Pferde her übertragen, beim Menschen. Er 
kann auch bei unverletzter Haut durch Haarbälge eindringen. Bei männlichen Meerschweinchen erzeugt 
der Rotzbazillus nach intraperitonealer Impfung eine diagnostisch wichtige, eigentümliche Schwellung und 
später Vereiterung des Hodens und Skrotums. 

Bacillus fusiformis, stellt wahrscheinlich eine Gruppe ähnlicher Bazillen dar, die anaerob wachsen und 
von fadenförmiger peitschenartiger Gestalt sind, gramnegativ. Er ruft in Symbiose mit Spirochäten die 
Plaut-Vincentsehe Angina hervor, scheint aber auch allein bei Stomatitis ulcerosa, Noma und dergleichen 
eine Rolle zu spielen und in verschiedenen Organen Eiterungen zu bewirken, so Leberabszesse oder Eiterungen 
der Lunge (im Anschluß an Bronchi· 
ektasien), solche im Mittelohr und der. 
gleichen. 

Der Coccobacillus Perez ist der 
mutmaßliche Erreger der Ozaena; Tier. 
versuche scheinen geglückt zu sein 
(Hofer). 
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Fig. 181. 
Fusiforme Bazillen (a) zusammen mit 

Spirochäten (b). 

I 

" 

Fig. 182. 
Sputum mit zahlreichen Tuberkelbazillen (mit Karbolfuchsin 
rot gefärbt). Die schleimigen fädigen Massen blau (mit 

~ethylenblau) gefärbt. 

Säurefeste Bazillen. 

Tnberkelbazillns (Koch), ein langes, schlankes Stäbchen, meist mit abgerundeten Enden, häufig leicht 
gekrümmt; öfters liegen mehrere Bazillen aneinander; im Inneren der Bazillen sieht man häufiger regelmäßig 
angeordnete, farblose, kleine Lücken (keine Sporen), auch sind sie oft in eine Körnchenreihe zerfallen. Der 
Tuberkelbazillus kann auch lange Fäden, sowie auch echte Verzweigungen bilden; im künstlich infizierten 
Tiere bilden sich manchmal drüsenförmige Massen. Der Tuberkelbazillus ist unbeweglich, bildet keine Sporen 
und wächst fakultativ anaerob. Er nimmt die gewöhnlichen basischen Farbstoffe schwer an (am besten bei 
Erwärmung), hält sie dann aber bei Entfärbung mit Säure fester als andere Bakterien, so daß er auf diese 
Weise isoliert (andere Bakterien ev. in einer einfachen Gegenfarbe) gefärbt werden kann. Auch in Form gram
färbbarer Grannla ist der Bazillus nachgewiesen worden; es ist dies die sog. Muchsche Granulaform des Tuberkel
virus, über die aber das letzte Urteil noch nicht gesprochen ist. 

Der TuberkelbaziIlus ist der Erreger der tuberkulösen Veränderungen jeglicher Art bei Mensch und 
Tier. Er ist sehr resistent gegen hohe Temperaturen, Austrocknung, Fäulnis usw., ein echter Parasit und so nur 
relativ schwer außerhalb des Körpers züchtbar. Die Bazillen finden sich auch bei Gesunden in der Mund- oder 
Nasenhöhle; des weiteren in durch Sputum Tuberkulöser infiziertem Staub auf der Straße, in Wohnräumen 
und dergleichen, sowie in der Luft in Form von Staub oder Tröpfchen (besonders in der Nähe von Tuberkulösen). 

Außer dem Tuberkelbazillus des Menschen gibt es andere Varietäten desselben für verschiedene Tierarten, 
wo sie weit verbreitet sind. Am wichtigsten ist der Typus bovinus, der Erreger der so häufigen Perlsucht der 
Rinder. Bei Kühen geht der Bazillus häufig in die Milch über, auch wenn keine Eutertuberkulose vorhanden 
ist. Hierin besteht seine Hauptgefahr "für den Menschen. Doch kann auch das Fleisch tuberkulöser Tiere 
bei allgemeiner Miliartuberkulose und ausgebreiteter Organtuberkulose, besonders der innerhalb der Mus
keln gelegenen Lmyphdrüsen, infektiös sein. Der Typus humanus und der Typus bovinus des Tuberkelbazillus 
scheinen nicht artverschieden, sondern höchstens speziesverschieden zu sein. Der Typus bovinus spielt eben 
insbesondere auch für die Darmtuberkulose des Menschen eine wichtige Rolle, wenn auch für den Menschen 
überhaupt eine viel geringere als der Typus humanus. Auch Affen erkranken - besonders in Gefangenschaft -
sehr oft an Tuberkulose. Zu erwähnen ist weiterhin der Bazillus der Vogeltuberkulose (Hühnertuberkulose), 
welcher besonders an den Vogelkörper angepaßt ist, aber auch bei anderen Tieren pa.thogen, wirkt. Über
tragungen auf Frosch, Blindschleiche usw. sprechen dafür, daß Tuberkelbazillen sich unter Anderung ihrer 
kulturellen Eigenschaften auch an Kaltblüter anpassen können; auch bei Fischen und Schildkröten 
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wurden Tuberkelbazillen gefunden. Experimentell kann man bei verschiedensten Tieren (besonders Meer
schweinchen und Kaninchen) mit Reinkulturen von 'l'uberkelbazillen oder mit tuberkelbazillenhaltigem 
Sputum bzw. Organteilen Tuberkulose erzeugen, was diagnostisch wichtig ist. 

Dem Tuberkelbazillus nahestehende, säurefeste Bazillen - Pseudotuberkelbazillen -, welche auch 
bei manchen Tieren tuberkelähnliche Neubildungen hervorrufen können (Pseudotuberkulose), wurden mehr
fach gefunden und kommen in der Milch, der Butter, auf Gras, Mist usw. vor. Hierher gehören die von Petri, 
Lubarsch, R a binowitsch u. a. gefundenen Formen. Sie werden von Lehmann als Mycobacterium 
phlei zusammengefaßt. Alle wachsen im Gegensatz zu den Tuberkelbazillen leicht bei Zimmertemperatur. 
AUf Meerschweinchen wirken sie pathogen, indem sie bei intraperitonealer Injektion (namentlich wenn gleich. 
zeitig Butter mit einverleibt wurde), Pseudo tu berkulose , (E b e r th) fibrinöse und späterfibröse Peritonitis 
hervorrufen. Wegen ihrer Fähigkeit tuberkuloseähnlicheProzesse hervorzurufen sind diese Bakterienarten prak
tisch wichtig, ferner besonders, weil sie in Milch- oder Bu tterpro b en die Anwesenheit echter Tuberkel
bazillen vortäuschen können. Es spricht für echte Tuberkulose, wenn Tiel'z nach Infektion geringer Menge 
von Bazillen sterben und sich riesenzellenhaItige, sowie besonders später verkäsende Knötchen entwickeln. 
Die echte Tuberkulose entwickelt sich langsamer, sowohl in der Kultur, wie 
auch im Tierkörper, als die Pseudotuberkulose. Auch durch morphologisch 
ganz andere Bakterienarten (Pseudotuberkulosebazillen) kann bei ge
wissen Tieren eine Pseudotuberkulose hervorgerufen werden. 

Den Tuberkelbazillen nahe stehen folgende Bazillen: 
LeprabazIllus (Armauer . Hansen), meist etwas kürzer als der 

Tuberkelbazillus, nimmt Farbstoffe etwas leichter auf als dieser und zeigt 
dementsprechend auch meist eine geringere Säurebeständigkeit. Er findet 
sich als Erreger des Aussatzes in dessen Veränderungen, besonders in den 
sog. Leprazellen, in großen Mengen; er kann auch reichlich in Milch und 
Sperma übergehen. Fig. 183. 

Smegmabazillus, ein nicht pathogenes Stäbchen, etwas weniger säure
fest als der Tuberkelbazillus, findet sich im Smegma am Präputium und 
der Klitoris. Er galt einige Zeit als Erreger der Syphilis (Lustgarten). 

Leprabazillen, Inhalt einer 
Pemphigusblase. 

(Nach Seifert·Müller.) 

3. Spirillen. 
Kommabazillus, Vibrio der Cholera asiatica (Koch), kommaförmig gekrümmte, kleine, plumpe, meist 

mit einer, seltener zwei, endständigen Geißeln versehene und dann bewegliche, Stäbchen, deren mehrere 
zu schraubenartigen Windungen zusammenhängen können. Er ist der Erreger der Cholera 
asiatica und findet sich oft in Reinkulturen in den "Reiswasserstühlen" Cholerakranker, 
anatomisch bei ihnen in der Darmwand, weniger in inneren Organen. Seine Haupt
einwirkung ist toxischer Natur. Er findet sich zu Zeiten von Choleraepidemien auch 
im Darm Gesunder sowie in mit Choleradejektionen verunreinigtem Wasser (in Brunnen, 
Leitungen, • Flüssen und dergleichen). 

Es gibt des weiteren zahlreiche, den echten Choleravibrionen sehr ähnlich~ Formen, 
welche schwer von ihnen zu unterscheiden sind und z. T., in großen Massen einwirkend, 
choleraartige Darmerscheinungen erzeugen können. 

B. Trichomyzeten, Hyphomyzeten und Blastomyzeten. 

-.......... 
Fig. 184. 

Kommabazillus 
der Cholera asia

tica. 

Als pathogene Trlchomyzeten werden der Aktiuomyzespilz, der Leptothrix, Cladothrix und Strepto~hrix 
zusammengefaßt. Sie zeichnen sich durch echte Verzweigung aus. Das Netzwerk der feinen Fäden bildet 
das Pilzmyzelium, das ebenso wie die Konidien dem gleich bei den Schimmelpilzen zu erörternden entilpricht. 

Am wichtigsten ist hier der Aktinomyzespilz (Hah n, Bo Ili ng er). Er ist der Erreger der Aktinomy~ose 
bei Pferd und Rind, seltener beim Menschen. In den Granulationen findet er sich in Gestalt sandkornartiger 
Drusen. Sie bestehen aus einer dichten Masse z. T. dichotomisch verzweigter Fäden, welche von einer feinen 
Scheide bekleidet sind, die am peripheren Ende der Fäden verdickt ist und so hier knotige Anschwellun!l'en 
bewirkt (sie können auch, besonders in Kulturen, fehlen), so daß rosettenartige Formen entstehen. Diese 
Fäden sind an der Peripherie der Drusen radiär angeordnet nachzuweisen und lassen sich sehr leicht, auch n":ch 
Gram positiv, färben. Im Zentrum der Drusen finden sich, durch Zerfall der Fäden entstanden, reIChlich 
körnerartige Gebilde. 

Die Infektion geschieht mit Grannen und anderen Getreideteilen oder Holzteilehen, an welchen der 
Pilz haftet. Eingangspforten stellen (am häufigsten) die Mundhöhle (besonders kariöse Zähne) und Rachen
höhle, die Luftwege, der Darmtraktus, sowie die äußere Haut dar. Zunächst entsteht immer eine Lokalaffek
tion, doch kann der Aktinomyzes, auf dem Lymph- oder Blutwege in die verschiedensten Organe verschleppt. 
hier zur Ansiedelung kommen. 

Noch sei Leptothrix buccalis, der bei Karies der Zähne eine Rolle spielt, erwähnt. 
Die H yphomyzeten (Schimmelpilze, Fadenpilze) besitzen ein aus dicken, manchmal quergegliederten, 

oft verzweigten Fäden (Hyphen) gebildetes Myzelium (Thallus), welchem ebenso wie den Bakterien Chloro
phyll fehlt. Diese Fäden überwiegen über die Sporen, die etwa kugeligen oben genannten Konidien: 

Im allgemeinen haben die höher organisierten, d. h: mit eigenen Sporenträgern versehenen Schimmel
pilze, zu denen die Gattungen der Mukorineen, Aspergilleen und Penizillien gehören, wenig .pat~o
logische Bedeutung, die meisten sind Saprophyten, doch kann bei Kaninchen durch intravenöse I!,JektlOn 
gewisser Schimmelpilzsporen eine tödliche Allgemeinerkrankung hervorgerufen werden und auch belm Men
schen sind durch Schimmelpilze entstehende Krankheiten bekannt. Von den Mukorarren ist Mucor corym-
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bifer und rhizoporiformis als zuweilen pathogen (am Trommelfell und äußeren Gehörgang einsetzende 
Otomykosen), von den Aspergilleen Aspergillus fumigatus, niger und flavescens als pathogen bekannt; 
insbesondere durch Aspergillus, meist fumigatus, hervorgerufene Lokalaffektionen entstehen an der Haut, 
im Gehörgang, an der Hornhaut, im Darm, in den Lungen (Pneumonomycosis aspergillina); allerdings findet 
die Ansiedlung von Schimmelpilzen meistens als Begleiterscheinung anderer, z. B. pneumonischer oder tuber· 

Fig. 185. Fig. 186. 
Aktinomyzes (gefärbt nach Gram, Kerne mit 

Karmin). 
Aspergillus aus einem gangränösen Lungenherd. 

kulöser Prozesse bei herabgekommenen Kranken - sekundär - statt; doch kann es keinem Zweifel unterliegen, 
daß manche Schimmelpilze sich nicht nur in abgestorbenen Gewebsteilen ansiedeln, sondern auch primär 
selbständig Nekrose und Eiterung mit ausgedehnten Gewebszerstörungen, ja unter Umständen selbst eine 
tödliche Allgemeinerkrankung hervorrufen können. Die besonders in Oberitalien verbreitete Pellagra wird 
vielleicht durch auf Mais wachsende Aspergilleen bewirkt. Taubenzüchter, welche den Tauben das 

Fig. 187. 
Aspergillus (nach M etz). 

Bei b ist nur ein Teil der Sporen
ketten tragenden 8perigmen gezeich~ 
net. Das gewöhnliche Bild ist a. 

Aus Leh mann, Methoden der 
prakt. Hygiene. Wiesbaden 1901. 

Fig. 188. 
Trichophyton ton· 
surans schematisch. 

(Nach Lehmann.) 

Fig. 189. 
Soor - Fäden und Konidien aus dem 

Ösophagus. 

Futter so darreichen, daß es diese aus ihrem Munde picken müssen, können von den Tauben mit Aspergilleen 
infiziert werden. 

Zu den einfachen, besonderer Sporenträger entbehrenden, Hyphomzyten gehören folgende Erreger 
von "Dermatomykosen" (vgJ. spezieller Teil unter Haut): 

Aehorion Sehönleinii, die Ursache des Favus, in den bekannten "Skutula" reichlich vorkommend, 
bildet ziemlich breite, manchmal mit Scheidewänden versehene Fäden, die an den Enden etwas verjüngt sind. 
Sporen mäßig zahlreich, rosenkranzförmige Ketten bildend. 
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Trichophyton tonsurans (Malmsten), dem vorigen sehr ähnlich, in verschiedenen Formen vor
kommend; zu denselben gehört der Erreger des Herpes tonsurans ähnliche Formen liegen verschiedenen 
anderen Hautaffektionen zugrunde. 

Microsporon furlur (Ro bi n). Ursache der Pi tyriasis versicolor; reichliche :rvlyzelfäden und Rporen, 
letztere zu großen Haufen vereinigt. 

Ihm verwandt ist das sehr kleine Microsporon minutissimum des Erythrasmas der Oberschenkel. 
Eine weitere pathogene Spezies kann man hierher stellen ,nämlich den Saccharomyces(Oidiu m) albi

eans (Ro bin), den Erreger des Soor ("Schwämmchenkrankheit"). Er bildet gegliederte Fäden, welche an 
vielen Stellen rundliche oder ovale Konidien abschnüren; der Soor findet sich bei Kindern und stark 
heruntergekommenen Kranken auf der Schleimhaut der Mundhöhle, Rachenhöhle, des Ösophagus. 
Magens, Dünndarms, der Scheide, auf' der Brustwarze stillender Frauen und dringt selbst in das Epithel 
ein; manchmal kommen sogar Metastasen in inneran Organen (Gehirn, Nieren) vor. 

Die Blastomyzeten (Sproßpilze, Hefepilze) sind einzellige, sich durch knospenartig vorwölbende, dann 
loslösende Sprossen vermehrende Organismen. Doch können auch die jungen Zellen, sowie deren weitere 
durch Sprossung entstehende Abkömmlinge, im Zusammenhang bleiben, so daß dann längere rosenkranz
förmige Ketten entstehen, die aber aus einzelnen Zellen bestehen und somit kein eigentliches Myzel bilden. 
Als menschliche Krankheitserreger (Eiterungen, Wucherungen) sind die Blastomyzeten zum mindesten über
aus selten. Echte Geschwülste können sie nicht etwa produzieren. 

11. Tierische Parasiten. 
Sie gehören zu den Klassen der Protozoen, Würmer und Arthropoden (Insekten). 
Man unterscheidet Epizoen, die an äußeren Teilen, und Entozoen, die in inneren Or

ganen höherer Organismen leben. Die Aufnahme der Parasiten ist verschieden. Bei Epizoen 
ist eine direkte 'Übertragung der Parasiten oder ihrer Eier leicht verständlich; EntozoeJl 
werden'in Form von Eiern oder Embryonen besonders mit der Nahrung aufgenommen, doch 
können manche, so das Ankylostoma, auch durch die unverletzte Haut eindringen. Viele Para
siten werden durch den Stich bestimmter Mücken oder dergleichen auf den Menschen über
tragen, z. B. die Erreger der Malaria durch die Anopheles, die der Schlafkrankheit durch die 
Glossinapalpalis, die des Gelbfiebers durch die Stegomyia fasciata. Ebenso werden Filaria
larven durch Moskitostiche dem Blute des Menschen einverleibt. Manche Parasiten machen 
aktiv im Körper ausgedehnte Wanderungen durch, z. B. Oxyuren oder Askariden; andere werden 
mit dem Lymph- odel Blutstrom verschleppt bzw. in serösen Höhlen in die Umgebung "disse
miniert". Die höheren Parasiten nehmen mittels ihres Mundes ihre Nahrung auf, zum Teil 
durch Blutsaugen. Eingekapselte Parasiten können ein Jahrzehnte betragendes Alter erreichen. 

Die Parasiten leben nur auf bestimmten "Wirten" (Wirtstieren), manche nur am 
Menschen, andere nur bei dieser oder jener Tierart ; und zwar entweder in le benslängli ehe m 
Parasitismus bei demselben Individuum, z. B. in dessen Darm, wie die Oxyuren oder Askariden, 
oder die Parasiten haben zu ihrer Entwicklung einen Wi rts wechsel nötig, wie z. B. die Trichinen. 
Hierbei zeigen zahlreiche tierische Parasiten, z. B. die Bandwürmer, einen GelleratioJl,s
wechsel dergestalt, daß sich nur in bestimmten Wirtstieren - Zwischenwirten - aus 
den Eiern bzw. Embryonen geschlechtslose Generationen, sog. Ammen, entwickeln, 
diese aber abwechseln mit einer geschlechtlich ausgebildeten Generation, die sich 
nur nach Aufnahme in eine andere Tierart (kurz "Wirt" genannt) in dieser entwickeln kann. 
Diese 'Übertragung geschieht oft dadurch, daß der definitive Wirt den Zwischenwirt als Nahrung 
aufnimmt. Manche Parasiten bedürfen nur in einem besonderen Stadium ihrer Entwicklung 
eines Wirtes, den sie aufsuchen - periodischer Parasitismus. 

Hierbei können die Larven schmarotzen und die späteren Entwicklungsstadien freileben, wie bei der 
Dasselfliege, oder umgekehrt, die späteren Entwicklungsformen parasitieren, wie beim Floh. Bei zweigeschlecht. 
lichen Parasiten schmarotzt öfters nur das eine Geschlecht, das andere erobert sich seine Nahrung selbst. 
Daß Parasiten sich in ihrem Organbestand bzw. ihrer Form mit der Zeit ändern, da infolge ihrer Lebensweise 
manche Organe nicht mehr benutzt werden, ergibt sich aus allgemeinen Gesetzen von selbst. 

Andere Parasiten suchen überhaupt nur gelegentlich ein Wirtstier zur Nahrungsauf
nahme auf (z. B. zahlreiche Insekten) - temporärer Parasitismus. 

Krankheiten, die durch niedrige tierisohe Lebewesen bewirkt werden, bezeichnet man 
zusammen mit den durch pflanzliche Mikroorganismen hervorgerufenen als Infektionskrank
heiten, solche, die durch höhere tierische Parasiten erzeugt werden, als Invasionskrank
hei ten (Heller). Die Folgezustände sind je nach Art, Zahl und Sitz der Parasiten sehr verschie
den, teils lokaler, teils aber auch allgemeiner Natur. Im Gegensatz zu den meist gefährlichereren 
pflanzlichen Parasiten wirken die tierischen krankheitserregend bzw. tödlich vorzugsweise 
auf mechanischem Wege, durch Druck auf wil'htige Organe (Echinokokken, ferner Zystizerken 
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besonders im Gehirn) oder durch Verlegen von wichtigen Gängen (Fasciola hepatica oder Leber
echinokokkus mit Ikterus im Gefolge), von Blutgefäßen (Schistosomum haematobium) oder 
Lymphgefäßen (Filaria Bancrofti); es entstehen Atrophien und reaktive, oft zur Einkapselung 
der Parasiten (z. B. Muskeltrichinen) führende Entzündungen, ferner Wucherungen (z. B. bei 
Schistosomum haematobium oder bei den Coccidien der Kaninchenleber). Doch wirken auch 
toxische Substanzen, z. B. bei Ankylostoma duodenale und bei Botryozephalen, mit und 
vor allem ist dies bei den rote Blutkörperchen zerstörenden Blutparasiten der Fall. Blasen
würmer reizen wohl ihre Umgebung auch durch toxische Substanzen. Die allgemeinen Stö
rungen sind teils nervöse (z. B. bei Bandwürmern), teils fieberhafte Zustände (z. B. bei Trichinen); 
auch findet sich Eosinophilie des Blutes. Die tierischen Parasiten sind vor allem von Le uc k art 
studiert worden. 

A. Protozoen. 
Der niedersten Tierklasse angehörend, lassen sie meist Protoplasma und Kern getrennt 

erkennen, öfters auch Andeutungen höherer Organisation. Die Vermehrung findet auf dem Wege 

Fig. 190. 
Amöbenherd in der Submukosa. 

Aus S. Rara, Frankfurter Zeitschrift 1. Pathologie, Bd. IV, H. 3. 

von - meist mitotischer - Teilung statt, wobei, wenn das Protozoon zwei Kerne, einen Makro
und einen Mikronukleus aufweist, letzterer wichtiger zu sein scheint; daneben findet sich auch 
Konjugation. Zahlreiche Protozoen weisen Generationswechsel auf. Die Bewegung und Er
nährung geschieht durch Vortreiben und Wiedereinziehen von Protoplasmafortsätzen, sog. 
Pseudopodien. Die Protozoenkrankheiten stehen den durch pflanzliche Erreger erzeugten 
Infektionskrankheiten nahe. Bei der Einteilung folgen wir Braun. Von den von ihm auf
gestellten Klassen kommen hier folgende in Betracht: Rhizopoden, Flagellaten, Sporo
zoen und Infusorien. 

Zu den Rhizopoden gehören die Amöben, nackte Klümpchen von Protoplasma, das sich in ein Ekto
plasma (Hyalin) und ein Endoplasma (granuliert) scheiden läßt. Die Amöba coli vulgaris findet sich öfters 
im normalen, wie auch gelegentlich im erkrankten Darm, die Entamöba buccalis in der Mundhöhle, aber nicht 
mit sicher pathogener Bedeutung. Am wichtigsten ist die Amöba dysenteriae (Kar tu li s). Sie ist der Erreger 
der tropischen Dysenterie und findet sich bei ihr in Inhalt und Wandung des Darmes sowie in den Leber
abszessen. Auch bei tropischer Enteritis spielen Amöben eine Rolle. Sie sind auch für Katzen pathogen. 

Zu den Flagellaten gehört das hier und da im Dickdarm gefundene und vielleicht mit Diarrhöen zu
sammenhängende Trichomonas intestinalis, ein birnenförmig gestalteter Körper mit 4 Geißeln an einem Ende, 



11. Tierische Parasiten. 161 

sowie das ähnliche im Scheidenschleim gefuudene Trichomonas vaginalis. Ferner ist Lamblia intestinalis 
zu nennen, ein beim Menschen höchstens sehr selten pathogener, birnförmiger Parasit mit einer etwa nieren
förmigen Aushöhlung am vorderen, dickeren Ende. 

Hier anzureihen sind die Spirochäten. 
Spirochaete pa!lida (Treponema pa!lidum) (Schaudinn-Hoffmann) wird (wie überhaupt die Spiro

clläten) von Schaud inn zu den Protozoen, von anderen allerdings zu den - pflanzlichen - Spirillen gerechnet. 
Sie stellt eine Spirale von etwa 4-14 Windungen dar, besitzt eine Länge von etwa 4-14 f', ist äußerst schmal 
(höchstens 'I. f') und trägt an jedem Ende einc Geißel. Die Spirale ist vorgebildet, bleibt also im Gegensatz 
zu den echten Spirochäten auch im Stillstehen erhalten, die 
Windungen sind steil, eng, tief, regelmäßig korkzieherartig 
gewunden. Die Spirochaete pallida hat wahrscheinlich eine 
undulierende Membran und vermehtt sich durch Längs-, 
vielleicht auch durch Querteilung. Sehr charakteristisch 
ist ihre außerordentliche Zartheit und schwere Färbbarkeit; 
sie erscheint bei Giemsafärbung hell rötlich-violett (während 
andere Spirochäten blau tingiert werden), ist aber leichter 
frisch bei Dunkelfeldbeleuchtung (typische Art der Vor
wärtsbewegung) oder nach Art des Burrischen Tusche
verfahrens, im übrigen auch durch Versilberung nachzu
weisen. Die Spirochaete pallida ist der Erreger der Syphilis. 
Sie wird mit Vorliebe an rote Blutkörperchen angelagert 
gefunden, in Schnitten ist sie in Produkten tertiärer Syphi
lis seltener, dagegen besonders bei kongenitaler Syphilis oft 
in erstaunlichen Mengen zu finden. Sie wird auch bei experi
mentellen Übertragungen syphilitischer Produkte auf Affen 
(besonders an den Augenbrauen) und Kaninchen (besonders 
Hodeninokulationen) gefunden. Reinzüehtungen sind, wenn 
auch nur unter bestimmten Bedingungen. gelungen, beson
ders Noguchi, welcher einen flüssigen Nährboden, dem 
ein Stück steriles Gewebe zugefügt ist, benutzt und anaerob 
züchtet. 

Ähnliche Spirochäten sind als nichtpathogene Schma
rotzer weit verbreitet; so vor allem die oft mit der Spiro

Fig. 191. 
Trichomonas vaginalis, 

ca. 100fach vergr. 
(Nach K ünster.) 

(Xaeh Lehmann, I. e.) 

Fig. 192. 
Spirochaete pallida 

chaete pallida zusammen vorkommende, aber ganz banale, weit dickere und leichter färbbare Spiro
chaete refringens. Zahlreiche andere Spirochäten mit eigenen Namen kommen vor allem in der Mundhöhle 
vor und haben hier Beziehungen zu Zahnveränderungen, im übrigen aber wenig ätiologische Bedeutung für 
Krankheiten. 

Spirochaete Obermeieri, auch von den einen hierher, von anderen zu den Spirillen gerechnet, bildet 
lange, lebhaft bewegliche, gramnegative Schraubenwindungen. Sie ist der Erreger des Rückfallfiebers und 
findet sich nur während der Fieberanfälle im Blut. Sie wird auf den Menschen durch eine Zeckenart, den 
Ornithodorus monbata, übertragen. Die Krankheit läßt sich mit spirochätenhaltigem Blut auf Menschen oder 
Affen übertragen. Die Spirochäten wurden von Noguchi rein gezüchtet. 

Fig. 193. 
Obprmcicrsche Spirochäten im 

Blut. 

Fig. 194. 
Spirochaete nodosa bei 
W eil scher Krankheit. 

"" 

" i 
~ 

Fig. 195. 
Trypanosoma Gambiense (nach Du tton). 
Aus Braun, Die tierischen Parasiten des Menschen. 

Würz burg 1908. 

Ähnlich ist die Spirochaete Duttoni, der Erreger des "Zeckenfiebers" in Afrika und die SpirochRete 
N ovyi der amerikanischen Erkrankung. 

Spirochaete nodosa (icterogenes oder icterohaemorrhagiae) (Inad a und Id o. Uhle nh u th und Fro m me, 
Hübner und Rei ter), meist kürzer als die Spirochaete pallida, zeigt spärlichere und weniger steile, überhaupt 
untypischere Windungen, ist unregelmäßig ge~chlängelt und weist besonders am Ende Knötchen auf. Sie 
ist der Erreger der Weilsehen Krankheit (Icterus infectiosus) und findet sich im Blut. wenn auch nur in der 
ersten Krankheitswoche, seltener dagegen in den Organen, am relativ häufigsten in der Niere und wird auch 
mit dem Urin ausgeschieden. Die Krankheit kann auf andere Tiere übertragen werden, in deren Blut und 
Organen sich die Spirochäten dann in großen Massen finden. 

Spirochaete rorans (Reiter), wurde bei einem mit Gelenkaffektion verbundenen Leiden gefunden. 

He rxheimer. Pathologische Anatomie. 11 
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Auch die Trypanosomen gehören zu den Flagellaten. Schon seit dem Anfang der 40er Jahre bekannt. 
wurde ihre ätiologische Bedeutung erst neuerdings anerkannt und weiter verfolgt; eine besondere Rolle spielen 
sie bei tropischen Erkrankungen und in der Tierpathologie. 

Die Trypanosomen haben eine undulierende Membran, ein Zentrosoma am hinteren Ende 
und eine die Fortsetzung der undulierenden Membran bildende Geißel, sowie einen runden oder ovalen Kern 
am vorderen Ende. Sie sind sehr beweglich und vermehren si~h duroh longitudinale Teilung, zum Teil wohl 
auch auf komplizierterem Wege durch Vereinigung von sich bildenden getrennt geschlechtlichen Makro· 
sporen und Mikrosporen. Die Zahl der beschriebenen Trypanosomen ist sehr groß - über 80 -, doch sind 
viele identisch. Die durch sie nervorgerufene Erkrankung im allgemeinen - Trypanosomiasis - zeigt 
nach einer Inkubationsperiode re· oder intermittierendes Fieber, Milzvergrößerung, Veränderungen der Leber, 
der serösen Häute usw. Am wichtigsten sind von den für Tiere pathogenen Trypanosomen das Trypano. 
soma Lewisi, das Ratten in sehr großer Zahl (41% in Berlin) iufiziert, ferner das Trypanosoma Brucei, 
Evansi, equinum, equiperdum, Theileri, welche bei Pferden, Rindern usw., die als Nagana, Surra, 
Mal·de·Caderas, Durine, Galziekte (Gallenfieber) usw. bezeichneten Erkrankungen hervorrufen. Meist 
dienen Fliegen als überträger der Infektion, so die Tsetsefliege (Glossina morsitans) bei der Tsetseerkran· 
kung (Nagana). Wie alle Protozoen sind die Trypanosomen meist nicht kultivierbar; doch ist Me Neal 
und Novy) eine Kultivierung von Tsetse.Trypanosomen, sowie öfters eine solche von Trypanosoma Lewisi 
gelungen. Impfungen auf Tiere - besonders junge - sind zahlreich ausgeführt worden. 

Das Trypanosoma gambiense ruft den Untersuchungen Du ttons und Todds, wie Castellanis zufolge, 
wahrscheinlich di~.in Afrika beheimatete Schlafkrankheit hervor. Die zunächst mit unregelmäßigem Fieber, 
Erythemen und Odemen sowie Anämie beginnende Erkrankung ist später mit starker Apathie und Kon· 
vulsionen verbunden und verläuft unter extremer Abmagerung, oft nach jahrelangem Verlauf, tödlich. Hirn 
und Hirnhäute zeigen Herde aus Lymphozyten und Plasmazellen (ähnlich wie bei der Paralyse). Zahlreiche 
Komplikationen kommen häufig hinzu. Die Trypanosomen werden besonders durch Punktion der stets 
geschwollenen Lymphdrüsen, besonders der zervikalen, nachgewiesen. Sie finden sich auch in der Zerebro· 
spinalflüssigkeit sowie seltener im Blut. Als überträger dieser Trypanosomen werden die Glossina palpalis, 
sowie auch andere Glossinenarten (Koch) angesehen. Auch auf Affen, Kaninchen usw. lassen sich die Trypano. 
somen meist mit tödlichem Erfolg übertragen. 

Die sog. Leishmann-Donovanschen Körperchen, auch zu den Trypanosomen gerechnet, rufen die indische 
Kala-Azar hervor, eine Splenomegalie mit re· oder intermittierendem Fieber. 

Ganz entsprechende Körperohen finden sich auch bei dem tropischen Geschwür, der sog. Delhi- oie,. 
Orientbeule "Aleppobeule" (Wrigh tsche Körperchen), ferner bei der an den Küsten des mittelländischen 
Meeres vorkommenden Leishmaunschen Anämie, sowie bei Granuloma teleangiectodes unserer Gegenden 
(Schridde). 

Noch genannt sei ein weiteres Trypanosomum, dag Chizotrypanum Cruzi, der Erreger der in Brasilien 
auftretenden sog. parasitären Thyreoditis. 

Hier eingereiht seien eine Reihe kleinster Gebilde, die Zelleneinschlüsse darstellen und von einer Reihe 
Autoren als fremde Mikroorganismen und Erreger bestimmter Erkrankungen bzw. als Zelldegenerationen, 
welche in Beziehungen zu solchen Erregern stehen, angesehen werden. Diese in ihrer systematischen Ein· 
reihung fraglichen Gebilde, die vor allem spezifischen Epithel. und eventuell Endothelparasitismlls zeigen, 
kann man als Chlamydozoen (v.Provazek) zusammenfassen. So sind bei der Tollwut (Lyssa) die in Ganglien. 
zellen gefundenen Negrischen Körperchen schon länger bekannt und zur Diagnose herangezogen. Noguchi 

Fig. 196. 
Negrische Körperchen in Natur gezüchtet. (Nach Giemsa gefärbt.) 

(Aus Noguchi, Cultivation of the parasite of Rabies. Journ. of experim. Med. Vol. 18.) 

ist es gelungen diese Körperchen zu züchten und mit den Kulturen bei Hunden usw. Tollwut zu reproduzieren. 
Sie enthalten anscheinend sog. Elementarkörperchen. Elementarkörperchen sollen auch die Erreger der 
Poeken sein (Paschen) und in Zellen einen Entwicklungsgang aus Vorstufen, sog. Initialkörperehen, durch· 
machen. Durch Reaktionsprodukte der Zellen um diese anscheinenden Mikroorganismen entstehen dann 
die sog. Guarnlerisehen .~örperchen, welche schon länger bekannt und auf jeden Fall für Variola und Vakzine 
charakteristisch sind. Ahnliehe kleine Elementarkörp!,rchen, in Zellen eingeschlossen, wurden auch z. B. 
bei folgenden Erkrankungen gefunden und mit deren Atiologie inZusammenhang gebracht: Molluscum con
taglosum, Trachom, sog. EinschluBblennorrhoe, Epltheliosls desquamativa, Verruga peruviana (auch Carrion· 
fieber genannt), bei der die in wuchernden Endothelzellen vorhandenen Einschlüsse durch Phlebotomus verru· 
carum übertragen werden sollen. Des weiteren gehören hierher eine ganze Reihe von Tierkrankheiten. Anderer· 
seits stellen alle bei Geschwülsten als "Erreger" beschriebenen Gebilde und ebenso wohl auch die Mallory sehen 
Körperchen bei Scharlach keine Lebewesen, sondern offenbar Zelldegenerationsprod.,:,kte, dar. 

Besonders wichtig sind kleinste Gebilde, welche bei Fleckfieber gefunden, mit der Atiologie dieses in 
Zusammenhang gebracht und von Da Rocha·Lima als Rickettsia Provazeki (in Erinnerung an zwei beson· 



II. Tierische Parasiten. 163 

derB verdiente Fleckfieherforscher) bezeichnet werden. Sie finden sich im Körper der Laus, der Überträgerin 
der Krankheit. Allerdings beherbergt die Laus ganz gewöhnlich auch sonst ähnliche Körperchen, doch sollen 
Unterschiede insofern bestehen, als diese Gebilde bei Freckfieberläusen allein parasitär in den Zellen des Magen. 
Darmkanals liegen sollen. Diese Rickettsien sind neueF.dings auch in Zellen der menschlichen Fleckfieber· 
zeUanhäufungen um Gefäße nachgewiesen worden. Ahnliche Körperchen werden auch - aber weit hypo. 
thetischer - als Erreger des Wolhynischen Fiebers (5 Tagefieber) angeschuldigt. 

Bemerkenswert ist endlich noch der von Flexner und Noguchi entdeckte Erreger der Poliomyelitis 
anterior. Es sind dies vom Nervenmaterial des an der Erkrankung leidenden Menschen wie Affen (auf den die 

Fig. 197. 
Rickettsien innerha.lb einer Epithelzelle des Magens 

einer FleckLeberlaus. 
Nach Da Rocha Li ma, Patholog.-T. 1916 (Kriegspath. Tg.) 

s. Zentralbl. f. "Hg. Pathol. Bd. 27. 

Fig. 198. 
Erreger der Poliomyelitis epidemica 

(nach Flexner·Noguchi). 
(Aus Flexner - Noguchi, Microorganism causing poJitr

myelitis., Journ. of experjm. Med. Vol. 18.) 

Erkrankung experimentell übertragbar ist) stammende kleine, filtrierbare, oft zusammenhängende, runde 
Körperchen; es gelang Flexner und Noguchi sie auch anaerob zu züchten und mit ihnen Affen zu infizieren. 

Die Sporozoen besitzen keine Bewegungsorgane und bilden in ihrem Inneren Sporen (sog. Pseudonavi. 
zellen), aus denen wieder junge Sporozoen hervorgehen. Zu ihnen gehören die Coceidien, häufig in den Epithelien 
der Gallengänge der Kaninchenleber gelegen und an 
diesen Proliferationen bewirkend, sowie die sog. Mieseher-
sehen Schläuche. Letztere, oft schon mit bloßem Auge 
sichtbar, stellen weißliche Einlagerungen in das Muskel· 
fleisch der Schweine, Rinder und anderer Haustiere 
dar; sie sind von einer dünnen Hülle umgeben und 
enthalten kleine, den sichelförmigen Körperchen der 
Gregarinen analoge Gebilde. Sie sind deswegen nicht 
unwichtig, weil sie mit Trichinen verwechselt werden 
können. 

Fig. 199. 
Coccidium aus dem Darm der Maus (nach Leuckart). 
a eine nackte Kokzidie in einer Darmepithelzelle ; b, c dieselbe mit 
einer Hülle versehen, d, e, t Inhalt im Zerfall zu sichelfönnigen 
Körpern, die in Figur (J frei werden und amöboide Bewegung 

zeigetL (h.-k). 

I J 
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1<'ig. 200. 
Zahlreiche Malariaplasmodien in roten Blut

körperchen (Giemsafärbung). 

Zu den Sporozoen (ihrer Unterabteilung Hämosporidien) rechnet man auch die Plasmodien der l'llllaria 
(~acchia.fava. CelJi, Laveran, .Gol,gi). Sie werden auf den Menschen übertragen durch den Stioh 
emes MoskItos, der Anopheles; MalarIa trItt also nur da auf, wo diese, welche aber überaus verbreitet 
ist, sich findet. So ins Blut des Menschen gelangt, wandern die Malariaplasmodien in die roten 
Blutkörperchen ein, wo sie unter amöboiden Bewegungen zu verschiedenen Formen auswachsen und 

11· 
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die roten Blutkörperchen aufzehren, wobei sich im Zentrum ein Häufchen schwarzen, aus der 
Zerstörung des Hämoglobins entstandenen, Pigmentes ansammelt. Ist der Parasit so groß geworden, daß 
er das Blutkörperchen fast ausfüllt, so teilt er sich in eine Anzahl rosettenförmig angeordneter Stücke 
(Gänseblümchenform), die sog. Merozoi ten; diese werden dann frei und wandern als junge Plasmodien 
in neue rote Blutkörperchen ein; durch das Einwandern wird der Fieberanfall hedingt. Daneben finden sich, 
ebenfalls im menschlichen Blut, Formen, welche eine zweigeschlechtliche Unterscheidung in Männohen 
und Weibchen, hesonders der Anordnung eines Kernstoffes (Chromatin) nach, zulassen. Man unterscheidet 
Jlakrogameten, welche dem weiblichen Geschlecht entsprechen, und Mikrogameten, welche dem männlichen 
entsprechen. Erstere können sich im Menschen durch Ausstoßen von Keimen parthenogenetisch weiter fort· 
pflanzen, die männlichen Keime nicht. Sticht nun eine Anopheles einen Menschen, der jene geschlechtsreifen 
Schmarotzer beherbergt und nimmt so männliche wie weibliche Gameten in sich auf, so geht im Körper der 
Mücken die Begattung beider vor sich. Der männli che Malariaparasit stößt spermatozoenähnliche Gebilde 
aus, welche beweglich sind, zu den weiblichen Parasiten gelangen und sie begatten. Der befruchtete Makro· 
gamet wandelt sich im sog. Magen der Anopheles in " Ookineten", d. h. wurmförmige kleine Gebilde, sodann 
in eine "Oozyste" um. Aus diesen Zysten bilde n sich Tochterzysten, "Sporoblasten" und aus diesen zahlreiche 
Sporozoiten, welche zu fertigen Plasmodien auswacbsen. Sie werden durch Platzen der Oozyste frei, gelangen, 
da jene sich schon außen am Magen angesiedelt, in die freie Bauchhönle, sodann in die Speicheldrüse der Mücke 
und mit dem Stich der Mücke wieder in das Blut des Menschen, wo sie die roten Blutkörperchen von neuem 
in vadieren. 

Je nach der Spezies dauert der Entwicklungszyklus des Parasiten 48 Stunden, d. h. jeder zweite Tag 
weist einen Anfall auf (Tertiana), Plasmodium vivax, oder 72 Stunden (Quartana), dementsprechend 2 Tage 
P~use, Plasmodium malariae. Eine dritte Spezies ,des Malariaerregers erzeugt die tropische Malaria (autumnale 
Form oder PerBiziosa genannt), Laverania malariae. Die Quotidiana ist eine Tertiana, hei welcher eine ge· 
geringere Fiebererhebung auch am zweiten Tag (eventuell eine andere Generation von Tertianapamsiten) 
stattfindet oder eine dreifache Quartana. 

Die frischen Formen der Plasmodien zeigen oft Siegelringform - Tertianaringe und Tropenringe -; 
die geschlechtlichen Formen der letztgenannten Malariaform bieten das Bild der sog. Laveranschen Halb
monde dar. Die Malariaplasmodien wurden auch gezüchtet (Baß). Als prophylaktische Maßnahmen Ver
sucht man durch Chinin beim Menschen es dahin zu bringen, daß die Anopheles kein Blut mit lebenden 
Plasmodien bekommt, und ferner den Menschen gegen den Stich durch Netze u. dgl. (besonders nachts) 
zu schützen. 

Das Schwarzwasserfieber wird von manchen als besonders schwere Malariaform angesehen; vielleicht 
handelt es sich um eine Chininvergiftung (Koch) bei Malaria. 

Den I1Ialariaplasmodien verhalten sich in vielem ähnlich die Piroplasmen, die, durch Zecken auf Rinder 
übertragen, bei diesen das Texasfieber hervorrufen. 

Die Infusorien sind formbeständige Organismen, welche sich durch Geißeln fortbewegen. Von ihnen 
kommt beim Menschen vor: das Paramaecium oder Balantidium cOIi, ein nur 0,1 mm langer ovaler Mikroorganis
mus mit einem Wimperkranz an der Außenseite seines Körpers (besonders starke Wimpern an der Mund
öffnung). Es kann im Darm tief in die Schleimhaut eindringen und Katarrhe sowie Geschwüre hervorrufen, 
Yielleicht auch Leberabszesse. 

B. Vermes -Würmer. 
1. Trematoden. 

Platt(Saug-)Würmer mit ungegliedertem, meist blattförmigem Leib mit Mundöffnung 
und blind endigendem Darm. Ein Saugnapf zumeist am Mund; andere an anderen Stellen. 
Die Kutikula trägt häufig Stacheln. Die meisten Trematoden sind Hermaphroditen. 
Die Entwicklung der Eier und diejenige in den Zwischenwirten ist sehr kompliziert. Zwischen 
den zahlreichen zu den Geschlechtsorganen gehörenden Kanälen liegt ein ,Parenchym", 
welches sich durch großen Glykogenreichtum auszeichnet. 

Schistosomum haematobium (Distomum haematobium, Bilharzia) ist zweigeschlechtlich, das Männchen 
kürzer und dicker als das Weibchen. Am hinteren Teil trägt das Mänuchen Stacheln, an der Vorderseite einen 
Canalis gynaecophorus zur Aufnahme des Weibchens. Die Saugnäpfe stehen dicht zusammen. Die Eier sind 
groß, oval und tragen am hinteren Ende einen stachelförmigen Fortsatz. 

Die Infektion geht wahrscheinlich beim Baden und Trinken vor sich. Als Zwischenträger schemen 
verschiedene Schneckenarten zu dienen. Der Parasit siedelt sich in Venen, besonders der Pfortader, in der 
Blase und im Mastdarm an. Die Eier gelangen in die Blase und rufen hier Entzündungen - Hämaturie -, 
papillomatöse Wucherungen ev. Blasensteine hervor,. Im Mastdarm können eine Art von Dysenterie sowie Wuche
rungen entstehen. Auch Vaginitis mit Hämaturie, tumorartige Wucherungen an Oberschenkel und Gepi
talien, sowie ~.llgemeinerscheinungen können auftreten. Der Parasit ist besonders an der Nordküste Afrilras 
vor alle~ in Agypten (Deltagebiet) häufig. 

AhnIich ist das Schistosomum japonicum (Katsurada), der Erreger der sog. Katayama-Krankheit 
besonders Japans und Chinas. Als Zwischenträger scheinen auch hier Schnecken zu fungieren. Die Parasiten
eier - ohne Endstachel - finden sich vor allem in der Leber aber auch in Gehirn usw. Eine dritte Art, das 
Schistosomum Mansonl, kommt besonders in Brasilien vor. Die Eier - mit Seitenstachel versehen - finden 
sich hesonders in der Leber und können hier wie sonst Entzündungen, z. T. pseudotuberkulösen Charakters, 
erzeugen. 

Fasciola hepatica (Distomum hepaticum), der Leberegel, über 3 cm lang, relativ breit, trägt 
zwei Saugnäpfe und Schuppen an der Kutilrula; die Eier haben einen Deckel. Der Parasit entwickelt sich aus 
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Fig. 201. Fig. 202. 
Schistosomum haematobium im Mastdarm (Submukosa). 

gin \Vnrm liegt in einer Vene; darüber finden sich im Gewebe zahlreiche 
Eier. 

Ei vom Schistosomum haematobium 
mit Miracidium, das sich mit seinem 
Vorderende nach hinten gewendet 

hat (nach Looß). 
(Aus Braun, Parasiten.) 

a 

Fig. 
Fasciola (Distomum) 

hepatica. 
1'/, natürl. Größe. 

a = Vorderer Saugnapf. 
b = Porus genitaJis. 
c = Bauchs&ugnapf. 
cl = DarmschenkeJ. 

(Nach IJehmann, l. c.) 
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Ei von Fasciola 
(Distomum) 

hepatica. 
(Naeh Seifert-::\lüllcr 
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Fig. 204, 
Dicrocoelium lanceolatum. 

Hs Bauchnapf, Ob Cirrusbeutel, 
D Darmschenkel, Dst Dotterstock, 
H Hoden-, K Keimstock, Jl.fsMuIHI-

napf, Ut Uterus. 
(Alls Braun, Parasiten.) 
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Fig. 205. 
Clonorchis sinensis. 

Cl Laurerschcr Kanal, Dst Dot
tersack. Ex Exkretionsblase, 
H Hoden-,KKeimstock, RsRe
ceptaculurn seminis, V d Endab-

sQbnitt des Vas deferens. 
. (Nach Looß.) 

(Aus Braun, Parasiten.) 
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dem Ei im stehenden Wasser und macht sodann in einer Wasserschnecke eine Umwandlung in Zerkarien 
durch, welche sich an Gräser in Zystenforln anlagern und mit denen sich Rinder, Schafe usw., selten der Mensch, 
infizieren. Sie finden,sich vor allem in' den Gallengängen und bewirken Bindegewebswucherung. 

Das Dicrocoelium (Distomum) lanceolatum, bis 1 cm lang, ist in seiner Wirkung dem Leberegel ähn
lich, sehr selten beim Menschen. Der Opisthorchis lelinens (Distomum felineum), besonders bei Katzen, 
aber auch beim Menschen (Sibirien, Ostpreußen), mit Fischen als Zwischenwirt, erzeugt in der Leber (sowie" 
Pankreas) Entzündung bis zur Ausbildung von Leberzirrhose. Clonorchis siuensis und endemicus (Disto
mum spathulatum) befällt in China und Japan auch vor allem die Gallenwege und das Pankreas, kann aber 
auch schwere Allgemeinerscheinungen herbeiführen. Der Paragonimus Westermanni (Distomum pulmo
nale) bei Katzen, Hunden usw., aber auch beim Menschen, besonders in Japan, bewirkt in der Lunge Schrump
fungs- oder Höhlenprozesse, ev. mit Hämoptoe, und kann auf dem Lyrnphwege auch in andere Organe gelangen. 

2. Zestoden. 

Langgestreckte, meist gegliederte Plattwürmer ohne Mund und Darm. Der etwas 
angeschwollene Kopf, Skolex, oft mit einem Stirnfortsatz, Rostellum, das zuweilen einen 
doppelten Hakenkranz aufweist, versehen," trägt zwei bis vier Saugnäp fe (Haftorgane). 
Es folgt der schmale und dünne Hals, dann die Glieder, Proglottiden, die nach dem Hinter· 
ende zu immer größer werden und eine Zeitlang isoliert fortzuleben vermögen. Jede Proglottide 
hat ihre eigenen männlichen und weiblichen Geschlechtsapparate (unter letzteren besonders 
den "Utprus"), deren Ausführungsgänge meist gemeinschaftlich münden. Die Geschlechts
reife findet erst an den älteren Gliedern statt. 

Der vordere, proliferierende Teil, welcher die Fähigkeit besitzt, naCh Entfernung der 
Proglottiden wieder neue zu erzeugen, findet sich auch in der Jugendform des Bandwurms 
als Skolex, und zwar kommt die Jugendform in anderen Tierarten vor als der fertige, ge
schlechtsreife Bandwurm. Es geht also bei der Entwicklung der Zestoden ein echter Gene
rationswechel vor sich: Aus dem geschlechtsreifen Tiere entstehen die Eier, aus diesen 
im Zwischenwirt die Jugendformen (Larven oder Ammen), die geschlechtslos sind und 
erst im definitiven Wirt zum Bandwurm auswachsen. Im einzelnen ist die Entwicklung 
folgende: 

Die Eier, in denen sich der mit 6 Haken versehene Embryo entwickelt, verlassen mit den Proglot
tiden den Darm des Wirtes und gelangen nun auf Pflanzen, Düngerhaufen usw. oder ins Wasser; durch Zer
fall der Proglottiden können die Eier frei werden, entwickeln sich aber nur weiter, wenn sie (frei oder mit 
den Proglottiden) in den Darmkanal eines geeigneten Zwischenwirtes gelangen. In diesem werden durch 
Verdauung der Eihülle (eventuell auch der Proglottiden) die Embryonen frei und bohren sich nun in die 
Darmwand ein; ein Teil wandert seltständig weiter, andere gelangen auch ins Blutgefäßsystem und werden 
mit dem Blute in den verschiedensten Organen abgelagert, wo sie sich zur Larvenform ausbilden. Bei einern 
Teil der Zestoden verlieren nnn die Embryonen ihre Hakenkränze und werden zu einer mit heller Flüssig
keit gefüllten Blase. Aus dieser entsteht die Finne, Cysticercus, indem von der Wand aus eine Hohl
knospe in das Lumen der Blase hineinwächst, welche die Anlage des Kopfes darstellt und deshalb auch "K 0 pf . 
zapfen" heißt. In der Höhlung entstehen die Saugnäpfe und das Rostellum mit Haken; es ist also 
bereits ein Bandwurmkopf, Skolex, entwickelt, aber derselbe ist handschuhfingerförmig in das Lnnen 
der Blase eingestülpt, in welchem Zustande er auch bleibt, solange die Finne im Zwischenwirt enthalten ist. 
Übt man auf die herauspräparierte Blase einen leichten Druck aus, so gelingt es unschwer, den Skolex aus
zustülpen, und es erscheint dann die Blase als ein verhältnismäßig sehr großer Anhang des Skolex, der sich 
nun in seiner natürlichen Lage m~t Rostellum und Saugnäpfen an der Außenseite darstellt. Meist bildet 
sich in einer Blase nur ein Kopfzacken, bei manchen Arten (Coenurus) aber eine größere Zahl derselben. Beim 
Echinokokkus entstehen aus der' Blase Tochter- und Enkelblasen und in diesen wieder Skolices. Andere 
Formen bilden keine Blasen, sondern nur kleinere, solide Körper, die man im Gegensatz zu den Zystizerken 
als Plerozerken bezeichnet. Bei wieder anderen endlich entwickelt sich als Larve ein sog. Plerozerkoid, 
d. i. eine Larve mit Kopf und ebenfalls solidem Schwanzteil, der aber nicht von ersterem abgesetzt ist, sondern 
nur als Verlängerung desselben erscheint. Der Kopf ist gleichfalls ursprünglich eingestülpt. Bei den Bothrio
zephalen (s. u.) wachsen die eingekapselten Plerozerkoide bald in die Länge und gleichen also schon völlig 
einem kleinen fertigen Bandwurm, können aber nie im Zwischenwirt zum großen, geschlechtsreifen Band· 
wurm auswachsen. Gelangt nun eine dieser Finnenformen in den Magen eines anderen für sie geeigneten 
Tieres, so stülpt sich der Skolex aus und die Blase wird verdaut. In den Darm gelangt, heftet sich der junge 
Skolex mit Hilfe seiner Saugnäpfe an der Wand an und wächst nun zum gegliederten, geschlechtsreifen 
Bandwurm aus. 

Von Bandwürmern finden sich beim Menschen Vertreter aus der Familie der Täniaden 
und Bothriozephalen. 

Täniaden. Kopf IUndlich mit vier Saugnäpfen, Geschlechtsöffnung seitlic h; 
Jugend zustand eine Blas enform. Eier deckellos. 

Taeuia solium. 2-3 m, auch bis 6 m lang, Kopf mißt I mm im Durchmesser, zeigt Rostellum mit 
26 relativ großen Haken, die in zwei Kreisen angeordnet sind. Die Zahl der !,eifen, 8-10 mm langen, 6 bis 
7 mm breiten Proglottiden beträgt 800-900, Uterus jederseits mit 7-10 Asten. 

Die Eier, von 0,03 mm Durchmesser, sind oval, mit radiär gestreifter Schale und enthalten im reifen 
Zustand einen kugeligen Embryo. 
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Die Finne, Cysticercus cellulosae, bildet linsen· bis bohnengroße, meist einzeln liegende Blasen, in denen 
sich der junge Ba.ndwurmkopf, Skolex, entwickelt. 

Die reife Ta.enia. folium findet sich nur im Dünndarm des Menschen. Werden mit den Exkrementen 
eines solchen Individuums die Proglottiden und Eier von einem ZwiEChenwirt, besonders dem Schwein, a.uf· 
genommen, so wird im Magen dieses der Embryo frei; er gelangt so in den Da.rm und durch dessen Wandung, 
in die er sich mit seinen Haken ein bohrt, z. T. mit dem Blutstrom verschleppt, in die Gewebe und wächst hier, 
besonders in der Muskulatur, namentlich der Zungenwurzel, zur Finne aus (binnen 2-3 Monaten). Die Schweine 
beherbergen dann derartige Finnen oft in großer Zahl; in Deutschland trifft etwa auf 324 Schweine ein finniges. 

, 
Fig. 206. Fig. 207. Fig. 208. 

Kopf von Taenia. solium. 
(Nach HelJer in Ziemssens Handbuch der 

spez. Patholotlie u. Therapie. Bd. VII. 

Glied von Taenia solium. 
(Nach Seifert·Müller, I. c.) 

Ei von Taenia. solium. 
(Nach Seifert·Müller, I. c.) 

Leipzig 1876.) 

Im 'Zwischenwirt entwickelt sich die Finne nicht weiter, kann aber hier 3-6 Monate am Leben bleiben, bis 
sie schließlich abstirb, schrumpft und ev. verkalkt. Genießt der Mensch rohes (bzw. ungenügend gekochtes 
oder geräuchertes) finniges Schweinefleisch, so wird im Magen der junge Skolex durch Verdauung der Schwa.nz· 
blase frei, gelangt in den Dünndarm und wächst hier binnen 10-12 Wochen zum geschlechtsreifen Ba.nd· 
wurm aus. Hier soll die Lebensdauer der Taenia solium 10-15 Jahre betragen können. Besonders a.us· 
gesetzt sind der Inva.sion Metzger, Köchinnen u. dgl. 

Gela.ngen beim Menschen Eier in den Magen, sei es durch mit Kot verunreinigtem Gemüse, Salat usw. 
oder durch Selbstinfektion, wenn durch Unsauberkeit bei der Defäkation Bandwu.rmeier an die Hände und 
so in den Mund gebracht werden, oder ev. auch durch sog. innere Selbstinfel>tion beim Erbrechen vom Da.rm 
aus, so wird im Magen die Eihülle verdaut, die Embryonen werden frei, gelangen in den Darm und durch 

Fig. 209. 
Schematischer Schnitt durch eine Zystizerkusblase, 

an welcher der Bandwurmkörper sproßt. 
(Nach Fleisch mann, Lebrbuch der Zoologie. 

Wiesbaden' 1898.) 

Fig. 210. 
Schema des Wirtswech~els von Taenia. so~ium. 

(Nach Bollinger.) 

diesen in innere Organe, wo sie zu Zystizerken auswachsen. Infolgedessen kommt die La.rve, der Cysticercus 
cellulosae, a.uch beim Menschen in verschiedenen Orga.nen vor, a.m häufigsten a.uch hier in der Muskula.tur, 
",ber auch im Gehirn, Auge, Herz, Unterhautbindegewebe, Lunge, Leber usw. Er bildet hier bis ha.selnuß· 
große und noch größere Blasen, meist von bindegewebiger Ka.psel umgeben, an deren Innenfläche sich oft 
za.hlreiche Fremdkörperriesenzellen finden. Die Zystizerken treten solitär oder a.uch in größerer Zahl a.uf 
und können a.uch,z. B. in den Hirnventrikeln, ga.nz frei liegen. Ma.nchma.l bilden sich auch zusammenhängende 
oder verzweigte, traubige Massen: Cysticereus racemosus (Zenker). Zystizerken z. B. des Gehirns können 
ein sehr hohes Alter erreichen; so bis 33 Jahre. 

Taenia saginata (medlocanellata), Kopf größer a.ls von Ta.enia solium (1,5-2 mm) mit vier großen 
Saugnäpfen, ohne Hakenkranz, mit rudimentärem Rostellum. Der ganze Bandwurm größer 
und kräftiger a.ls die vorige Art, eine Länge von 8-10, ja sogar 30 m erreichend. Die reifen Proglottiden 
sind bis zu 18 mm lang, 7-9 mm breit, die Za.hl der Glieder beträgt 1200-1600. Der Uterus zeigt jeder· 
seits 20-30 dichotomisch v e rästelte Seitenzweige, die viel feiner und verzweigter sind als bei der Ta.enia 
solium. Die Glieder kriechen auch spontan, ohne Stuhlentleerung, gewöhnlich zu mehreren vereinigt, a.us 
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dem Mter heraus und zeigen auch dann noch lebhafte, kriechende Bewegungen. Die Eier sind denen der 
Ta.enia solium sehr ähnlich, aber mehr kugelig. 

. ~r ausge~ildete Bandwurm komn:t a:usschließlich beim Menschen vor und ist häufiger als di~ Taenia 
sohun:. Ofters. fmdet man au?h schon EI.er Im Kot des Band~urmträgers. Die Entwicklung der Embryonen 
zur Fmne - emem etwas klemeren Zystlzerkus - geschieht m den Muskeln (besonders Kiefermuskeln) und 
inneren Organen des Rindes, das sich mit menschlichen Exkrementen (namentlich durch mit Kot verunreinigte 

Fig. 211. 
Tacnia saginata (mediocanellata). Kopf 

stark pigmentiert. 
(Nach Heller in Ziemssens Handbuch der 
spez. PathoI. u. Therapie. Bd. VII. Leipzig 187t.i. 

Fig. 212. 
Glied von Taenia saginata. 

(Nach Seifert·Müller.) 

Fig. 213. 
Schema des Wirtswechsels von 

Taenia saginata. 
(Nach Bolllnger.) 

Pfützen) oder mit Gräsern, an denen Eier haften, infiziert. Die Infektion des IUenschen geschieht durch Genuß 
finnigen. rohen. oder halbrohen Rindfleisches, namentlich da, wo der Genuß von rohem Fleisch verbreitet 
ist. Die Finnen entwickeln sich ebenso wie bei Ta.enia solium weiter. 

Fig. 214. 
Echinococcus hydatidosus der Leber. 

Natürliche Größe. 
Man sieht in dem Lebergewebe eine durch helle binde
gewebige Zone H H begrenzte Höhle, in welcher die 
Echinokokkusblase B B etwas zurückgezogen von H H 

eingeschlo.~sen ist. 
Au. Ribbert. Lehrb. d. allg. Pathol. und der pathol. 

Anatomie. 

Taenia echinococcus, 3-5 mm langer Bandwurm, 
Kopf mit 4 Saugnäpfen, Rostellum und doppeltem Haken· 
kranz mit bis über 40 Haken, sowie 3-4 Gliedern, von 
denen das hinterste, allein geschlechtsreife, besonders 
lang ist. 

Der Jugendzustand, Echinokokkus, stellt Blasen dar 
von ein paar Millimetern bis zu Kindskopfgröße im Durch· 
messer. Der Blaseninhalt ist eine eiweißfreie Flüssigkeit, 
die Bernsteinsäure enthält; die Blasenwand besteht aus 
einer bis 1 mm dicken lamellösen Chitinschicht (Cuticula), 
welcher innen eine Art parenchymatösen Gewebes anliegt. 
Aus diesem entstehen, wenn die Blase nicht steril bleibt, 
direkt oder auf dem Umwege über die sog. Brutkapseln bis 
zu 25 Skolices. Eehr häufig bilden sich von der Blasenwand 
aus sekundäre Tochterblasen, welche sich mit einer 
Chitinhaut bekleiden und dann ablösen können, und von 
ihnen aus Enkelblasen, die alle ihrerseits wieder Brutkapseln 
und Skolices aus sich hervorgehen lassen. Letztere können 
durch Platzen der Kapseln frei werden. Im ' Gegensatz zu 
diesen endogen proftferierenden Formen kommen auch 
ektogen wachsende vor, bei denen die Tochterblasen nicht 
nach innen, sondern nach außen zu wachsen; lösen sich in 
diesem Falle die Tochter· und Enkelblasen nicht ab, sondern 
bleiben sie mit der Mutterblase in Zusammenhang, so ent· 
stehen vielfach verzweigte, trau bige Bildungen, welche das 
Organgewebe durchsetzen. - Von dem gewöhnlichen Ecbino
coccus uniiocularls ist zu trennen der Eehiuocoeeus multilo
eularis oder Alveolar-Echinokokkus (zuerst von Vi rc h ow 
)ichtig (·rkannt). Hier ist das befallene Organ, zumeist die 
Leber, von größeren und kleineren Zysten durchsetzt, deren 
Membran die typische lamellöse Schichtung zeigt und um 
die das Organgewebe Riesenzellen und eine Kapsel bildet. 

Der Echinococcus multilocularis - besonders in Süddeutschland vorkommend - ist sehr gefährlich, er 
macht oft Metastasen und ruft Entzündungen und Nekrosen hervor. Wahrscheinlich liegt in diesem Echino· 
cocaus multilocularis eine eigene, vom gewöhnlichen zu scheidende Spezies vor. 

Die Taenia echinococcus kommt sehr häufig im Darm der Hunde vor, und zwar meist in größerer 
Anzahl. Namentlich durch direkten Kontakt mit Hunden, an deren Schnauze, die ja öfter mit dem After 
in Berührung tritt, ebenso wie am Haarpelz der Tiere häufig Eier hängen bleiben, kommen die Eier in den 
Magen und die Embryonen dann in den Darm des Menschen und ähnlich in den von Haustieren. Vom Darm aus 
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Wf ndern nie Embryonen in die Organe ein und bilden dort die Finne. Beim Menschen entwickelt sich diese 
am häufigsten in der Leber, seltener in der Lunge, Pleura, dem Peritoneum, den Nieren, Muskeln, dem Gehirn, 
ferner in Milz, Knochen, Unterhautbindegewebe, im Auge. Das Wachstum der Echinokokkusblasen ist sehr 
langsam; nach 19 Wochen erreichen sie ungefähr Walnußgröße und erst 5 Monate nach der Infektion bilden 
sie Brutkapseln. Ihre Wirkung auf das Gewebe besteht in Verdrängung, Druckatrophie und Zirkula
tionsstörungen. Um die Echinokokkenmembra~ herum entwickelt, wie um alle Fremdkörper, auch das 
Organ des Wirtes oft eine bindegewebige Kapsel. Ofters stirbt der Echinokokkus spontan ab und kann dann 

Fig. 215. 
Stück aus einem Echinococcus multilocularis im Durchschnitt. Nat. Gr. 

a Alveolär gebautes Echinokokkusgewebe. b Lebergewebe. c Erweichungshöhle. d Frische Knötchen. 
Aus Ziegler, Lehrbuch d. allg. Pathol., Anat. u. Pathogenese. Jena, Fischer 1892. 7. Aun. 

resorbiert werden, oder die Blase schrumpft, verkalkt, und zeigt als Inhalt eine breiige, häufig Kalkeinlage
rungen aufweisende Detritusmasse. Besonders im Anschluß an traumatische Einwirkungen (Verletzungen, 
Punktion) kann die Blase vereitern und Abszesse verursachen. Von anderen Fotgezuständen ist die Perfora
tion in benachbarte Hohlorgane wie Darm, Bronchien, Blase, seröse Höhlen usw. oder nach außen zu nennen. 
Durch Einbruch in die Blutbahn kann auf embolischem Wege Ansiedelung von Echinokokkusblasen in ent
fernt:<Jn Organen zustande kommen. Die Diagnose gründet sich, abgesehen von dem makroskopischen Ver
halten, bei älteren, namentlich verkalkten Herden auf den Nachweis la m me lIö s geschichteter eh i tin hä u te, 

a 
Fig. 216. 

Brutkapsel eines Echinokokkus mit 
Bandwurmköpfen. 

(Nach Heller, 1. c. Bd. III.) 

b 

Echinokokkenskolex ein
gestülpt. 

(Nach Heller, 1. c. Bd_ IIL) 

! , 

Fig. 217. 

\ 
\ 

Schema des Wirtswechsels von 
Echinokokkus. 

(Nach Bollinger.) 

der Skolices oder auch einzelner Haken von solchen. Die letzteren sind viel kleiner als die der Zystizerken, 
0,03-0,04 mm lang. 

Die Hund" infi"ieren sich durch FrfrSsen von Fleischabfällen verschiedener Haustiere, die 
Echinokokken, sog. "Wasserblasen", enthalten. 

Die Verbreitung des Echinokokkus ist in verschiedenen Gegenden wechselnd, im allgemeinen der Ver· 
breitung der Huhde parallel. Der Echinokokkus ist beim weiblichen Geschlecht, infolge des manchmal recht 
intimen Verkehrs mit Hunden, häufiger. 
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Hier erwähnt werden soll noch die Taenia canina oder cucumerina. Der bis 350m lange Wurm 
ist ein Parasit des Hundes (bzw. der Katze). Durch Flöhe und Läuse wird er als Zystizerkoid auf den Menschen, 
besonders auf kleine Kinder, übertragen (durch Verschlucken der Insekten), und kann hier Darmaffektionen 

Fig. 218. 
Echinokokkushäkchen. 
(Nach Heller, 1. c. Bd. III.) 

hervorrufen. Ferner sei erwähnt die Hymenolepis nana (Taenia nana, Grassi), 
ein nur etwa 4 cm langer Parasit, welcher auch bei kleinen Kindern ähnliche 
Störungen veranlassen kann. 

Bothriozephalen. BothrioeephaIlIs latu8; Kopf abgeplattet, mit zwei spalt. 
förmigen Saugnäpfen, ohne Hakenkranz. Der Bandwurm wird 8-12 m lang. 
Die reifen Proglottiden, 10-12 mm breit, 3-5 mm lang, also viel breiter als lang, 
betragen 2400-3500; die Geschlechtsöffnung liegt an ihrer Fläche. Sie 
trennen sich nicht einzeln, sondern gehen immer in größeren Stücken ab. Der 
Uterus bildet einen einfachen, rosettenförmig gewundenen Schlauch in der 
Mitte des Gliedes. Die Eier sind oval, von einer Schale umgeben, die an dem 
einen Pol einen Deckel trägt. Sie färben sich im Wasser oder an der Luft bald 
dunkelbraun, wodurch die sie enthaltende Uterusrosette sehr deutlich hervor
tritt. Sie werden schon innerhalb des Darmes abgelegt. Der Embryo trägt ein 
Wimperkleid. 

Der Jugendzustand ist ein Plerozerkoid, bestehend aus einem Skolex und einem soliden, vom 
Kopfe nicht scharf abgesetzten Schwanzteil. Er findet sich in den Muskeln und Eingeweiden von Fischen. 

Die Embryonen entwickeln sich erst nach Ablage der Eier, meistens im Wasser, werden durch Lösung 
des Deckels frei und bewegen sich dann mit Hilfe der Wimpern fort. Später verliert der Embryo seine Wimper. 
hülle. Da in den Eingeweiden und Muskeln der Fische immer nur ausgebildete Plerozerkoide gefunden werden, 
nie aber jüngere Zustände oder Embryonen, da ferner die Plerozerkoide in bereits ausgebildetem Zustande 
nachgewiesenermaßen die Darmwand der Fische durchbohren, so entwickeln sie sich wahrscheinlich nicht 

Fig.219. 
Glieder von Bothrio. 

cephalus latus. 

Fig.220. 
Ei von Bothriccephalus 

latus. 

Fig. 221. 

( 1 1",*7J1.,~r( 
IFttnfNf'~"1 

Schema des Wirtwect.sels von Bothriozeph'llus. 
(Nach Bollinger.) 

in diesen, sondern in kleinen Wassertieren, welche von ]'ischen gefressen werden. Sie durchwandern dann also 
zwei Zwischenwirte. Die Infektion des Menschen - auch bei Hunden kommt sie vor - erfolgt durch Genuß 
finnigen Fischfleisches. Die Anämie, welche oft eintritt, wird auf toxische Substanzen des Bothriozephalus 
bezogen. 

Der Bothriocephalus latus kommt in manch<m Gegenden ende misch vor: in der westlichen Schweiz, 
in manchen Gegenden Rußlands, in Polen, Schweden, mehreren Distrikten Norddeutschlands. Die Lebens· 
dauer dieses Bandwurmes ist enorm. Er soll in einem Falle 43 Jahre lang in einem Organismus gehaust 
haben. 

3. Nematoden. 
Die Nematoden (Fadenwürmer) haben einen langgestreckten, walzenförmigen, ungegliederten Körper 

mit Mund und After, welche durch einen Digestionskanal verbunden sind, sowie einen Porus genitalis; an der 
Mundöffnung finden sich AnIränge in Form von Papillen oder Bor"ten. Die Würmer sind getrennten Ge· 
schlechtes; die Männchen, meist kleiner, haben eingerollte Hinterenden ; manche ·Nematoden legen Eier ab 
andere sind vivipar, zum Teil in Form von Larven. Hierher gehören: 

Strongyloides intestinalis (Anguillula intestinalis) und stercoralis kommt vor allem in Cochin· 
china, von Europa am häufigsten in Italien, vor. Durch die Haut oder den Intestinaltraktus gelangt der Parasit 
in den Darm des Menschen. Hier legt das Muttertier, nachdem es sich in die Schleimhaut eingebohrt hat, 
etwa 2,5 mm lange, 35 l" breite Eier. Es entwickeln sich junge Larven, die - sehr beweglich - mit den Ex· 
krementen nach außen gelangen. Diese gehen in Europa direkt - in den Tropen nach Dazwischentreten 
einer geschlechtlichen Generation - in die ausgewachsene Wurmform über. Enteritis und Diarrhöen sind. 
beim Menschen die Folge der Invasion. 

Neuerdings ist ein Strongylus Gibsoni in den Fäzes gefunden worden. 
Filaria Bancrorti (FilariB sanguinis hominis, studiert vor allem von Manson). Das bräunliche 

Weibchen iot bis 8 cm lang, 1/. mm breit. Das farblose Männchen ist etwa halb so groß und breit; 
im Hinterleib zwei verschieden große Spikllla. 

Infizierte Mücken übertragen die Larven - IIIikrolilarien - auf den Menschen. Hier entwickeln sie 
sich zu geschlechtsreifen Filarien. Sie siedeln sich in den Lymphgefäßen an. Die Weibchen legen seltener 
Eier ab, meist vivipare Junge, die in die Blutzirkulation gelangen. 
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Fig. 222. 

Strongyloides intestinalis. Links ein geschlechts. 
reifes Weibchen aus dem Darm eines Menschen. 
NatürI. Größe 2,5 mm. Daneben eine rbahritis· 
förmige Larve aus frisch entleerten Fazes (lt~) 
und eine filariforme Larve aus einer Kultur (~F.). 

(Aus Bra un, Parasiten.) 

Co 

Fig. 224. 

Männchen des Trichocephalus dispar. 
(Aus Küchenmeister, Die in und an dem Körper des 
leb. Menschen vorkomm. Parasit. Leipzig 1855. Teubner.) 

Fig. 223. 

Larven der Filaria Bancrofti im Blute des Menschen. 
Vergrößert. (Nach Railliet.) 

(Ans Braun. Parasiten.) 

a 

Trichocephalus disp~r, natür!iche Größe. 
(Nach Heller,!. c. Bd. vn.) a Weibchen, b Männchen. 

b 

Ei von Trichocpphalus dispar. 
(Nach Seifert·MüHer, 1. c.) 

Fig. 225. 
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Diese jungen Larven sind bis 0.2 mm lang, 0,01 mm breit und oft zu Millionen im Blute vorhanden. 
Sie werden aber im Blute nur während des Schlafes, also zumeist während der Nacht aufgefunden, was wohl 
auf ihrem Übertritt in die Hautgefäße beruht. Nachts aber haben die Moskitos gerade Gelegenheit, sich 
und sodann andere Menschen zu infizieren. Sie dienen also als Zwischenwirt damit die Larven sich weiter 
entwickeln. Die Filaria Bankrofti ruft beim Menschen neben Allgemeinerscheinungen Lymphangitis (mit 
Erysipel, Abszessen usw.} und Elephantiasis, besonders an den Beinen und Geschlechtsorganen, hervor. AUJh 
Chylurie ist häufig die Folge. Die Filaria loa (besonders an der afrikanischen Westküste) bildet Larven, die 
im gegensatz zu den V orgellannten am Tage im Blute erscheinen und somit am Tage stechende Insekten 
als Überträger haben - Filaria diurna. Es kommt zu wandernden Anschwellungen, besonders in der Kon· 
junctiva bulbi und der Orbita. Die Larven der Filaria perstans, die tags und nachts im Blute erscheinen, 
siedeln sich im retroperitonealen Gewebe an. 

Filaria mediuensis (Guinea wurm), Weibchen bis 1 m lang, und 1'/2 mm breit, trägt am hinteren 
Ende einen Stachel. Im Uterus me ist zahlreiche Junge. Männchen nicht mit Sicherheit erkannt. Die Larven 
dringen in Zyklopoden ein, vielleicht wird durch diese mit dem Trinkwasser der Mensch infiziert; hier wachsen 
die Larven zum Wurm aus, der nach langer Inkubationszeit im Unterhautgewebe, besonders der unteren 
Extremitäten, ein Geschwür hervorruft. Auch toxische Substanzen scheinen mitzuwirken. Die Krankheit 
kommt besonders in Afrika, Persien, Arabien vor. 

Trichocephalus trichiurus (dispar) (Peitschenwurm), Vorderleib faden· 
förmig verlängert, Hinterleib walzenförmig, Männchen 40-50 mm, Weibchen 
ca. 50 mm lang. Der dicke Hinterleib beim Männchen eingerollt. After terminal. 
Spikulum in einer vorstülpbaren Tasche gelegen. Die mit den Fäzes entleerten 
Eier wachsen in feuchter Erde oder Wasser zu Larven aus, die, in einer Schale 
geborgen, lange so leoen können. Von Kindern verschluckt, wachsen sie hier 

Fig. 226. Fig. 227. Fig. 228. 
Muskulatur mit eingekapselter 

Muskeltrichine (in der Mitte). Junge 
Muskeltrichinen (oben). Kombinierte 
Zeichnung z. T. nach Heller sowie 

Schema des Wirtwechsels von 
Trichina spirajs. 
(Nach Bollinger.) 

Eustrongylus gigas. ~ Natürl., 
Größe. (~ach Railliet.) 

(Aus Braun, Parasiten.) 

Lehmann. 

zu geschlechtsreifen Würmern aus. Sie sitzen besonders im Cökum und im Processus vermiformis; in die 
Mukosa eingefressen, saugen sie offenbar Blut und können so Anämien sowie auch nervöse Allgemein
erscheinungen erzeugen. 

TrichineIla (Trichiua) spiralis (studiert beoonders von Zenker). Männchen bis 1,5 mm, Weibchen 
3 mm lang. Hinterende wenig verdickt, beim Männchen mit zwei ventral gelegenen Zapfen versehen; 
Geschlechtsöffnung des Weibchens stark nach vorne gerückt. Die Weibchen sind vivipar; die Zahl 
der in einem Weibchen enthaltenen Jungen ca. 1500; diese sind (eben gebor-n) 0,01 mm lang und 
wandern nicht wie andere Parasiten aus dem Wirtstier aus, sondern entwickeln sich in demselben 
weiter, Die Infektion des Menschen erfolgt durch Genuß trichinösen Schweinefleisches. Im Darm 
des Menschen werden die eingekapselten Trichinen frei, begatten sich nach 2-3 Tagen, die Männ
chen gehen zugrunde, die Weibchen dringen in die Darmwand vor und setzen nach 5-7 Tagen die 
Embryonen ab, die mit selbständiger Bewegung begabt sind. Diese gelangen in Lymphgefäße, werden vom 
Blut verschleppt und erreichen so das Bindegewebe und die Muskeln. In diesen, besonders den Kau- und 
Halsmuskeln, dem Zwerchfell und der Brustmuskulatur, durchbohren sie das Sarkolemm und 
wandern in die Primitivbündel ein, deren Substanz dabei zum Teil zugrunde geht. Innerhalb der Muskel
fasern nehmen die Trichinen stark an Volumen zu (bis 0,8 mm Länge) und rollen sich spiralförmig auf; sie 
liegen in einer körnigen, durch Degeneration der Muskelsubstanz entstandenen Masse. Der Sarkolemm
schlauch wird erweitert und durch entzündliche Peaktion eine ovale hyaline Kapsel gebildet, die nach 
5-8 Monaten von den Polen aus verkalkt. Jetzt erkennt man die Trichinen makroskopisch als feine weiße 
Streifen. Meist enthält jede Kapsel eine, seltener mehrere Muskeltrichinen; sie können lange. (selbst 
20-30 Jahre) aIld Leben bleiben. Die Folgen sind außer der Muskelveränderung Gastroenteritiden, sowie 
Veränderungen verschiedener Organe: es besteht, Eosinophilie (wohl auf Grund toxischer Einwirkungen auf das 
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Knochenmark); im Anfang treten auch mehr akute Symptome einer fieberhaften Infektion auf. Die Invasion 
und Wanderung der Trichinen in die Muskeln findet sich außer beim Menschen auch beim Schwein, 
der Ratte und anderen Tieren. Die Schweine infizieren sich an Schlachtabfällen anderer trichinöser Schweine 
oder durch Fressen von Ratten; bei den Ratten pflanzt sich die Erkrankung durch gegenseitiges Auf
fressen fort. 

Eustrongylus gigas, das Männchen ist 40 cm lang und 5 mm dick, mit einem wie abgeschnittenen Hinter· 
ende; das Weibchen bis 1 m lang und 1 cm breit. Der eigenartig blutrote Parasit kommt beim Menschen -
selten - im Nierenbecken bzw. Ureter vor, mit Urinverhaltung und Entzündungserscheinungen als Folge, 
öfters bei Hunden, Pferden, Ottern usw. 

Ankylostoma duodenale (Hakenwurm), (Griesinger, Bilharz) Männchen etwa 1 cm lang, '/. mm 
dick, mit glockenförmigem Hinterende und zwei Spikulae, sowie am Kopfende mit einer großen Mundkapsel mit 
4 hakenförmigen Zähnchen. Weibchen bis 13 mlll lang. Der Parasit lebt im Dünndarm, besonders Jejunum, in 
dessen Wand er sich einbeißt und von wo er Blut anfsaugt, mit dem man den Darm des Parasiten fast stets 
gefüllt findet. Die Eier finden sich in größeren Massen im Kot; zu ihrer Entwicklung ist Wasser oder feuchte 
Erde, sowie eine etwa der Körperwärme des Menschen entsprechende Temperatur nötig. Die Larven werden 

Fig. 229. 
Männchen von Ankylostoma duodenale. 
BBursa, BmBursaemuskeln, CdrZementdrüsen 
auf dem Ductus ejaculatorius, Gle Glandulae 
cervicales, N Kern der Kopfdrüsen; Nr Nerven· 
ring um den Ösophagus, T Hoden, Sp Spiku-

lum, Vs Vesicula seminaJis. (Nach LooD.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 

{)f 

'.'-.<1 
Fig. 230. 

Weibchen von Ankylostoma duodenale. 
A Anus, Geph Kopfdrüse, GZc Glandula cervicalis, 
N Kern der Kopfdrüse, Ov Ovarium, Pes Porus 
excretorius, Rs Receptaculum seminis, Ut Ute.rus, 

V Vagina. (Nach Looß.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 

Fig. 23l. 
Ei von Ascaris lum

bricoides. 
(:'iach Seifert
.Müller, I. c.) 

dnrch Mund und sogar unverletzte Haut -- Umweg über Lymphbahnen, Blutbahn, Lunge - aufgenommen; 
sie machen .. 4 Häutungen durch, 2 im Wirtstier, 2 in der Außenwelt. Das Ankylostoma ist in der Schweiz, 
in Italien, Agypten und den Tropen sehr verbreitet. Es trat bei den Gotthardtunnelarbeitern auf und kommt 
seitdem auch in Deutschland, namentlich bei den Bergarbeitern des westlichen Deutschlands, vor. Der 
Wurm verursacht schwerste Anämie; neben dem Saugen wirken hierbei wohl auch gerinnungshemmende 
Stoffe mit. 

Dem Ankylostoma ganz nahe verwandt ist der Necator americanus. 
Asearis lumbricoides (Spulwurm), 3 papillentragende Mundlippen, Hinterende des Männchens ventral 

gekrümmt mit zwei hinteren Spikulae, das Männchen ca. 25 cm lang. Das Weibchen, bis 40 cm lang, ist deut· 
lieh geringelt, Körper nach vorne mehr als nach hinten zugespitzt. Die Eier, 50-60." lang, mit dicker Schale, 
auf der eine helle Eiweißschicht aufliegt. Der Spulwurm findet sich im Dünndarm des Menschen, .besonders 
bei Kindern, und kann von da in Dickdarm, Magen, Gallenwege, Leber, Pankreas, aber auch Ösophagus 
und Respirationsorgane eindringen. Folgen sind lokale Entzündungen und Allgemeinerscheinungen. In 
den Fäzes finden sich meist nur wenige, manchmal aber auch Hunderte von Eiern. In feuchter Erde usw. 
entwickeln sich aus den Eiern die Embryonen, bleiben aber in der Schale und werden so verschluckt. 

Oxyuris vermicularis (Pfriemenschwanz), das Männchen 4 mm, das Weibchen 10 mm lang; das 
Männchen am Hinterende stumpf, das Weibchen pfriemenförmig verlängert. Am Mund,4 kleine Lippen. 
Eier, 50," lang, oval, enthalten bei der Ablage bereits den Embryo. Der OXYllris (Madenwur m) lebt im Dick. 
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darm und findet sich namentlich bei Kindern sehr häufig, wo er Darmkatarrhe und starkes Jucken am 
After verursacht. Seltener findet er sich im Dünndarm (Wurmfortsatz) und kommt hier und da bei Mänch"n in 
der Scheide, im Uterus, in den Tuben und auf diese Weise in der Bauchhöhle vor. 

Fig. 232. 
Ascaris lumbr co des (Wfibchen). 

(Nach Pelpcr in Brüning-Schwalbe!; 
ffanrtb. der alLg. Path. etc. des KindesalterR. 

Wiesba.den, Bergmann 1912.) 

a 

Oxyuris vermicularis, 

Na:ürI. Größe. 

Weibchen, 2 Männchen. 

(Nnch He11er, 1. c. Bit. vn.) 

b 

Fig. 233. 
Ei von Oxyuris vermic\l' 

laris. 
(Nach S e ifert-Müller, I. (;.) 

a c 

l!'ig. 234. 
Oxyuris vermicularis, vergr. 

a reifes, noch nicht befruchtetes Weibchen, 
b Männchen, c eierhaltiges Weibchen. 

(Nach Heller, I. c. Bd. VII.) 

Die Hirudines (Blu tegel) sollen noch erwähnt werden. i:>ie kommen im Süden im Larynx, PharYlu: 
usw. vor. Sie saugen Blut und fallen dann von selbst ab. Zu demZwecke der Blutentnahme werden sie auch 
therapeutisch verwandt. Da die Blutegel einen gerinnungshemmpnden Stoff produzieren, kann es zu tön
lichen Nachblutungen kommen. 

C. Arthropoden. Gliederfü!iler. 
Hier sind medizinisch von Interesse die heiden Gattungen Arachnoide" und Insccta. 
Zu den Arachnoiden gehören folgende Krankheitserreger: 
Sarcoptes scablei (Krätzmilbe) zu den Akarinen gehörig. 
Männchen 0,2-0,3 mm, Weibchen 0,33-0,45 mm lang. Auf dem Rücken kleine Stacheln, vorn, an 

den Seiten und hinten Gruppen von Dornen. Beim Weibcher besitzen das erste und zweite Fußpaa.r gestielte 
HaftschE'iben, das dritte und vierte lange Borsten; beim Männchen trägt nur das dritte Beinpaar je eine Borste, 
das vierte gestielte Haftscheiben. Die. Krätzmilben leben in selbst gegrabenen Gängen in der Oberhaut 
des Menschen, die sie mit Eiern und Kotballen belegen und erzeugen die als Krätze bekannte Haut
affektion mit starkem Jnckreiz. Am Ende des ca. I cm langen Ganges sitzt das Weibchen. Dasselbe 
produziert ca. 50 Eier, aus denen nach einigen Tagen die Jungen ausschlüpfen und nun selbständig neue 
Gänge graben. 

Demodex lolllcuJorum, Haarbalgmilbe mit langgestrecktem Körper; 0,3- 0,4 mm lang; lebt in Kome
donen der menschlichen Haut, besonders im Gesicht, veranlaßt auch Akne und Hautpusteln. 

Llngnatula rbinaria (Pentastomum taenioides). Das Weibchen (bis 130 mm) ist etwa 6mal so lang 
als das Männchen. Ersteres ist gelb, letzteres weiß gefärbt. Um den Mund stehen vier Haken auf einem Basal
glied. Der Parasit lebt in Nasen- und Stirnhöhlen verschiedener Tiere, besonders beim Hund, selten beim 
Menschen. Mit detn Nasensekret gelangen Eier und Embryonen in die Außenwelt; so werden sie dann von 
Tieren Im<! pvpntm'll Menschen verschluckt; auch Hunde können let7.tE're infi7.ieren. Im Magen schlüpfen 
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Larven aus und gelangen mit Lymph- und Blutstrom weiter, besonders in die Leber. Diese Larve, das Penta
stomum denticuIatum, 5 mm lang, kapselt sich in der Leber ein. In die Nasenhöhle gelangt - beim Menschen 
selten - entwickelt sie sich zum Parasiten. Beim Menschen st,erben die Larven meist schon in der JAl ber 
bzw. den mesenterialen Lymphdrüsen ab und 
bleiben hier verkalkt liegen. 

Noch seien erwähnt Leptus autumualis, 
Larven, die von Sträuchern usw. aus in die Haut 
kommen - im Sommer und Herbst - und hier 
Jucken, Ekzem, Urtikaria veranlassen, die Kedani
milbe, welche die .Larve eines Trombidiums ist 
und offenbar als Überträger eines unbekannten 
Virus, in Japan ein kleines Geschwür mit Lymph. 
adenitis und ein an akute Infektionskrankheiten 
erinnerndes fieberhaftes Bild hervorruft, sowie 
endlich Ixodes ricinus, der Holzbock, der meist 
den Hund, selten den Menschen befällt. 

Von Insekten finden sich verschiedene For
men als Epizoen beim Menschen: Die Läuse 
kommen beim Menschen als Pediculus capitis 
(Kopflaus), Phthirius pubis (Filzlaus) und Pedi· 
culus vestimentorum (Kleiderlaus) vor. Sie haben 
keine Flügel, dagegen einen rüsselförmigenMund
teil. Sie legen mit Deckel versehene Eier, die 
Nissen, besonders an Haare, ab. 

Noch erwähnt werden sollen: Cimex lectll' 
arius(Bettwanze) und die Flöhe, in unserem Klima 
besonders Pulex iritans, in anderen Erdteilen 
(Südamerika) auch Sarcopsylla penetrans (Sand
floh), dessen Weibchen sich in die Haut der 

Fig. 235. 
Sarcoptes scabiei (Weibchen). 

(Noch Peiper, 1. c,) 

Fig. 236. 
Larve von Linguatula 
rhinaria. Pentastomum 

denticulum. 
(Nach Leuckart,) 

(Aus Braun, Parasiten.) 

Füße einnisten und hier Eier zur Entwicklung bringen ev. mit Abszessen als ",,'olge. Bremsen, Fliegen, 
Stechmücken (Culicidae), zu denen Culex und r Anopheles gehören, reizen die Haut durch Stiche. Sie 
sind zudem als Krankheitsüberträger wichtig, die Anopheles, besonders die blutsaugenden weiblichen, 
durch kürzere Chitinhaare an den Fühlern von den männlichen unterschiedenen Formen, für die Malariaüber· 
tragung, die Culexart Stegomyia fasciata für die Gelbfieberübertragung. Fliegen können auch ihre Eier 
unter die Haut oder in Wunden oder in die Nase ablegen, wo sich dann Larven entwickeln - Myiasis. Di" 
Larven können sich verschluckt auch im Intestinaltraktus eine Zeitlang !"rhalten. 

Kapitel VIII. 

Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. Immunität. 
Vererbung. 

Da eine Krankheit, wie vielfach betont, die Reaktion eines lebenden Systems darstellt, ist sie natur· 
gemäß nicht nur von äußeren Krankheitsbedingungen bzw. -Ursachen abhängig, sondern ebenso von dem 
Zustand des Organismus und seiner Teile selbst, d. h. dem Maß und der Art der Reaktionsfähigkeit 
derselben. Wir sehen hier alle Übergänge und, fassen wir die Extreme ins Auge, so verstehen wir unter Dis· 
posi tion die inneren eine Krankheit begünstigenden Bedingungen, also "diejenige Beschaffenheit des Orga. 
nismus, die die Voraussetzung der Wirkung schädigender Einflüsse ist" (Lubarsch), unter Resistenz. 
deren höchster Grad Im m un i tä t ist, die Widerstandsfähigkeit gegen äußere Krankheitsursachen. Be· 
sonders letztere ist vor allem bei den Infektionskrankheiten erforscht worden. Die genannten Zustände können 
erworben, aber auch angeboren, eventuell ererbt sein. Wir fassen daher in diesem Kapitel zusammen A. Dis
position, B. Immunität, C. Vererbung. 

A. Disposition. 
Sie kann angeboren - intrauterin erworben oder ererbt - oder im extrauterinen Leben 

erworben sein und setzt sich aus sehr komplexen Faktoren zusmmrnm, deren Trenrnmg-sel!Js1; inr Experi. 
ment schwer sein kann. 

Wir können unterscheiden: 
1. Art- und RlIssedisposition. Manche Tiere weisen häufig Spontantumoren auf, andere fast nie; die 

Übertragung des Jensenschen Mäusekrebses gelingt nur auf gewisse Stämme weißer ~läuse. Der Mensch 
und verschiedene Tiera,"ten sind für die einzelnen Tuberkelbazillentypen ganz verschieden empfänglich. 
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2. Individualdisposition. Den gleichen (soweit sich dies beurteilen läßt) Infektionsgelegenheiten aus· 
gesetzt, erkrankt ein Individuum, ein anderes nicht. Bei Tumorüberimpfungen auf Tiere bleiben einzelne 
versc,hont. Über die sog. Idiosynkrasien s. u. 

Wir können noch weitere Unterabteilungen machen: 
a) Geschlechtsdisposition. Die Frau neigt weit mehr als der Mann zum Mammakarzinom. In Bluter· 

familien erkranken die Frauen, obwohl die erblichen Weitervermittler der Krankheit, fast nie an der Hämo· 
philie. 

b) Altersdisposition. Man kann das Leben in folgende Stadien einteilen: 
I. Kindesalter und dies wieder (zum Teil nach S traa tz) in 

erstes Kindesalter 
a) Säuglingsalter bis 1 Jahr, 
b) neutrales Kindesalter 1-7 Jahre. 

zweites Kindesalter (bisexuelles) 8 -15 Jahre. 
II. Pubertätsalter 16-20 Jahre. 

III. Alter des reifen Individuums bis 60 Jahre. 
IV. Greisenalter über 60 Jahre. 
Die verschiedenen Alter sind für viele Krankheiten verschieden disponiert. Die Kinderkrankheiten 

stellen eine eigene Disziplin dar. Säuglinge neigen z. B. zu Brechdurchfall, Kinder neigen zu Epi. 
physenlösung, Rachitis, Skrofulose, das Pubertätsalter, weJligstens das weibliche, zu Chlorose, das Greisen· 
alter zu atherosklerotischen Veränderungen, Knochenbrüchen usw. Manche Disposition besteht auch nur 
zeitweise, so nur zu bestimmten Jahreszeiten oder unter besonderen klimatischen Einflüssen. Auch das 
Individuum kann vorübergehend besondere Disposition zu Erkrankungen besitzen, so in Zeiten allgemeiner 
Schwächung des Körpers, Übermüdung und dergleichen. 

3. Organdisp\lsition. Bei Infektionskrankheiten erkrankt, auch wenn die Erreger an anderer Stelle 
eingedrungen sind, oft besonders ein Organ, so die Lunge an Tuberkulose, erst der unterste Dünndarm an 
Typhus und dergleichen. Die Lymphknoten stellen für manche Erkrankungen, so Tuberkulose, einen be
sonders günstigen Boden dar. Besondere Affinität sehen wir anch bei Tumoren; so findet sich das Riesen
zellensarkom am häufigsten am Unterkiefer. Dasselbe sehen wir auch bei Metastasen, z. B. metastasieren 
Karzinome der Nebenniere, Thyreoidea, Prostata, Mamma besonders häufig ins Knochensystem. Metasta
tische Abszesse des Rückenmarkes finden sich z. B. fast nUr bei Bronchiektasien. 

4. Anf Grnnd von Krankheiten nnd Anomalien erworbene Disposition. Staubinhalationskrankheiten 
(Koniosen) setzen Disposition für Tuberkulose, Entzündungen zu neuen Entzündungen, Alkoholismus zu 
zahlreichen Erkrankungen; Diabetes disponiert zu Gangrän, Phthise und Furunkeln; Pulmonalstenose zu 
Phthise und dergleichen mehr. "Erkältungen" bewirken Neigung zu Katarrhen, Pneumonie, Nephritis usw. 
Wegfall von Schutzvorrichtungen des normalen Organismus muß zu Krankheiten disponieren; so dringen, 
wenn die Nase ihre Funktion nicht ausüben kann, infolge Offenhalten des Mundes, kalte Luft und korpus
kuläre Elemente leicht tiefer in die Atmungswege ein. Wenn Phagozytose oder Emigration nicht ausgeübt 
werden kann und so eine "Entzündung" als Abwehrmaßregel nicht eintritt, ist der Körper den deletären 
Wirkungen von Entzündungserregern weit mehr ausgesetzt. Auch die Anaphylaxie - die Überempfind
lichkeit gegen fremdes Eiweiß nach einmaliger Inokulation von solchem - können wir in gewisser Beziehung 
hier einreihen 

Zahlreiche (dysontogenetische) Tumoren beruhen auf entwicklungsgeschichtlichen Anomalien, wie 
versprengten Keimen oder besonders primären Gewebsmißbildungen als Disposition, sind also bei der Geburt 
schon "determiniert" und entfalten sich später auf eine Auslösungsursache hin. 

Die verschiedenen Dispositionsarten können sich häufig kombinieren. So kombiniert sich die Nei
gung des Kindesalters zu Tuberkulose mit spezieller Disposition der Lymphdrüsen für die Erkrankung; Ge
schlechts- und Altersdisposition sehen wir bei der Chlorose vereinigt; die Idiosynkrasien vereinigen zumeist 
Individualdisposition mit Organdisposition. 

Vieles erscheint als "Disposition", was anders begründet ist; so neigen Kinder zu bestimmten akuten 
Infektionskrankheiten deswegen in erster Linie, weil die meisten Erwachsenen die betreffende Erkrankung 
in ihrer Jugend durchgemacht haben und jetzt immun sind. Eine Rolle spielt auch häufig die '"Exposi tion" 
(Albrecht), d. h. die Tatsache daß bestimmte Individuen besonders häufiger oder geeigneter Gelegenheit 
zu einer Krankheit (Infektion) ausgesetzt sind, z. B. Kinder phthisischer Eltern ulld dergleichen mehr. 

Ein Teil der Dispositionen läßt sich anatomisch erklären. So bedingen die Wachstumsverhältnisse 
der Knochen, daß gerade Kinder an Rachitis leiden oder es sind die physikalischen Verhältnisse des Knochen
baues, welche die Disposition junger Knochen zur Epiphysenlösung, diejenige alter Leute bei Einwirkung 
äußerer Gewalten zur Fraktur herbeiführen. Aber das eigentliche Wesen der "Disposition" ist uns in den 
meisten Fällen völlig unbekannt; der Begriff umfaßt offenbar die komplexesten Faktoren; er basiert fast 
ganz auf Empirie. 

Gewissermaßen eine besondere Form der Disposition stellt die Konstitution dar. Man kann diese defi
nieren als denjenigen (angeborenen oder crworbenen) Zustand des Organismus, von dem seine be
sondere (indi vid uell verschiedene) Reaktionsart gegenüber Reizen abhäng t (Lu barsch). Oft 
wird nur bei angeborenen, eventuell ererbten, Zuständen von Konstitution, sonst von Kondi tion gesprochen. 
Die Konstitution spielte eine Hauptrolle in der alten humoralen Krasenlehre ; wir müssen uns heute aber 
auch derartige Konstitutionszustände in letzter Instanz an den Zustand und die Tätigkeit von Zellen ge
bunden denken. Hierbei spielt die innere Sekretion von Drüsenzellen (besonders der endokrinen Drüsen) 
eine Hauptrolle. Eine individuelle Konstitution ist ebenso wie eine individuelle Form also 
jedem Menschen eigen. Hier beschäftigen uns diejenigen Konstitutionen, welche zu besonderen auf 
Reize bzw. äußere Schädlichkeiten hin auftretenden Krankheiten disponieren. 

Hierher gehören die sog. Idiosynkrasien, d. h. die Tatsache, daß manche Menschen, ohne sonst 
il'gendwie krankhaft zu sein, auf für andere Menschen völlig unschädliche Nahrungsmittel, wie z. B. Krebse 
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oder Erdbeeren. mit der Urtikaria genannten Hauterkrankung eventuell auch mit Übelkeit oder Fieber rea
gieren, oder daß andere selbst bei kleinen Dosen von Medikamenten, wie Chloroform oder Jodoform oder 
Kokain, schwer erkranken. Auf gewisse Primelarten reagieren manche Menschen mit Ekzemen, auf Berührung 
der Nasenschleimhaut mit Pollenkörnern mit dem sog. Heuschnupfen. 

Auch da& B ro n chi a las t h m a gehört wohl zum großen Teil zu den konstitutionellen Krankheiten. Ebell80 
diejenigen Diabetesformen, welche in manchen Familien erblich sind; hier kanu sich gerade die Konstitution 
auch darin zeigen, daß Individuen einer folgenden Generation zunächst keinen Diabetes, wohl aber besondere 
Disposition zu alimentärer Glykosurie aufweisen. Daß das verschiedene Alter auch eine wechselnde Konsti
tution hat, zeigt auch der Diabetes, der - bei manchen anderen Krankheiten umgekehrt - bei jungen Indi
viduen eine weit gefährlichere Krankheit als bei älteren darstellt. Daß an gewissen sogenannten Kinderkrank
heiten fast nur Kinder erkranken, daran ist neben anderen Momenten eben auch die Konstitution dieser schuld. 
Und entsprechend geht es mit Alterserscheinungen. In manchen Familien tritt erblich der Ausfall oder das 
Ergrauen der Haare besonders früh auf. Ebenso geht es mit den infolge allmählich erlöschender Regene
rationsfähigkeit sich ausbildenden Abnutzungserkrankungen, die, z. B. die Atherosklerose, meist erst in höherem 
Alter als Alterskrankheiten <tuftreten, oft aber auch - und auch hier auffallend familiär - schon weit früher. 
Hier nutzt sich eben die Gefäßwand infolge konstitutioneller Momente früher ab. Die Markscheiden 
des Zentralnervensystems halten meist bis ins höchste Alter trotz zahlreicher durchgemachter Krankheiten 
stand, bei manchen Leuten sind sie aber an zahlreichen Stellen, wenn überhaupt, dann so labil aus!1ebildet, 
daß sie auf gewisse Schädlichkeiten hin zerfallen, ohne ergänzt zu werden und so das Bild der sog. ~nltiplen 
Skerose in die Erscheinung tritt. Daß überhaupt sehr viele Krankheiten des Nervensystems, besonders 
auch Geisteskrankheiten, als konstitutionelle, besonders auch in manchen Familien erbliche auftreten ist 
bekannt. Hier kanu die Konstitution angeboren sein, die Krankheit aber braucht erst weit später ~uf
zutreten, und es braucht nicht dieselbe Form von Nervenaffektion zu sein. Auch die allgemeine "Nervo
sität" ist ja als Konstitution, sei es angeboren, eventuell vererblich, sei es erworben, bekannt; hier 
reagieren eben die Nerven auf Reize wie Aufregungen, Anstrengungen oder dergleichen anders als bei 
sonstigen I\Ienschen. 

Auf konstitutionellen Momenten beruht auch zum großen Teil die auch oft familiär auftretende Über
oder Unterentwicklung des ganzen Organismus oder seiner Teile; hier zeigt die Konstitution deutlich ihre 
zelluläre Grundlage. Ein wichtiges Beispiel ist die sog. "hypoplastische Konstitution", wobei einzelne Organe 
oder Gruppen solcher unterentwickelt bleiben. Das zu kleine Herz (oft mit enger Aorta verbunden) gehört 
hierher. Daß es leichter versagt, ist leicht zu verstehen; die Konstitution der engen Aorta aber bildet ihrer
seits Disposition zur Chlorose (s. unter Bl~t) .. Eine hypoplastische Ri,Ppenentwicklung h!,ben wir auch schon 
als Disposition zur Lungentuberkulose .bel dlCser bet~nt und vers.?hlCden .st~rke EntWlcklung. bzw. Unter
entwicklung schemt besonders auch bel den KrankheIten der Drusen mIt lUnerer SekretIon - deren 

Disharmonie" wohl bei allen diesen Verhältnissen verschiedener Konstitution besondere Wichtigkeit zu
kommt - eine Hauptrolle zu spielen. "Die Beständigkeit des Gleichgewichts des Menschen, ·die größere oder 
geringere Neigung zur Erkrankung hängt in hohem Maße von den innersekretorischen Drüsen ab" (M. B. 
Schmidt). 

Endlich sei erwähnt, daß man bei zu gewissen Krankheiten disponierenden Konstitutionen bestimmte 
andere Erkrankungen in der Regel nicht findet oder umgekehrt bestimmte Kombinationen häufig findet, 
80 daß man den Versuch gemacht hat, nach solchen Gesichtspunkten in bestimmte Konstitutionen bzw. 
Rassen einzuteilen. Doch ist hier zunächst noch fast alles Spekulation_ 

Ist die Konstitution so an der Grenze des Krankhaften, daß schon gewissermaßen "Krankheitsbereit
schaft" besteht, so spricht man auch von Diathese und hat so von diabetischer, sog. exsudativer Diathese usw. 
gesprochen. Man ist aber mit diesen Vorstellungen und Ausdrücken, die gar zu oft falsch verwandt werden, 
besser vorsichtig. 

B. Immunität (Resistenz). 
Die Resistenz eines Organismus bedeutet seine Fähigkeit zu Abwehrmaßregeln gegenüber Schäd

lichkeiten insbesondere Krankheitserregern, besonders an der Eingangspforte dieser, aber auch an Stellen 
ihrer weiteren Verbreitung. So besitzt das Blutserum bakterizide, d. h. Bakterien tötende Eigenschaften, 
näheres s. u. Die E n tz ü nd ung haben wir bereits als einen ausgosprochenen Kampf des Körpers gegen - besonders 
belebte - SchädJichkeiten kennen gelernt. Diese Abwehr basiert auf zellulärer Tätigkeit, und hierbei spielen 
WanderzelIen, welche bestrebt sind, ~ie Bakterien "aufzuf~essen" und unsc.hädJich zu machen, eine Haupt
rolle. Diese WanderzelIen stammen tells aus dem Blute, teils aus lymphatIschen Apparaten, teils sind sie 
Abkömmlinge retikulo-endotheJialer Elemente. Wir haben sie schon bei der Entzündung als "Abwehrsoldaten " 
des Körpers kennen gelernt. Die Tatsache, daß diese Zellen als "Freßzellen" Bakterien aufnehmen, sie zum 
Teil auch "verdauen" und abtöten, hat Metschnikoff in seiner berühmten Phagozyten theorie zusammen
gefaßt. 

Metsc hnikoff unterscheidet die Mlkrophagen - polymorphkernige Leukozyten - und l\lakrophagen - we 

i~~:~r~~:~ ~~~k~~b~~~Ul~~::PJi~z~r:~s~,:;~ H~ugt~~~j!. ~~~~~~~. zW:j~te~1;~re~~:~jjC~~z;~rde~i~~~:~y~~~iha~~~f~c1~~ 
gem(>ingült1gk{,it zugesprochen weIden darf; auf jeden FaJ] ist die phagozytäre Tätigkeit dieser "Freßzellen" nur eines 
der Kampfmittel, welche dem Organj~mus als, Abwehl gegeD; einged~ungene InfektionserreFf"f zur Verfügung stehen und 
spielt die Tätigkeit diese-l Zellen bel verschIedenen IntektJoncn eme sehr verschiedene RoHe 

Eine Abwehrmaßregel des Organismus gegen Bakterien ist auch die Ausscheidung derselben durch 
Haut, Darm, Nieren; so ist schon wenige Minuten nach Infektion mit Eitererregern ihr Übertritt in den Harn 
beobachtet worden. 

Eine Steigerung der Resistenz bis zur Unempfindlichkeit eines Organismus gegen bestimmte spezifische 
Infektionen bezeichnen wir als Immunität. Diese kann auch eine relative, nur gegen geringe Bakterien-

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 12 
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mimgen mit nicht sehr hochgradiger Virulenz ausreichende sein. An erster Stelle steht hier die ange boren e 
Immunität, wie sie gegen manche Infektionen ganzen Arten oder auch Raasen eigen ist. Häufig beruht 
eine solche angeborene Immunität offenbar darauf, daß die Zellen eines Organismus einfach nicht die Fähig. 
keit besitzen, die Krankheitserreger so zu binden, daß sie von ihnen angegriffen werden können; zum Teil 
spielen andere Verhältnisse wie Hyperleukozytose usw. mit. Demgegenüber steht die e rw 0 r bene Im muni tä t. 
Sie entsteht häufig durch überstehen einer Krankheit, uni zwar nur für dieselbe, sei es lebenslänglich, sei 
es für eine kürzere oder längere Zeit. So wid ein Individuum von Pocken, Scharlach, Masern, Typhus meist, 
trotz Gelegenheit zu späterer Infektion, nur einm!l.l im L3ben befallen. Setzten Eltern doch im Mittelalter, 
wenn die Pocken wüteten, ihre Kinder oft absichtlich der Infektion aus, um sie so für spätere Epidemien 
immun zu machen. 

In das Rätsel solcher Vorgänge haben uns namentlich Ehrlichs Forschungen, die hier nur ganz kurz 
gestreift werden können, einen gewissen Einblick gewährt. Die im Anschluß an Infektionen im Organismus 
entstehenden chemischen Stoffe, welche eine gewisse Gegenwirkung gegenüber den eingedrungenen Infektions· 
erregern besitzen, faßt man als "Immunstoffe" oder Schutzstoffe oder Antikörper zusammen, die sie aus· 
lösenden Stoffe als Antigene. Wir müssen nun zwei Arten von Antikörpern streng scheiden. 

In dem einen Fall handelt es sich um Infektionskrankheiten, welche im wesentlichen auf V ergiftun<7 
des Organismus mit Bakterientoxinen beruhen (Intoxikationskraukheiten), wie Tetanus oder Diphtherie~ 
Hier bilden sich im betroffenen Organismus als Reaktionserscheinung gegen die Toxine Schutzstoffe, sog. 
Antitoxine, welche die Bakterientoxine, etwa wie Säuren die Alkalien, zu neu tralisieren und so unwirk. 
sam zu machen vermögen. Diese, chemisch wenig bekannten, Stoffe werden von den Zellen des befallenen 
Organismus, wohl vor allem denen des Knochenmarkes und der Milz, als eine Art innerer Sekretion gebildet. 
·Man kann sie aus dem Blute darstellen und experimentell verwenden oder eine Impfung mit dem Blutserum 
erkrankter Tiere vornehmen. Die Antitoxine sind nur gegen solche Toxine, welche ihre Entstehung hervor
gerufen haben, spezifisch. 

Bei den anderen Infektionskrankheiten, bei denen die Infektionserreger selbst, nicht ihre Toxine, 
die Hauptrolle spielen, entstehen im Blute des befallenen Organismus Antikörper, welche gegen die Infek
tionserreger selbst gerichtet, d. h. bakterizid sind: man bezeichnet sie als antibakterielle Immun
s toffe. Die wichtigsten sind die Bakteriolysine, wie z. B. bei Typhus oder Cholera asiatica. Behandelt man, 
z. B. durch Injektion in die Bauchhöhle, ein Meerschweinchen wiederholt mit nichttödlichen Dosen von Cholera
bazillen vor, und injiziert dann voll virulente Cholerabazillen, so werden sie in der Bauchhöhlenflüssigkeit 
sehr bald abgetötet und aufgelöst (Pfeiffersches Phänomen)~ Diese Bakteriolysine werden wohl vOr allem 
in Lymphdrüsen, Milz und Knochenmark gebildet. Kam bei den Antitoxinen eine "Giftfestigkeit" des Organis
mus zustande, so hier eine "Bakterienfestigkeit". Unter ähnlichen Umständen werden auch Agglutinine 
gebildet, Stoffe, welche die Bakterien nicht auflösen aber dieselben immobilisieren, ferner die Präzipitine 
(s. u.), sowie die Opsonine (Wright) und die Bakteriotropine (Neufeld), bei denen es sich um das Auftreten 
spezifischer die Phagozytose anregender Substanzen, welche hierdurch die antibakterielle Wirkung fördern, 
handelt. Auch die Antiaggressine, welche die zellfeindlichen Aggressine der Bakterien in ihrer Wirkung 
ausschalten, gehören hierher. 

Zur Erklärung der aufgezählten Stoffe hat die Ehrlichsche SeItenkettentheorie ("Seitenketten" aus 
der organischen Chemie entnommen), welche überhaupt der Immunitätslehre ungeahnte Förderung gebracht 
hat, sehr beigetragen; nur ihre Grundlagen können hier kurz skizziert werden. Betrachten wir zunächst die 
gegen die Toxine gerichteten Antitoxine. Das Toxin besitzt zwei verBChiedene Gruppen, eine haptophore, 
welche in Seitenketten - Rezeptoren - der Zelle, in welche sie paßt, einhaken kann, so daß so eine Ver
ankerung des Toxins mit der Zelle eintritt, und eine zweite to xo pho re Gruppe, welche ihre spezifische toxische 
Einwirkung auf die Zelle nunmehr entfalten kann. Die mit Toxin beladenen Seitenketten der Zelle werden 
für diese physiologisch unbrauchbar und so abgEstoßen, die Zelle versucht den Verlust durch Bildung neuer 
Seitenketten zu ersetzen, wobei nach der Weigertschen Lehre eine überregeneration stattfindet. Die 
überzähligen Seitenketten (Rezeptoren) werden von der Zelle abgEstoßen, gelangen ins Blut und fangen hier 
Toxine ab, so daß diese gar nicht an die Zellen gelangen, d. h. fungieren als Antitoxine. So werden letztere 
und ihre Bildung bei dem überstehen der betreffenden Erkrankung erklärt. Nach der Ehrlichschen Theorie 
werden auch die antibakteriellen Immunstoffe, vor allem die Bakteriolysine erklärt, doch liegen hier die Ver
hältnisse komplizierter. Es wirken hier zwei Körper zusammen, das schon im normalen Serum vorhandene 
thermolabile Komplement (das Alexin Buchners) und der thermostabile, erst im Immuns3rum (Pfeif
fersches Phänomen s.o.) gebildete und für dies charakteristische Ambozeptor. Beide müssen zusammen
wirken, um Bakteriolyse zu bewirken. Hierbei verankert der Ambozeptor die Bakterien mit dem -Komplement, 
und so kann letzteres die Bakterien angreifen. 

Es liegt nun der Gedanke nahe Individuen die Schutzstoffe - je nachdem Antitoxine oder Bakterio· 
lysine - künstlich einzuve.rleiben und sie so gegen die betreffende Erkrankung künstlich zu immunisieren. 
Ein erster Weg hierzu ist der, die Krankheit selbst in geringerem, ungefährlicherem Maße durchmachen zu 
lassen, um so den Organismus zur Bildung jener Antikörper zu veranlassen, welche ihn dann vor einer späteren 
schweren Infektion mit derselben Erkrankung schützen. Die Virulenzabschwächung des zur Schutz
impfung verwandten Infektionsstoffes, auf die also hierbei alles ankommt, kann auf verschiedene Weise erreicht 
werden. So durch Passage des Virus durch einen anderen seiner Spezies nach ihm weniger zusagenden 
Tierkörper. Solches gelingt beim Schweinerotlauf durch Hindurchschicken des Virus durch Kaninchen, 
und offenbar beruht die älteste überha\lpt gelungene Schutzimpfung, diejenige Jenners bei den Pocken, 
auch hierauf (wobei Voraussetzung ist, daß der Impfstoff der Kuhpocken mit dem der menschlichen Variola 
an sich identisch ist). Die Virulenz von Erregern wird weiterhin herabgesetzt durch Erhitzen (z. B. beim 
Rauschbrand) oder durch Sonnenlicht oder durch Trocknen, worauf, nämlich auf Impfung mit getrock
netem Rückenmark eines an Tollwut verendeten Tieres, die Pasteursche Schutzimpfung gegen diese Krank
heit (welche meist auch nach der Infektion durch Biß eines wutkranken Tieres, da das Virus eine Inkubations
zeit bis zu 3 Monaten hat, noch gelingt) beruht, oder endlich durch gewisse Che mikalien (z. B. Trichlor· 
essigsäure bei Tetanusbazillen). 
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Auch ~bgetötete Bazillen können, und zwar bei solchen Infektionskrankheiten, deren Erreger die 
betreffenden Substanzen in ihrem Körper enthalten, wie bei Typhus, Pest und Cholera, durch Bildung 
von Antikörpern, welche gegen spätere Infektion mit lebenden Bazillen schützen, Schutzwirkung erzielen. 
Und ebenso aus den Bakterien auf mechanischem Wege gewonnene Bakterienextrakte (z. B. bei 
Tuberkulose). 

In allen diesen Fällen wird also die Immunität dadurch künstlich erworben, daß man 
den Organismus die Krankheit in abgeschwächtem Maße selbst durchmachen läßt. Man be
zeichnet dies, weil der Organismus sich seine Antikörper selbst erzeugt, als aktive Immunität. Durch 
Injektion des Serums eines anderen Organismus, welcher die betreffende Krankheit überstanden hat, kann 
man aber auch eine!1' Individuum die fertigen spezifischen Antikörper selbst einverleiben - passive 
Immunität. Etwas Ahnliches ist es, wenn Antikörper auch in utero von der Mutter auf dem Blutwege (oder 
auch in geringerem Maße bei Säuglingen durch die Milch) auf das Kind übertragen werden. Ist die aktive 
Immunität. eine relativ feste, lang anhaltende, so kommt die passive zwar sofort zustande, doch veI'l!chwinden 
bei ihr die immunisierenden Antijr~rper bald wieder aus dem Organismus. 

War bisher nur von prophylaktischer Schutzimpfung die Rede, so kann man das Prinzip der passiven 
Immunität auch zur therapeutisohen Anwendung nach erfolgter Infektion, um diese zu heilen oder leichter 
zu gestalten, also in Gestalt eines Heilserum. verwenden. Dies ist besonders bei der Diphtherie (aber auch z. B. bei 
Schlangengif ten) gelungen. Hier werden Tiere, besonders große Tiere, wie Pferde (von denen sich reichlich 
Serum gewinnen läßt) dureh allmählich gesteigerte Dosen von Infektionsmaterial immunisiert und das daher 
mit Antitoxinen reichlich versehene Serum zur Therapie verwandt. Man hat auch die aktive Immuni
sierung, wenn auch 'mit geringerem Erfolge, therapeutisch heranzuziehen versucht; hierher gehört das 
Kochsche Tuberkulin. 

Zu den Antikörpern, welche sich unter dem Einfluß der Bakterien im Organismus während der Erkrankung 
bilden, gehören nun außer den wegen ihrer immunisatorischen Eigenschaften wichtigen Antitoxinen und Bak. 
teriolysinen noch andere, oben schon kurz gestreifte Körper. So zunächst die Agglutinine, Stoffe, welche die 
betreffenden Infektionserreger zum Zusammenballen, zur "Agglutination", bringen. Bringt man das Serum 
eines von einer solchen Krankheit, wie besonders Typhus oder Cholera, Befallenen· mit lebenden Bakterien 
der betreffenden Art zusammen, so kann man beobachten, wie die Bakterien sich zu Häufchen verkleben 
und zu Boden sinken. Kennt man nun diese (Gruber·GrÜnbaumsche) Reaktion als eine Konstante, 
so kann man einen Faktor als die Unbekannte der Gleichung eliminieren und somit ermitteln. Dies ist dia
gnostisch von größter Bedeutung, besonders beim Typhus als sog. Vidalsche Reaktion. Das Blut eines Kranken 
läßt, wenn sein Serum Typhusbazillen zur Agglutination bringt, die Diagnose auf Typhus zu; die Reaktion 
muß hierbei noch bei starker Verdünnung des agglutinierenden Serums eintreten, um als "spezifisch" anerkannt 
zu werden; weniger verdünntes Serum läßt dabei auch Agglutination von den Typhusbazillen verwandten 
Bakterien, wie Bacterinm coli, eintreten (sog. Gruppenagglutination). 

Ferner gehören hierher die Präzipitine, Antikörper, welche nach Einverleibung gelöster Substanzen 
(filtrierte Bakterienkulturen und dergleichen) im Blut gebildet, diese Stoffe auS Lösungen auställen. 

Dasselbe ist auch der Fall bei bestimmten anderen Eiweißstoffen nicht bakterieller Natur, 
und so sind die Präzipitine praktisch äußerst wichtig geworden, weil es mit ihrer Hilfe gelingt, verschiedene 
Blutarten auch in Extrakten von alten, längsteingetrockneten Bluttlecken zu unterscheiden; 
z. B. Blutserum eines Kaninchens, welches durch Injektion von menschlichem Blut Präzipitine gegen mensch
liche rote Blutkörperchen gebildet hat, wird in der Lösung von Blutflecken nur dann spezifische Niederschläge 
erzeugen, wenn es sich um Menschenblut handelt. Auch sonst können Antikörper nicht nur gegen Infektions
erreger bzw. deren Produkte, sondern auoh gegen andere Körper gebildet werden. So kann man auch gegen 
Gifte, wie Rizin und Abrin immunisieren und mit derartigen Sera weiterhin andere Tiere gegen die betreffenden 
toxischen Substanzen schützen. 

Antikörper werden ähnlich auch gegen ZeHen gebildet. Am bekanntesten sind hier die Hämo
lysine, gegen rote Blutkörperchen meist einer anderen Tierart, aber 'auch selbst eines Individuums derselben 
Tierart ("Isolysine") gerichtet. Behandelt man also eine Tierart A mit dem Blute einer Tierart B, so bilden 
sich im Blutserum des Tieres A solche Stoffe, welche die roten Blutkörperchen der Tierart B auflösen und 
zerstören (freilich kann das Serum ,liese Eigenschaft der Hämolyse für das Blut anderer Tierarten auch schon 
von Haus aus besessen haben). Ahnliche Antikörper - Zytolysine - werden auch gegen andere Zellen, 
wie Epithelien oder Spermatozoen, gebildet. Alle diese Stoffe benötigen außer dem spezifischen Immunkörper 
noch des Komplements zur Wirkung, verhalten sich also ganz wie Bakteriolysine. 

Die Vereinigung der Bakteriolyse und Hämolyse ist zu einer wichtigen diagnostischen Methode (zuerst 
von Bordet·Gengou) ausgearbeitet worden, welche besonders bei der Syphilis als Wassermllnn-Brucksche 
Reaktion von diagnostischer Bedeutung ist. Sie sei ganz kurz skizziert. Man braucht zu derselben I. das Serum 
des Patienten, welches also, wenn derselbe Syphilis hat, ein Immunserum darstellt, 2. weil wir die Spirochaete 
pallida nur schwer rein züchten können, einen Extrakt spirochätenhaItiger Organe, z. B. der Leber eines 
kongenital syphilitischen Neugeborenen, 3. Komplement, wie es ja in jedem Blutserum vorhanden ist (s.o.). 
4. rote Blutkörperchen, z. B. vom Hammel, 5. auf diese roten Blutkörperchen eingestellte Ambozeptoren 
(s.o.). Ist nun jenes Serum des Patienten ein Immunserum, d. h. liegt Syphilis vor, so wird es mit dem die 
"Antigene" enthaltenden Extrakt durch das Komplement gebunden. Dieses ist somit besetzt, und da es infolge. 
dessen nicht die roten Hammelblutkörperchen (mit Hilfe der Ambozeptoren) lösen kann, tritt keine Hämolyse 
ein, die roten Blutkörperchen sinken im Serum zu Boden. Umgekehrt liegt keine Syphilis vor, so ist das Serum 
des Patienten kein Immunserum auf Syphilis, also auch auf jene Extrakte syphilitischer Organe nicht ein
gestellt, das Komplement ist somit frei und bindet sich mit dem Ambozeptor und den roten Blutkörperchen, 
sodaß diese gelöst werden, d. h. es tritt Hämolyse ein. Letztere spricht somit gegen, ihr Fehlen für vor
liegende Syphilis. Diese "Komplementllblenkungsmethode" ist zwar nicht spezifisch, aber als Symptom der 
Syphilis von größter praktischer Bedeutung. 

Noch erwähnt werden soll das sog. Phänomen der spezifischen Überempfindlichkeit, welches auch diagno
stische Bedeutung hat, An einer bestimmten Inf"ktionskrankheit Erkrankte bieten nämlich unter Umständen 
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bei neuer Einverleibung des gleichen Infektionsstoffes eine besonders starke und schnelle Reaktion. Tu be r· 
kulin in einer Dosis, welche bei Gesunden indifferent ist, ruft bei Tuberkulösen mehr oder minder starke 
Lokal· und Allgemeinreaktion hervor. Diese Tuberkulinreaktion ist diagnostisch beim Menschen und beson· 
ders in der Tiermedizin bei der Perlsucht der Rinder ~ und hier ähnlich die Malleinreaktioll bei Ro tz ~ 
von größter Bedeutung geworden. Man träufelt das Tuberkulin auch in den Konjunktivalsack ~ Ophthalmo
reaktion ~ oder injiziert es in die Kutis ~ Kutanreaktion ~, wodurch sehr sichere lokale Reaktionen ohne 
Störung des Allgemeinbefindens entstehen. Eine ähnliche Reaktion ist die Noguchischc Luteillreaktioll 
mit der von ihm gezüchteten Syphilisspirochäte. 

Als Anaphylaxie bezeichnen wir eine Steigerung der Reaktionsfähigkeit nach wiederholten Injek· 
tionen; hierher gehört die bei wiederholter Behandlung besonders mit Diphtherieserum auftretende "Serum· 
krankheit". Bei dem anaphylaktischen Schock, welcher mit Krämpfen, Temperatursturz usw. einhergeht, 
kommt es zu Dyspnoe und anderen Erscheinungen, event. bis zum Tode, besonders bei Versuchstieren, bei 
denen man die gleichen Erscheinungen reproduzieren kann. Zur Erklärung des "Anaphylatoxins" wird par· 
enterale Verbrennung mit Abspaltung höchst giftig wirkender Stoffe herangezogen. Auch bei Infektionen 
spielt die Anaphylaxie eine Rolle. Nach einer Ansicht handelt es sich hier vielleicht um eine Vermengung 
von Antigenen und Antikörpern, welche hierbei einen Stoff entstehen lassen, der bei seiner Resorption im 
Blut einen toxischen (noch unbekannten) Körper in die Erscheinung treten läßt. Auch andere Stoffe nicht 
bakterieller Art scheinen ebenso wirken zu können. Doch ist das tiefere Wesen der Anaphylaxie nicht ein· 
deutig sichergestellt. Unter Allergie versteht man mehr allgemein die veränderte Reaktionsfähigkeit nach 
Vorbehandlung. Abderhalden lehrte Abwehrfermellte des Körpers genauer kennen, welche gegen alles 
dem Körper Fremdartige gerichtet sind. Hierauf beruht seine Schwangerschaftsreaktion. Das Mobilmachen 
dieser Fermente scheint auch bei allen möglichen Infektionen als Abwehrmittel eine Rolle zu spielen. 

C. Vererbung. 
Unter Vererbung fassen wir die Gesamtheit der empirischen Beobachtung zusammen, daß 

Eigenschaften der Deszendenz - teils der Rasse oder Spezies, teils individueller Natur - denen 
der Aszendenz gleichen. Die Vererbung von Eigenschaften (im allgemeinen Sinne), auf welcher 
die physiologische Konstanz der Arten beruht, kann sich auch auf krankhafte Eigentümlich. 
keiten erstrecken, d. h. auf die Disposition zu Krankheiten. Insofern werden gewisse Krank
heitszustände, für deren Entstehen eine äußere Ursache nicht angeschuldigt werden kann, 
verer bt, d. h. sie finden sich, oft durch viele Generationen, an verschiedenen Gliedern der· 
selben Familie. Wir dürfen aber nur solche - auch krankhafte - Eigentümlichkeiten als ver
erbt ansehen, deren letzter Grund im Ei oder Spermatozoon selbst oder in der Ver
mischung beider bei der Befruchtung (Amphimixis), in jedem Falle also in der ersten An
lage, gegeben ist; durch äußere Ursachen nach der ersten Anlage, wenn auch noch in utero, 
entstandene krankhafte Zustände sind zwar auch angeboren = kongenital, aber nicht 
ererbt. Die Vererbung erfolgt teils von den Eltern auf die Kinder direkt, oder die Erkrankung 
überspringt eine oder mehrere Generationen, um erst dann in der Deszendenz wieder aufzu
treten, indirekte Vererbung. Bei der direkten Vererbung kann ein krankhafter Zustand 
:,>:. B. von der Mutter nur auf die Söhne oder vom Vater her nur auf die Töchter übergehen und 
dergleichen mehr. Zeigen mehrere einer Generation angehörende Nachkommen gleichmäßig 
dieselben Abweichungen von der Norm, so spricht man auch von einem familiären Auftreten; 
treten' in der Deszendenz Eigentümlichkeiten auf, welche bei einer Seitenlinie (Onkel, Vetter 
oder dergleichen) vorhanden waren, so bezeichnet man dies als kollaterale Vererbung. Sie 
erklärt sich durch "Latenz" der Vererbung in der Zwischenlinie. Treten bestimmte Eigen
tümlichkeiten erst nach einer langen Reihe von Generationen .bei den Deszendenten auf, so 
spricht man von At a vi sm u s (insbesondere für Eigentümlichkeiten, welche auf eine physio
logische Entwicklung hinweisen). Doch ist es zweifelhaft, ob echter Atavismus beim Menschen 
vorkommt. Stammen krankhafte Zustände bzw. die Disposition zu solchen vererbt von beiden 
Seiten, so können sie sich potenzieren; hierin und wohl nur hierin liegt die Gefahr der Ver· 
wandtenehe. 

Die Vererbbarkeit von Eigenschaften von seiten des Vaters wie der Mutter weist darauf 
hin, daß sowohl das Spermatozoon (bzw. dessen Kopf, welcher sich mit dem weiblichen Vor
kern zum ersten Furchungskern vereinigt), wie der Kern des reifen Eies als Träger einer 
besonderen Stoffart, des wohl an die Kernsubstanz gebundenen Idioplasma (Nägeli), anzu
sehen sind, welches dem Keime Eigenschaften beider Eltern vermittelt. Daß väterliche wie 
mütterliche Eigenschaften in der gleichen Weise dem neuen Keim zugute kommen, ist dadurch 
gewährleistet, daß die beiden Vorkerne eine Reduktionsteilung ihrer Chromosomen auf die 
Hälfte eingehen, so daß dem ersten Furchungskern die normale Chromosomenzahl (wohl 24 
beim Menschen), aber :,>:ur Hälfte aus dem Spermium, zur anderen aus dem Ovulum stammend, 
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zur Verfügung steht. Für jedes Individuum muß das Idioplasma besondere Eigenschaften 
besitzen, d. h. von jedem anderen verschieden sein; die idioplasmatischen Bestandteile des 
männlichen wie weiblichen Vorkernes enthalten also potentiell schon sä.mtliche Anlagen für 
den neuentstehenden Organismus. Auf diese Vererbungspotenzen ist die ganze weitere. Ent
wicklung des II'ldividuums mit seinem ganzen Gepräge, in dem väterliche wie mütterliche Eigen
schaften sich zusammenfügen, zu beziehen, ja sie bestimmen auch zahlreiche LebensäußerungeIl 
des späteren Lebens. So treten manche vererbte Eigenschaften erst im späteren Leben zu
tage, so geistige Erkrankungen oder der in manchen Familien erbliche frühe Haarausfall. Auch 
die grundlegende Fähigkeit jeder Zelle, aus unorganisiertem Material Lebenssubstanz zu bilden 
und durch Mitose neue Zellen entstehen zu lassen, ist eine idioplasmatisch allen Zellen des ge
samten Pflanzen- und Tierreiches vererbte Eigenschaft, während wir den letzten Ursprung 
dieser Fähigkeit, und somit der Zelle und des organischen Lebens überhaupt, nicht kennen und 
uns die "Urzeugung" wohl überhaupt nicht vorstellen können. Die prospektive Potenz einer 
Zelle, also ihre Fähigkeit zu Leistungen, ist ihr auch idioplasmatisch mitgegeben; diese kann 
aber größer sein als ihre prospektive Bedeutung (Driesch), d. h. als die Leistungen, welche 
sie wirklich betätigt. Wir sehen z. B., daß, wenn man eine der beiden ersten Blastomeren iso
liert, trotzdem ein ganzer, wenn auch verkleinerter Froschembryo entstehen kann. 

Da aber Eigenschaften, auch pathologische Zustände, bei Individuen neu auftreten, so 
muß ihr Erscheinen gedeutet werden, wenn dies auch äußerst schwer ist. 

Es scheint dies auf die Annahme hinzuweisen, daß während des Lebens von einem Individuum erwor
be ne Zu s tänd e auf seine Nachkommenschaft übertragen werden können; jedoch wird diese Ve re r b b ar ke i t 
erworbener Eigen tümlichkeiten (Darwin) meist für unmöglich gehalten. Sicher können traumatisch 
zustande gekommene gröb",re Veränderungen, wie Verstümmelungen, erblich nicht übertragen werden; dem 
widersprechen alle Tierversuche ebenso wie auch z. B. die Tatsache, daß die seit Jahrtallsenol.en geübte rituelle 
Beschneidung keinen derartigen Einfluß erkennen läßt. Doch ist andererseits die Annahme der Vererbung 
erworbener Eigenschaften in gewisser Beziehung auch nicht absolu t widerlegt. Es ist vorstellbar, daß gewisse 
äußere Einwirkungen, -welche einen ausgebildeten. Organismus treffen, neben seinen somatischen auch seine 
germinativen (Geschlechts-)Zellen in bestimmter Weise, z. B. im Sinne erhöhter Disposition oder auch Im
munität für bestimmte Erkrankungen, beeinflussen, und' daß eine so erworbene Eigentümlichkeit auch ver
erbbar wäre, vielleicht durch Beeinflussung des Furchungskernes. Doch ist alles dies rein hypothetisch. 
Die vor allem früher weitverbreitete Weismannsche Theorie von der Kontinuität des Keimplasmas, 
dessen einzelne Teile schon die Eigentümlichkeiten und den Bau aller Körperteile präformiert enthalten sollen, 
schloß jede Vererbung erworbener Eigenschaften aus. 

Äußerliche Veränderungen in der Erscheinung (Erscheinungsbild - Phänotypus) treten aller
dings infolge Ernährungs- und vieler anderer Fak~ren ständig ein, sog. Modifikationen, doch handelt 
es sich hier um ne benbildliche (paratypische) Anderungen, die nich t vererbbar sind, da das Idioplasma 
dadurch nicht verändert wird und somit das Erbbildliehe (Idiotypische) gleich bleibt. Also das, was 
vererbt wird, ist nicht eine bestimmte erscheinungsbildliehe Eigenschaft, Farbe oder dergleichen, sondern 
die Reaktionsweise, d. h. eine erbbildliehe Anlage wird übertragen (Idiophorie). Der Unterschied wird 
sehr gut durch ein Beispiel Baurs markiert. Flüssiges Paraffin gleicht geschmolzenem festen Paraffin äußer
lich vollkommen. Das, was sie unterscheidet, ist eben nicht das Erscheinungsbild des festen oder flüssigen 
Aggregatzustandes, sondern die verschiedene Lage de~. Schmelzpunktes, d. h. die charakteristische Rea~tions
weise auf Temperatureinflüsse. Liegt eine wirkliche Anderung des Idioplasmas vor - eine solche muß also 
auch möglich sein - so handelt es sich um bei der Vereinigung der beiden Gameten (Sperma und Ei) bei 
der Amphimixis neuentstandene Variationen. Diese können in Spaltung (s. u.) und Neukombination 
von Erbeinheiten bestehen (Kombination nach Baur) oder inden von de Vries zuerst sogenannten "Muta
tionen", welche ohne Bastardbildung aus meist unbekannter Ursache entstehen. 

Sehr verständlich erscheint die Anschauungsweise von Lenz. Er faßt die transitiven Ursachen, welche 
eine Änderung des Idioplasmas und somit die erblichen physiologischen wie pathologischen Anlagen bedingen, 
unter den Begriff derldiokinese = Erbänderung zusammen. Diese Ursachen, d. h. also die einzelnen idio
kinetischen Faktoren, sind exogener Natur. Hierher soll z. B. die Beeinflussung durch Alkoholismus gehören. 
Diese Idiokinese soll dann die Ursache für die Mutationen darstellen. Mutationen, die für die Erhaltung schäd
lich sind, verschwinden wieder; nur durch einige Generationen werden weniger erhaltungsgemäße Anlagen 
weiter gegeben, und das sind eben die krankhaften. Sie erlöschen dann durch im allgemeinen im natürlichen 
DaseiIlSkampf von selbst erfolgende Auslese (Selektion) wieder. Auf die Dauer bleiben nur solehe Muta
tionen übrig, die der Erhaltung nützlich sind. Ebenso wie das neuentstehende Individuum so zwar im all
gemeinen seinen Eltern gleicht, daneben aber doch auch gewisse neue, individuelle Züge aufweist, können 
auch Eigentümlichkeiten pathologischer Art neu auftreten und eine Eigenschaft des Keimplasmas auch in 
einigen wenigen folgenden Generationen bleiben. 

Ganz allgemein nun folgt die Vererbung einem Gesetz, welches, besonders botanisch aus
gearbeitet, zuerst in wissenschaftlich grundlegender Erforschung von dem Augustinermönch 
Mendel (1865) erkannt wurde und daher nach ihm benannt wird. Er bewies, daß die Ver
erbung von beiden Geschlechtern her prinzipiell gleich vor sich geht, was der gleichen 
Zahl väterlicher wie mütterlicher Chromosomen in den Vorkernen als Träger idioplasmatischer 
Eigenschaften entspricht. Durch die Reduktioll!'1t.eilung der Chromosomen auf die Hälfte kommt, 
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es, daß jede idioplasmatische Erbeinheit ebensoviel Wah"rscheinlichkeit hat am Aufbau des 
Kindes mitzuwirken,_ als nicht. So kommt es zahlenmäßig bei Befruchtung von zwei Indi· 
viduen, welche verschiedenen systematischen Einheiten angehören, zu einem Bastard, welcher 
in einer bestimmten Reaktionsweise, z. B. Farbäußerung, eine Mischform zwischen beiden 
Eltern darstellt. Im Gegensatz zu Individuen, welche der Vereinigung zweier gleichartiger 
Sexualzellen (Gameten) entstammen, d. h. homozygot = reinerbig sind, ist der Bastard 
heterozygot = spalterbig. Befruchten wir nun derartige Bastarde unter sich weiter, so 
zeigt die nächste Generation dreierlei Individuen, und zwar von den Eigenschaften des einen 
Ausgangselters, des Bastards und des anderen Ausgangselters (in dieser Reihenfolge) im Ver· 
hältnis von 1 : 2 : 1. Und dementsprechend in weiteren Generationen. 

Dies "aufspalten" der Bastarde (auch "mendeln" genannt) kommt deswegen zustande, weil jeder 
der Bastarde zweierlei Arten von Sexualzellen bildet, und zwar 50°/0 "väterliche" und 50°/0 "mütterliche", 
und die vier so möglichen Kombinationen die gleiche Wahrscheinlichkeit haben. Ein Beispiel (nach Baur) 
mag dies kurz erläutern. Ein reinerbig elfenbeinfarbiges Gartenlöwenmaul, dessen Sexualzellen mit f bezeichnet 
seien und ein reinerbig rotes Gartenlöwenmaul, dessen Sexualzellen mit F bezeichnet seien, werden gekreuzt. 
Eine reinerbig rote Pflanze hat somit die Formel FF, eine ebensolche elfenbeinfarbige diejenige ff, der Bastard 
hingegen Ff (bzw. fF). Er ist also spalterbig und seine Farbe ist blasser, rosa. Diese erste Generation ist P" 
d. h. Parentalgeneration; die nächste die Bastardgeneration (F, = erste Filialgeneration). In der nächsten 
Generation (F2 = zweite Filialgeneration) werden nun zu gleichen Teilen Fund f Sexualzellen von beiden 
Eltern gemischt, so treffen zusammen F mit F = FF (d. h. rote Pflanze), F mit f = Ff (d. h. rosa Pflanze), 
f mit F = fF (d. h. rosa Pflanze) und f mit f = ff (d. h. elfenbeinfarbige Pflanze), und da sich die Gesetze der 
Wahrscheinlichkeitsrechnung erfüllen, ist FF im Verhältnis von I, fF + Ff (was dasselbe ist) im Verhältnis 
von 2, ff wieder im Verhältnis von I entstanden. So ist ein Teil der Nachkommen (FF und ff) wieder reinerbig, 
die Hälfte spalterbig (fF). Letztere "spalten" in der nächsten Generation (Fa) weiter. Der Stammbaum 
lautet dann bildlich nach Baur: 

rot X elfenbein ----blaßrot 

----------------~~ ~~--
(tl.) rot (li.) blaßrot (li.) blaßrot (lI.) elfenbein F2 

I ~~ ~~ I 
allerot (l/.)rot (l/.}blaß. (li.) blaß· (l/.lelfen. (l/.}rot (l/.}blaß- ('I.) blaß· (li.) eHen· alle elfen· Fa 

rot rot bein rot rot bein bein 

Fig. 237. 

Hierzu kommen nun noch einige im einzelnen näher formulierte Regeln: hierher gehört 
die Dominanzerscheinung, welche besagt, daß beim Bastard oft eine Eigenschaft eines 
der Eltern so überwiegt, daß die des anderen verdeckt wird. Man nennt die vererbte Eigen. 
schaft dann die "dominierende" = überdeckende, die unterdrückte des anderen der Eltern 
die "rezessi ve" = überdeckbare. Des weiteren die Regel von der "SeI bständigkei t der 
Merkmale". War in obigem Beispiel nur ein Merkmal (Farbe des Löwenmauls) als verschieden 
angenommen worden, so treffen praktisch zumeist eine ganze Reihe verschiedene solche zu· 
sammen und dann "spalten" die verschiedenen Erbeinheiten ~ines Individuums voneinander 
unabhängig, wenn auch Korrelationen zwischen ihnen bestehen. Dabei nennt man das über· 
deckende Merkmal "epistatisch", das bzw. die überdeckbaren "hypostatisch". Durch 
alles dies werden die Verhältnisse im einzelnen natürlich sehr kompliziert. 

Das Mendelsche Spaltungsgesetz, besonders mit überdeckendem wie mit überdeck· 
barem Verhalten, ist daa Gru ndgesetz der Verer bung auch bei m Menschen, insbesondere 
auch für dessen idioplasmatisch vererbte krankhafte Anlagen, welche ja oft schärfer als 
physiologische Merkmale zutage treten Zur Erkenntnis sind die Ahnentafeln bzw. Stamm
bäume wichtig. 

Derartige erbliche krankhafte Anlagen mit eine m mendelnden Grund un terschied sind in größerer 
Zahl schon bekannt. Zu solchen mit überdeckendem Verhalten gehören z. B. Polyurie, Brachydaktylie, 
Buntscheckigkeit von Negern, grauer Star, vererbarer Diabetes, zu solchen mit überdeckbarem Verhalten 
z. B. Albinismus, Taubstummheit, Epilepsie und andere erbliche Geistes· und Nervenkrankheiten, wie 
Dementia praecox usw. (nach Baur und Sie mens). 

Für das Spalten mit überdeckendem und überdeckbarem Verhalten sei je ein Beispiel 
(nach Siemens) angeführt: 
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Schema für überdeckende (dominierendf) Vererbung. 

o Mann 0 Weib •• Kranke 

Fig. 238. 

Dominante (überdeckende) Vererbung. 

183 

(Ausschnitt aus einelfi Polyurie· Stammbaum nach We i 1.) Aus Sie me n s. Die biologischen Gnmdlagen der Rassenhygiene. 
München, Lehmann 1917. 

Die angeheirateten Personen sind nicht ein~ezeichn('t: Aie waren frei von der Krankheit. 
In diesem Schema sind die reinerbig zur Polyurje disponieIten (als KR zu bezeichnen) von den spalterbigen (Kk) 

äußerlich nicht zu unterscheiden, da die Krankheit überdeckend (dominant) ist, also auch die spalterbigen krank sind. 
Der als krank eingezeichnete stammvater muß spaltet big krank sein, da die FOJ mel Kk mit einer gesunden Frau KR die 
Hälfte kk (gesund) und die andere HäHte Kk (spalterbig krank) ergibt, wie es in obigem Sta,mmbaum in der Tat der Fall 
ist (während, wenn der Stammvater rejnelbi~ krank KK wäIe, mit der gesunden Frau alJe Nachkommen Kk, d. h. krank 
sein müßten). Da die spalterbigen wegen der Dominanz krank sind, sind al1e Gesunden der Nachkommenschait reinerbig 
gesund und können somit auch die Anlage zur Polyurie nicht weiter vererben. 

Umgekehrt ein Schema für überdeekbare (rezessive) Vererbung • 

•• Kranke. CI. Spalterbige (äußerlich gesunde). 00 Gesunde. 

Fig. 239. 

Rezessive (überdeckbare) VeIerbung. Schematisches (erdachtes) Beispiel. 
Aus Siemens, 1. c. 

Nach diesem Schema sind die reinerbig GE'Eunden (etwa GG) von den Spalterbigen (Gg) im Leben nicht zu unter· 
scheiden, da letztere wegt!D des rezessiven Velhaltens des krankhaften MeJkmals im Erscheinungsbild gesund sind. Ein 
kranker Gamet mit einem gesunden (s. das Sphema) gibt lauter SpaJterbige (Og), aber diese geben mit einem Gesunden 
(GG) zur Hälfte Spalterbige (Gg) und zur Hälfte Gesunde (GG), tritt aber Amphimixis zwischen zwei Spalterbigen ein, 
so wird (Gg + Gg) etwa die Hälfte der Nachkommenschaft krank sein (GG), siehe die unterste Reihe des Schemas. 
Die SpaIterbigen erscheinen hier also gesund, ebenso ihre Kinder, an dem Auftreten der Krankheit in weiterer Erbfo]ge 
ist erst die Spalterbigkeit zu elkennen. 

Es gibt aber auch Ausna,hmen, die durch das Mitwirken besonderer Faktoren bedingt 
werden. Hier sollen zwei verschiedene derartige Paradigmen angeführt werden. 

Das eine ist die Hämophilie (Bluterkrankheit). Sie befällt nur männliche Individuen, 
wird aber auf diese nur durch weibliche Individuen, welche die Krankheit aber nur latent, nicht 
manifest, aufweisen (sog. Konduktoren, besser Anlagenträger) übertragen. Hierbei ist 
kein sicheres Beispiel bekannt, daß die Anlagenträgerin selbst die Erkrankung von einem männ
lichen Individuum geerbt hätte, sondern stets nur von einem anderen weiblichen Individuum 
(ebenfalls einer Anlagenträgerin). Die Hämophilie ist somit somatisch an das männliche, eventuell 
idioplasmatisch an das weibliche Geschlecht gebunden. Lenz erklärt aber diese sog. Lossen
sehe Regel durch "Mendeln" mit Zugrundegehen der hämophil veranlagten Spermatozoen. 

Im Gegensatz hierzu steht die Hornersehe Regel, welche dieser Autor schon 1876 
für die gewöhnliche Farbenblindheit aufstellte und welcher nach Lenz auch die Vererbung 
bei neurotischer Muskelatrophie und der gewöhnlich mit Myopie einhergehenden He
meralopie folgt. Hier erkranken in der Regel auch nur Männer; die Krankheit vererbt sich 
nur durch Frauen, welche selbst nicht manifest erkranken, sondern auch hier nur als Aniagen
trägerinnen fungieren, auf deren Söhne. Die Frauen haben hier aber auch ihrerseits die latente 
Erbanlage von ihren Vätern ererbt. Hier besteht also idioplasmatische Korrelation zwischen 
Geschlecht und pathologischer Anlage, und zwar solche zum weiblichen Geschlecht, somatische 
Korrelation aber zum männlichen (Lenz). 
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Mit Hilfe derartiger Korrelationen zwischen Geschlecht und Krankheiten hat man auch 
die Frage nach der idioplasmatischen Bestimmung des Geschlechts beim Menschen in Angriff 
genommen. Hier existieren zunächst nur Theorien. Le n z 
formuliert seine letzthin publizierte folgendermaßen: "Der 
Unterschied ist im Idioplasma derart bedingt, daß das 
weibliche Geschlecht eine Erbeinheit "homozygot" ent
hält, die das männliche "heterozygot" enthält". Hier 
öffnet sich noch ein unendliches Arbeitsfeld. Die Wichtig
keit aller dieser GesiC'htspunkte für die Rassenhygiene 
kann hier nur angedeutet werden. 

Beispiele erblich übertragbarer pathologischer Zustände, 
welche oft angeboren auftreten, oft aber auch erst im späteren 
Leben in die Erscheinung treten, d. h., potentiell vorgebildet, er3t 
auf eine Auslösungsursache hin manifest wed.en, sind folgende: 

1. Zahlreiche Mißbildungen, am bekanntesten wohl Poly. 
daktylie, Rlesen- und Zwergwuchs, Hasenscharte, Mikrozephalie. 

2. Gewisse den Geschwülsten nahestehende Entwlcklung.
fehler wie Naevi, sog. Neurofibrome, Pigmentmale, Exostosen. 

3. Erkrankungen des Nervensystems und besonders Geistes· 
krankheiten, zumal wenn man mehr allgemein die "neuropathische 
Disposition" in Betracht zieht. Solche Individuen neigen zu Neu
rasthenie, Hysterie, Psychosen; oder es zeigt sich angeborene 
nervöse und psychische Defektbildung, Idiotie und dergleichen. 

Fig. 240. 
Lossensehe Regel. 

Aus Lenz: über die krankhaften Erbanlagen des Ma.nnes. 
Jena, G. Fischer 1912. 
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Horn e rsehe Regel. 
Aus Lenz, 1. c. 
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Nimmt innerhalb mehrerer Generationen die Schwere der krankhaften Affektion progressiv zu, so spricht 
man auch von "degeuerativer Vererbung". 

4. Die Hämophilie, welche fast stets fa~i1iär a'lftritt (s. o. und einen solchen Stammbaum in Fig. 242). 
5. Eine Anzahl von Störungen des Sehapparates, wie Farben blindheit, Hämeralopie, Myopie, Amblyopie, 

Katarakt, Retinitis plgmentosa (s. z. T. oben). 
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6. Gewisse Formen von progressiver Muskelatrophie und Pseudohypertrophie der Muskeln besonders 
des Jugendalters. 

7. Disposition zu chronischen Infektionskrankheiten, wie Tuberkulose, Anomalien der Haut und beson· 
ders des Pigments, sowie zu bestimmten sog. Konstitutionsanomalien, wie Gieht, Diabetes, Adipositas und end· 
lieh auch zu den Idiosynkrasien. In ähnlicher Weise wie eine Disposition kann auch eine Immunität erblich 
übertragen werden. 

Kapitel IX. 

Gestörte Organfunktion als Krankheitsbedingung für den 
Gesamtorganismus. 

A. Folgen allgemeiner Kreislanfstörungen für den Organismus. 
Die lokalen Zirkulationsstörungen sind schon in Kapitel I dargestellt. Mindestens ebenso 

wichtig sind die allgemeinen Kreislaufstörungen. Die Blutverteilung im ganzen Körper 
- und somit auch deren Veränderungen - hängen ab: I. von der Tätigkeit des Herzens, 
11. dem Verhalten des Gefäßsystems, besonders dessen vasomotorisch reguliertem Tonus, 
In. von der Beschaffenheit des Blutes selbst. 

1. Kreislaufstörungen vom Herzen aus. 
Hypertrophie und Insuffizienz des Herzens. 

Indem das Herz mit jeder Systole seiner Kammern Blut in das Arteriensystem eintreibt, 
besteht der Effekt der Herzar bei t in der Erhaltung der Druckdifferenz zwischen Arterien· 
und Venensystem als unmittelbarer Ursache der Blutbewegung. Der Arteriendruck ist am 
höchsten in den großen Stämmen nahe dem Herzen und nimmt von da gegen die Kapillar. 
gebiete zu stetig ab; im Venensystem ist er gering und in den großen Hohlvenen zur Zeit der 
Inspiration selbst negativ, so daß eine Ansaugung des Blutes stattfindet. 

Unter zahlreichen Bedingungen ist die Arbeit des Herzens erschwert, aber sein 
Muskel ist durch eine gewisse Reservekraft befähigt, seine Kraftleistung den zu überwin
denden Widerständen anzupassen und so die erforderliche Mehrarbeit zu leisten. Dauernder 
erhöhter Arbeit wird er dadurch gewachsen, daß er hypertrophiert ("Arbeitshypertrophie", 
s. dort); und zwar der Herzabschnitt, welcher unter den an sich ja verschiedenen Bedingungen 
die erhöhte Arbeit zu leisten hat, also besonders die Ventrikel, wobei sich häufig, von
einander oder von gemeinsamen Bedingungen abhängig, Hypertrophien verschiedener Herz
teile kombinieren können. Diese Hypertrophie ist also eine Kompensationserscheinung, 
welche zunächst die allgemeinen Folgen eines Versagens der Herzarbeit hintanhält. 

Die Ursachen für die Arbeitserschwerung des Herzens können verschieden sein. 
Am klarsten liegen die Verhältnisse bei der ersten Gruppe, den mechanischen Hindernissen. 
Solche liegen am häufigsten im Herzen seI bst vor, vor allem in Gestalt von Kla ppenfehlern. 
Durch ein stenotisches Ostium muß das Blut mit größerer Kraftleistung hindurchgezwängt 
werden, bei insuffizienten Klappen regurgitiert jedesmal Blut und erhöht so den Druck; 
oft kombiniert sich beides .. Bei Stenose und Insuffizienz der Aorta ist dieMehrlei~tung dem linken, 
bei Fehlern der Pulmonalis dem rechten Ventrikel aufgebürdet, und der betreffende Ventrikel 
hypertrophiert. Bei Fehlern der Mitralklappe ist dies mit dem linken Vorhof der Fall; dessen 
Wand kann aber nur in geringerem Maße hypertrophieren. Bei Mitralinsuffizienz gelangt das 
ganze gestaute Blut mit der nächsten Diastole auch in den linken Ventrikel, der dann infolge 
von Mehrarbeit auch hypertrophiert. Die Wirkung besonders der Mitralfehler erstreckt sich 
aber durch Stauung auch auf den Lungenkreislauf und durch ihn auf den rechten Ventrikel, 
der infolgedessen ebenfalls hypertrophiert. Bei Klappenfehlern der Trikuspidalis sind Mehr· 
anforderungen an den rechten Vorhof gestellt, der aber auch nur gering hypertrophieren 
kann; es kommt, besonders bei Insuffizienz, in der Diastole zu vermehrter Blutmenge im rechten 
Ventrikel, die dieser austreiben muß, infolgedessen hypertrophiert. Die meisten Klappen-



186 Kap. IX. Gestörte Organfunktion als Krankheitsbedingung für den Grsamtorganismus. 

fehler beruhen auf Endokarditis des späteren Lebens (s. H. Teil, Kapitel I), die Klappenfehler 
der rechten Herzhälfte sind meist angeborene Mißbildungen, bei denen überhaupt auch der 
Herzteil, an welchen abnorme Anforderungen gestellt werden, hypertrophiert: 

Ähnlich wie Hindernisse im Herzen können solche in seiner nächsten Umgebung 
mechanisch wirken. Hierher gehören Obliterationen des Herzbeutels, ferner Kyphoskoliosen, 
Bedingungen, unter denen zuweilen beide Ventrikel, meist aber der rechte weit stärker, hyper
trophieren. 

Mechanische Hindernisse können auch im peripheren Gefäßsystem liegen, besonders 
in den Arterien. Bei solchen im Körperkreislauf hypertrophiert besonders der linke Ven
tri kel, welcher die vermehrte Arbeit zu leisten hat. In Betracht kommen hier - seltener -
allgemeine hochgradige und ausgebreitete Atherosklerose, öfters solche der Kranzarterien bzw. 
die hierdurch bedingten bindegewebigen Herzschwielen (soweit die Ernährung des Herzens 
im ganzen noch einigermaßen gut ist). Die wichtigste Rolle spielen aber die Veränderungen 
der kleinen Nierengefäße, von denen unten noch weiter die Rede sein soll. Des weiteren Find 
abnorme Lumenverhältnisse besonders der Aorta anzuführen; Aneurysmen derselben bewirken 
Hypertrophie (des linken Ventrikels), allerdings meist nur dann, wenn sie, mehr diffus im An
fangsteil der Aorta sitzend, die Klappen im Sinne der Insuffizienz mitverändern. Auch ange
borene Aortenenge scheint infolge mechanischer Erschwerung Herzhypertrophie bewirken 
zu können, wenn nicht an der "hypoplastischen" Konstitution auch das Herz beteiligt und 
daher zur Hypertrophie nicht befähigt ist. Erschwernisse des Lungenkreislaufes anderer
seits bedingen Mehrarbeit des rechten Ventrikels, so daß dieser hypertrophiert. Hierher 
gehört Atherosklerose der. Lungengefäße, Verödung zahlreicher Lungengefäßbahnen, besonders 
beim Emphysem, aber auch bei Phthise und Lungenschrumpfungsprozessen und mehr all
gemein Respirationsstörungen, bei denen der fördernde Einfluß der normalen· Atmung auf 
die Zirkulation wegfällt. 

Ein mechanisches Hindernis kann endlich gegeben sein in einer Änderung des Blutes. 
Zunächst in Betracht kommt hier Vermehrung der Blutmenge (während das Blut selbst 
qualitativ unverändert ist), die sog. Plethora vera. Dieser Zustand, welcher früher eine auch 
für die Therapie (Aderiaß) hochbedeutsame Rolle spielte, wurde dann vielfach ganz geleugnet. 
Allerdings gleicht sich die Blutmenge bei Mehrzufuhr in der Regel von selbst schnell wieder 
aus, so bei Bluttransfusionen oder Infusionen mit isothonischer Kochsalzlösung (welche in 
vierfaeher Menge der Blutmenge injiziert, schon in 6-7 Stunden ausgeglichen sein kann) 
und auch wenn bei Neugeborenen die Nabelschnur etwas später unterbunden wird. Jedoch 
ist das Vorkommen einer echten Plethora aus Fällen zu erschließen, in denen schwere Hyper
ämie aller Organe, starke Spannung des Pulses, Herzhypertrophie und Neigung zu Blutungen 
trotz Abwesenheit aller anderen pathologischen Organveränderungen bestehen. Eine solche 
Plethora vera gibt es wohl bei Biertrinkern (hier kommen offenbar noch andere Momente dazu), 
bei derselben spielen wohl auch konstitutionelle Momente mit, wobei als Auslösungsursache. 
überernährung eine Rolle zu spielen scheint (Hart). Ebenso wie die Plethora vera müßte eine 
Plethora serosa, d. h. Vermehrung der Gesamtmenge des Blutserums, wirken. Doch selbst 
bei überreichlichem Genuß von Flüssigkeit wird eine solche durch die Anpassung der Lymph
bahnen, sowie wohl auch durch die Tätigkeit der Kapillarendothelien, verhindert und diese 
Regulation versagt in der Regel nur bei Eriahmung der Nierentätigkeit, also bei Veränderungen 
dieses Organs (s. unten). Dann tritt Retention von der Niere aus ein, sowie eine Ver
änderung des osmotischen Druckes zwischen Gewebs· und Blutflüssigkeit infolge von Koch
salzretention. 

Der mechanisch bedingten wollen wir als zweite Gruppe die sog. renale Herzhypertrophie 
anfügen. Erfahrungstatsache ist, daß bei Nierenveränderungen eine erhebliche Steigerung 
des arteriellen Blutdruckes - Hypertonie - resultiert und daß sich, wenn diese dauernd einige 
Zeit anhält, Hypertrophie des Herzens, besonders des linken Ventrikels einstellt, wie auch 
getrennte Wägungen der einzelnen Herzabschnitte beweisen. Der innere Zusammenhang ist 
aber trotz vielfacher Untersuchungen und Erklärungsversuche keineswegs einheitlich geklärt. 
Am besten unterscheiden wir hier (s. auch unter Niere) zwei verschiedene Formen von Nieren
veränderungen. Die erste betrifft zunächst nicht das eigentliche Nierenparenchym, vielmehr 
Veränderungen (Wucherung und hyaline Degeneration sowie Verfettung) der Wandungen 
der kleinen und kleinsten Nierenarteriolen im Sinne der Sklerose, welche wir am besten als 
Arteriolosclerosis renum bezeichnen. Wenn auch die Arteriolen anderer Organe (Pankreas, 
Leber, Gehirn) im selben Sinne verändert sein können, so sehen wir doch stets die Nierengefäße 
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im Vordergrund stehen. Die Folgen der Gefäßveränderung äußern sich natürlich auch an der 
Niere selbst; es kommt allmählich zur arteriolosklerotischen Schru m pfniere. Beim Be
stehen solcher Veränderungen der Nierenarteriolen sehen wir nun schon frühzeitig, und gerade 
in diesen Fällen besonders hochgradig, Hypertonie und Hypertrophie besonders des 
linken Ventrikels auftreten. Ob die Gefäßveränderung das Primäre und Ursächliche dar
stellt - wie am wahrscheinlichsten erscheint -, ob ein anderer Zusammenhang, z. B. umge
kehrter Kausalnexus oder gemeinsame Ursache anzunehmen ist, ist noch nicht sicher entschieden. 
Die Erkrankung befällt meist jüngere Leute (etwa 40-50 jährige), als die Altersatherosklerose 
der großen Gefäße, sie kann neben letzterer, aber auch ohne solche, bestehen; die so Erkrankten 
können an Versagen des hypertrophischen Herzens sterben oder an Schlaganfällen 
(infolge von Veränderungen der kleinen Hirngefäße und überdruck) oder im letzten Stadium 
an den Folgen der Nierenerkrankung (Niereninsuffizienz, Urämie). Die Erkrankung 
ist sehr verbreitet und wohl die häufigste 
Ursache der Hypertrophie des linken Ven
trikels. 

Die zweite hier in Betracht zu ziehende 
Nierenveränderung ist die echte Nephritis, 
meist Glomerulonephritis bzw. aus solcher 
entstehende Schrumpfniere, seltener hydro
nephrotische oder dergleichen Schrumpfniere. 
Hier tritt die Hypertonie und Herzhyper
trophie zuweilen im subakuten Stadium, zu
meist und hochgradiger aber erst im chroni
schen Stadium (Schrumpfniere) auf. Eine 
sichere Erklärung mangelt. Für manche Fälle 
ist wohl durch Wasserretention infolge unge
nügender Harnabscheidung bedingte seröse 
Plethora an:tunehmen (Trau be, Cohnhei m), 
doch trifft dies für die Fälle nicht zu, in 
denen eine solche Harnretention sehr lange 
Zeit ausbleibt. Man hat auch hier an Erhöhung 
der Widerstände in den kleinen Gefäßen (Glo
meruluserkrankung) gedacht. Andererseits sind 
auch auf chemischen Gesichtspunkten fußende 
Theorien herangezogen worden. So hat Sena
tor an chemische Wirkungen retinierter Harn
bestandteile gedacht, doch findet eben eine 
Harnretention in vielen, gerade sehr ausge

Fig. 243. 

Arteriolosklerotische Schrumpfniere mit Hypertonie. 
Veränderungen der Arteriolen der Niere (auch im 
Glomorulus rechts) im Sinne der fettig-hyalinen De
generation. Das Fett ist mit Scharlach R. rot gefärbt. 

sprochenen Fällen chronischer Nephritis nicht statt. So einfach können also auch die chemi
schen Verhältnisse hier nicht liegen, und vielleicht wirken bei der Abhängigkeit der Herzhyper
trophie von der Nephritis mehrere verschiedene Momente zusammen. 

Eine dritte Gruppe von Herzhypertrophie ist weit seltener und in ihrem Zusammenhang 
unklarer. Man kann nämlich eine solche bei Anomalien von Drüsen mit innerer Sekretion beob
achten, so bei Kropf und besonders Morbus Basedow (sog. Kropfherz) sowie bei Verände
rungen des Thymus und der Nebenniere. Doch ist hier alles hypothetisch. Ebenso auch die 
angeblich bei Uterusmyomen zu beobachtende Herzhypertrophie (sog. Myomherz). 

Als vierte Gruppe kann man Fälle zusammenfassen, bei denen sich im Gesamtorga
nismus selbst kein ät~ologischer AnhaltspuI'kt findet - daher idiopathische Herz
hypertrophien genannt - und für die fortgesetzte schwere körperliche Anstrengungen verant
wortlich gemacht werden (sog. Arbeitsherzhypertrophie). Doch ist der Kreis dieser Formen 
von Herzhypertrophie mit fortschreitender anatomischer Forschung immer geringer geworden. 
Zum Teil kann man hierher auch die Herzhypertrophie der Potatoren (Bierherz, Bollipger) 
rechnen; bei dieser wirkt auch die schon erwähnte Plethora maßgebend mit, in anderen Fällen 
wohl auch eine auf den chronischen Alkoholi~mus zu beziehende Arteriolosklerose der Niere. 

Infolge der unter allen genannten Bedingungen ausgebildeten Hypertrophie des Herz
muskels kann dieser, trotz der konstant erhöhten Ansprüche, wenngleich hierdurch ein Teil 
seiner Arbeit verbraucht wird, die normale Zirkulation aufrecht erhalten, ja hierbei 
sogar noch über einen gewissen Fonds von Reservekraft verfügen. Der Herzfehler ist kompen-
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siert. Acrer Reservekraft und somit Akkommodationsbreite ist natürlich geringer als 
bei einem normalen Herzen. So kommt es leicht zu Erschöpfll ng des Herzens mit Kom pell
sationsstörung. Die Kontraktionen werden schwach und unvollständig, Reizbildung und 
-Leitung (s. u.) sind gestört. Es besteht das klinische Bild der Herzschwäche und Herzinsuffi
zienz bzw. des höchsten Grades derselben, des Kollapses (Synkope). 

Es ist leicht zu verstehen, daß eine derartige Herzinsuffizienz erst recht und von vorn
herein eintritt, wenn unter den oben genannten Bedingungen eine Hypertrophie des Herzmuskels 
überhaupt nicht zustande kommt, weil die Hindernisse zu stark sind oder der Gesamtzustand 
des Organismus zu schlecht ist. Herzinsuffizienz kann aber auch eintreten, wenn das Herz 
aus anderen Ursachen geschädigt ist, so durch schlechte Ernährung infolge von Atherosklerose 
der Kranzgefäße oder durch Herzschwielen, meist die Folge der Koronararteriensklerose. Die 
Herzinsuffizienz kann sich in allen diesen Fällen allmählich ausbilden, so daß sie zunächst nur 
bei starken körperlichen Anstrengungen auftritt ("Bewegungsinsuffizienz"), später auch 
bei Ruhelage ("Ruheinsuffizienz") (Moritz). Oder sie setzt plötzlich ein, bei schon zuvor 
geschädigtem Herzen (Herzhypertrophie) infolge von Kumulationswirkung, d. h. Addition 
der schädigenden Momente, sonst besonders auch bei plötzlichem Verschlull (Thrombose) der 
Koronargefäße. 

Herzinsuffizienz kann auch die Folge von toxischen Einwirkungen sein, so von be
stimmten Giften ("Herzgifte") oder bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, bei 
anämischen und kachektischen Zuständen. Toxisch ist wohl auch der plötzliche Herztod 
bei Status thymolymphaticus (s. u.) zu erklären. Bei solchen toxischen Schädigungen spielen 
als Angriffspunkte neben dem Herzmuskel selbst offenbar auch die Herzganglien und die 
die Herztätigkeit regulierenden Nerven eine Hauptrolle. 

Bei der Herzinsuffizienz sinkt der Blutdruck in dem mangelhaft gefüllten Arterien
system (Druckerhöhung durch Kochsalzinfusion kann günstig wirken), er genügt nicht, um 
das Blut durch das Kapillargebiet hindurchzutreiben (blasse, kühle Haut, "spitzes Aussehen" 
von Nase usw., "Facies hippocratica"). Die Kontraktionsschwäche des Herzens bewirkt, 
daß in diesem selbst zu viel Blut zurückbleibt, zunächst in den Ventrikeln, besonders 
dem linken. Aber die Wirkung greift auch am Herzen selbst weiter. Die mangelhafte Ent
leerung des Herzens hat auch erschwertes Zurückströmen aus den großen Hohlvenen in den 
rechten Vorhof zur Folge (dies tritt bei mangelhafter Entleerung des rechten Ventrikels auch 
direkt ein), und dasselbe kommt auch dadurch zustande, daß sich dieBlutfülle des linken Ven
trikels und Vorhofes auch durch den Lungenkreislauf hindurch '(infolge des hier herrschenden 
geringen Druckes und der Weite der Lungenkapillaren) auch auf den rechten Vorhof fortsetzt. 
Von hier aus kommt es zu rhythmischer Anschwellung, ja selbst rückläufigen Pulswellen, in 
den Venen. Die Herzhöhlen, in welchen sich Blut staut, zeigen Dilatation. In den Organen 
kommt es zu Stauung (venöser Hyperämie) mit Zyanose, eventuell Blutungen, Transsu
daten, Indurationen usw. usw. Bei der Blutdruckerniedrigung und Stromveriangsamung 
in den Arterien äußern sich jetzt die schon normal der Blutzirkulation entgegenwirkenden 
Einflüsse der Schwere so hochgradig, daß sich das nicht oder nur noch mangelhaft gehobene 
Blut (eventuell bis zu völliger Stase) ansammelt - Hypostase. Diese macht sich an den hierzu 
besonders disponierten, d. h. tiefsten, Stellen geltend, so bei aufrechter Haltung an den unteren 
Extremitäten, bei horizontaler Lage an den Lungen, besonders den hinteren Teilen der Unter
lappen, wo sich an die Hypostase oft Entzündungserscheinungen (sog. hypostatische Pneu
monie) als unmittelbare Todesursache anschließen. Als terminale Erscheinung stellt sich 
bei Herzinsuffizienz auch gerne ein Lungenödem ein, dessen Zustandekommen einerseits 
mit der intrathorakalen Blutbewegung, andererseits mit einer relativ energischen Tätigkeit 
des rechten Ventrikels bei gleichzeitiger beginnender Erlahmung deI; linken Kammer zusammen
hängt. Bekanntlich besteht bei jeder Inspirationsbewegung im Thorax ein negativer Druck, 
durch welchen das Blut aus den großen Hohlvenen geradezu angesaugt wird und nunmehr 
dem rechten Vorhof und rechten Ventrikel zuströmt, welch letzterer es in relativ großer Menge 
in die Lungen entleert. Wenn sich nun der linke Ventrikel nicht genügend entleeren kann, 
KO häuft sich das Blut in den Kapillaren der Lunge an, der Druek in diesen steigt und es kommt 
zu vermehrter Transsudation mit verstärkter seröser Durchtränkung des Lungenparenchyms 
und Flüssigkeitsaustritt in die Alveolen, deren Luftgehalt dadurch vermindert wird (Lungen
ödem). 

Als letzter Ausgang der Herzinsuffizienz und des Kollapses mit allen diesen Folgezu
ständen tritt oft unter Atrnungsstillstand und Asphyxie der Tod ein. Das Herz zeigt 
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dann zwar oft die erwähnte Dilatation einer oder mehrerer Höhlen, unter Umständen neben 
älterer Hypertrophie, wir können auch degenerative Veränderungen der Muskulatur finden 
- die aber auch in noch funktionsfähig gewesenem Herzen gefunden werden -, aber konstante; 
ausreichende Veränderungen des Herzens können zumeist anatomisch nicht nachgewiesen 
werden. Die entstehende Destruktion des Muskels ist vielleicht (Mori tz) zunächst chemischer 
Natur, wobei das morphologische Korrelat zuerst noch fehlen kann. 

Dagegen ist es gelungen, die anatomische Grundlage gewisser Arhythmien aufzudecken, 
zu deren Verständnis wir von der normalen Reizbildung und .Leitung ausgehen müssen. Der 
gewöhnliche sog. Primärrhythmus nimmt seinen Ausgang in einem Reiz, der im Sinusknoten 
an der Mündung der oberen Hohlvene (Keith-Flackscher Knoten) einsetzt und durch das 
rechte Atrium, den hier liegenden Tawaraschen Knoten (den Anfang des Hisschen Bündels) 
und dieses Bündel selbst zu den Ventrikeln (wo das Bündel mit je einem Ast unter dem Endo
kard in Gestalt der sog. Purkinjeschen Fasern endet) geleitet wird. Bei einer Gruppe von 
Arhythmien (v. Ta bora) ist nun dieser primäre Rhythmus gestört bzw. aufgehoben. Dies 
kann seinen Grund außerhalb des Herzens haben in nervösen Störungen, so in einer durch Vagus. 
reizung bedingten Atmungsanomalie (Pulsus irregularis respiratorius) oder im Herzen 
selbst, sog. Arhyth mia perpetua, besonders im Alter oder bei Dilatation der Atrien, eventuell 
bei Klappenfehlern. Es gibt aber aueh abnorme Reize, welche an allen Stellen des Herzmuskels, 
besonders der Ventrikel, angreifen und Kontraktionen auslösen können. Hierher gehören dip 
noch nicht völlig geklärten Extrasystolen (v. Tabora zieht zur Erklärung vorübergehende 
Blutdrueksteigerungen heran). Besonders wichtig sind die Störungen des Reizleitungs
systems, d. h. Unterbrechungen der Leitung, welche die Kontraktionen zu den Vorhöfen 
und besonders von diesen zu den Ventrikeln (Hissches Bündel) vermittelt. Es schlagen dann 
die Ventrikel langsamer, etwa 30 mal in der Minute, und nicht synchron mit den Atrien, welche 
etwa 90mal in der Minute, wie der Venenpuls zeigt, schlagen; es besteht Dissoziation. Man 
bezeichnet diesen Zustand als Herz block. Hierher gehört vor allem der sog. Ada ms -Stokes
sehe Symptomenkomplex, welcher mit entsprechenden Anfällen, mit Bewußtseinsstö
rungen und dergleichen einhergeht. Das Hissehe Bündel wird dann durch Narben, Gummata 
oder dergleichen besonders im Gebiete des Ta waraschen Knotens unterbrochen gefunden. 
Andere Fälle erklären sich durch eine Nervenstörung eventuell zerebraler Art. 

Il. Kreislaufstöruugen vom Gefäßsystem aus. 
Die vom Herzen unabhängige, im Gefäßsystem selbst bedingte periphere Zirkulation 

scheint wichtiger zu sein, als man früher annahm. Der Gefä ßton us wird reguliert durch die 
vasomotorischen Nerven - Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren -und deren Zentrum 
im verlängerten Mark. Eine Hypertonie finden wir bei gewissen Erkrankungen, unter dem 
Einfluß bestimmter Chemikalien z. B. des Adrenalins und besonders bei Nierenarteriolenver
änderungen (s. oben). Umgekehrt findet sich eine Hypotonie namentlich bei Addison
scher Krankheit (Mangel an Adrenalin 1), ferner bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherk 
kruppöse Pneumonie, Typhus u. a.) sowie bei gewissen Vergiftungen (akute Alkoholver· 
giftung, Chloralvergiftung u. a.). Hier wirken Toxine auf die im verlängerten Mark gelegenen 
Zentren der Gefäßnerven lähmend ein, wobei nicht nur das Herz selbst anatomisch intakt gt'
funden werden kann, sondern auch die Krankheitserscheinungen nicht auf eine primäre Ver
änderung der Herztätigkeit hinzudeuten brauchen. Was man als "Schock" bezeichnt't hat. 
einen Kollapszustand im Anschluß an Verletzungen, ist ebenfalls vidleieht auf eine Lähmung 
des Gefäßnervenzentrums, und zwar wahrscheinlich auf reflektorischem \Vege (analog dem 
Herzstillstand beim bekannten Goltzsehen Klopfversuch), zu beziehen. 

III. Kl'eislaufstörungen infolgl' Verälltll'l'ullgl'n des Blutes. 
Bei A bnah me der (schon physiologisch schwankenden, im Durchschnitt t'twa 5% dp" 

Körpergewichtes betragendpn) Gc sam t. b I u tm e ngp nach akuten oder wiederholten kleineren 
Blutverlusten (nach außen oder in den Körper selbst) sucht sich dcr Organismus durch 'Flüssig
keitsrPsorption aus den Geweben zu helfen. Bei größpren Blutungen abpr - bpi delleIl aller
dings Infusionen von physiologischer Kochsalzlösung oft noch I(>bensrettend wirken köllllen 
- kann es zu Ko lla ps komllH'Il. Dcr Blutdruck sinkt, der Puls wird klein, das Herz wird 
schlecht gefüllt und so gesPilt sich eine Abnahme dt>r Herztätigkeit hinzu; die allgt>l1\cine Anämie 
äußert sieh in Kältp der Haut und besOlHh'rs <luC'h (Uphil'llaniimie) in Ohnmacht,'n, Krämpfen 
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und dergleichen. Geht die Hälfte der Blutmenge verloren - oft aber auch schon bei viel ge
ringeren Verlusten -, so ist ein letaler Ausgang die Folge. Bei der Sektion Verbluteter zeigen 
alle Teile eine besonders hochgradige Anämie. 

Auch Änderungen der BI u tfl üssigkei ts beschaffenhei t bewirken Stromver
änderungen. Hydrämie, Abnahme der zelligen Blutelemente mit relativer Vermehrung des 
Blutwassers, welche in erster Linie als Teilerscheinung von Magenerkrankungen, aber auch in 
kachektischen und anämischen (nach Blutverlusten) Zuständen auftritt, führt infolge der Blut
verdünnung eine Abnahme der Reibungswiderstände mit Sinken des Blutdruckes herbei. 
Andererseits bewirkt Anhydrämie, Bluteindickung durch Wasserverlust bei Cholera asiatica, 
aber auch bei Cholera nostras, Brechdurchfall der Kinder und anderen mit starken Diarrhöen 
einhergehenden Darmerkrankungen, infolge der Erhöhung der Reibungswiderstände Verlang
samung der Blutströmung. Sekundär kann in solchen Fällen das Herz mechanisch in Mitleiden
schaft gezogen werden; durch schlechtere Ernährung mit verändertem Blut können fettige 
und andere Degenerationen auftreten. Daß auch die sonstigen Blutkrankheiten - Chlorose, 
Anämie, Leukämie - Zirkulationsstörungen hervorrufen, sei hier nur erwähnt. 

B. Folgen der Störungen der Nahrungsaufnahme für den Organismus. 
Inanition. 

Gewohnheitsgemäße zu große Nahruugsaufnahme kann eine Magenektasie herbei
führen und ist ein wesentliches Moment beim Zustandekommen allgemeiner Adi
posi tas, d. h. starker Fettanhäufung im Unterhautfettgewebe sowie an anderen Stellen, wi,' 
in der Leber oder am Epikard. Weit gefährlicher ist auf der anderen Seite der Nahrungsmangel 
(Inanition). Vollko m mener Nahrungs mangel kann - meist. vom Tierexperiment oder 
Hungerkünstlern her bekannt - bis zu drei Wochen, bei Zufuhr von Wasser länger, ertragen 
werden. Das Fett schützt zunächst das Eiweiß, es wird verbrannt (vorher guter Ernährungs
zustand verlangsamt daher den Eintritt des Todes); man findet den Fettgehalt des Blutes er
höht, ebenso Verfettungen zahlreicher Zellen. Allmählich nimmt auch das Eiweiß ab; vor 
allem die Muskulatur, sodann die meisten inneren Organe atrophieren, die lebenswichtigsten 
aber am wenigsten, so Herz und Gehirn; auch das Zwerchfell relativ gering. Zum Schluß tritt 
der Tod an Inanitionsatrophie ein. Atrophien und degenerative Veränderungen herrschen 
in den Organen vor. Bei verringerter N ahru ngsa u fnah me oder schle ch ter Ausn ützung 
der Nahrung (bei psychischen Krankheiten oder mechanischen Hindernissen, z. B. bei Öso
phaguskarzinom, chronischen Verdauungsstörungen usw.) kann sich das gleiche allmählich 
entwickeln. Wir finden dann alle Organe im Zustande hochgradiger Atrophie. 

Unzweckmäßige Mischung der Nahrung führt auch zu Erkrankungen. Nötig sind Eiweiße, 
Fette, Kohlehydrate; ferner Wasser, Salze und zum Aufbau bestimmter Stoffe und Gewebe 
Eisen (für den Blutfarbstoff) und Kalk (für das Skelett). Unzweckmäßig ist eine besondere 
Bevorzugung oder Ausschaltung eines dieser Stoffe. Auf Fehlen nötiger Nahrungsstoffe weIden 
die sog. Avitaminosen bezogen, auf unzweckmäßige einseitige Nahrung der Skorbut und 
bei Säuglingen die Barlowoche Krankheit. übertriebene Eiweißdiii.t wird mit Gicht in Zu
sammenhang gebracht. Wenn abnorme Produkte aus der aufgenommenen Nahrung resorbiert 
werden, so kann es zu intestinalen Antointoxikationen kommen. 

C. Folgen der Störungen der Sauerstotfaufnahme für den Organismus. 
Atmungsinsuffizienz. Asphyxie. 

Die durch die Lungen bewirkte Sauerstoffaufnahme steht unter der Herrschaft von 
Zentren der Medulla oblongata, wahrscheinlich eines gesonderten Inspirations- und Exspi
rationszentrums (wir folgen hier Minkowski und Bittorf). Diese funktionieren zwar wohl 
automatisch, werden aber doch reguliert einerseits durch die Höhe der in den Geweben ver
laufenden Oxydationsprozesse selbst (Pfl üger-V oi t, ches Gesetz), andererseits durch Nerven
vermittlung (N. vagus für die von den Lungen selbst ausgehenden Reize, N. trigeminus für 
solche, die von der Nasenschleimhaut usw. ausgehen, sympathische und andere Nerven). Hinzu 
kommt noch der sog. Blutreiz, d. h. Veränderungen des Gasgehaltes des Blutes, welche auch 
Einfluß auf das Atmungszentrum haben sollen; so gibt nach der Geburt der durch Unterbrechung 
der Sauerstoffzufuhr eintretende venöse Zustand des Blutes den Reiz für die ersten Atemzüge 
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ab. Stellen diese Faktoren die zentripetalen Bahnen, welche die Atmungszentren 
beeinflussen, dar, so sind andererseits auch die zentrifugalen Wege, welche vom At
mungszen tru m aus die At m ung sei bst bewerkstelligen und beeinflussen, sehr 
kompliziert. Auch hier handelt es sich in erster Linie um die vielfachen Nervenwege für den ganzen 
komplizierten Mechanismus der Lungenventilation, sowohl für die gewöhnlichen wie auch für die 
unter besonderen Fällen (Atmungserschwerung) beanspruchten Muskeln; dazu kommen noch 
andere Momente (Elastizität der Lungen und wohl auch der Thoraxwandung und dergleichen). In 
den ganzen Verhältnissen liegt es, daß dem Organismus Selbstregulationsmittel zur Ver
fügung stehen, welche bis zu einem hohen Grade eine drohende Atmungsinsuffizienz mit ihren 
Folgen ausgleichen können. Diese Regulationen kann man mit Minkowski einteilen in 
solche, welche sich zunächst 1. auf die Luftzufuhr zu den Lungen beziehen. Hier kommt 
in Betracht die Atemgröße, welche dem Stoffverbrauch in hohem Grade angepaßt werden 
kann, wie sich bei der Atmung in O-ärmerer Luft zeigt, die Atmungsart und Atmungs
form (Atemtiefe und Atmungsfrequenz können in hohem Grade einen Ausgleich herbeiführen) 
und besonders die Atmungskräfte, von denen eben besondere muskuläre eingesetzt werden, 
wenn die normale Gleichgewichtslage in Frage steht, wie auch ferner Erweiterung der Nase, Öffnen 
des Mundes und dergleichen zu Hilfe genommen werden kann. 2. Gehört zu den Regulationen 
die Modifikation der Blutzufuhr zu den Lungen und 3. gehören hierher die Bedingungen, 
unter welchen der Gasaustausch zwischen Blut und Lungenluft einerseits, 
zwischen Blut und den Geweben andererseits sich vollzieht. 

Natürlich können alle diese Kräfte und Regulationen nur bis zu einem gewissen Grade 
ausreichen, darüber hinaus muß eine Atmungsinsuffizienz durch Mangel an Sauerstoff 
sowie überladung mit Kohlensäure (bzw. den sauren Produkten des intermediären Stoff
wechselumsatzes als Vorstufen der Kohlensäure) zu schwersten Störungen der Gewebe 
und ihrer Funktionen führen. 

Eine ganze Reihe von Momenten kann eine solche Atmungsinsuffizienz bedingen. 
Zunächst Änderung des Sauerstoffgehaltes der Einatmungsluft, wie sie in geringerem 
Maße durch O-arme und CO2-reiche Luft kleiner Räume mit vielen Menschen, in böherem bei 
Abnahme des Luftdruckes mit Verringerung des Sauerstoffpartialdruckes z. B. im Höhenklima 
(Bergkrankheit), bei Ballonfahrten, im sog. pneumatiscben Kabinett usw. gegeben ist. Des 
weiteren kann die Einatmungsluft dureh irrespirable Gase (Chlor usw.) oder durch 
giftige (Kohlensäure, Cyanwasserstoff usw.) gefährdet werden. Weit häufiger wie Veränderung der 
Atmungsluft werden Atmungsbehinderungen herbeigeführt durch Erkrankungen der Respi
rationsorgane (der oberen Luftwege, der kleineren Bronchien und der Lungen selbst, wie 
besonders Emphysem, Atelektasen, Druck durch Pneumothorax und dergleichen), der Unter
leibsorgane (welche auch durch abnormen Hochstand oder Tiefstand des Zwerchfells, der 
in Prozessen der abdominalen Organe bedingt sein kann, auf die Atmung einwirken) und end
lich vor allem Veränderungen des BI u tes bzw. der Zir kuJa ti on. So haben Lungenstauung 
und insbesondere Lungenödem schwerste Folgen für die Atmung; Embolien oder Thrombosen 
können die Atmung plötzlich ganz in Frage stellen, Verlangsamung der Blutströmung bewirkt 
verringerte Aufnahme von O. Auch die roten Blutkörperchen und insbesondere ihr Hämo
globingehalt sind für die Sauerstoffbindung maßgebend. 

Bei Atmungsinsuffizienz tritt als Abwehrbewegung angestrengte Atmungstätigkeit auf, 
wir bezeichnen sie als Dyspnoe. Sie ist eine ihspiratorische bei Behinderung des Lufteintritts 
durch Verlegung durch diphtherische Membranen, bei Druck auf die Trachea oder bei ähn
lichen Bedingungen; eine exspiratorische steht bei der kapillären Bronchitis und beim Asthma 
im Vordergrund. Oft kombinieren sich beide. Subjektiv wird Luftmangel als Atemnot emp
funden. Bei hochgradigster Atmungsinsuffizienz durch Sauerstoffmangel, der durch die Regu
lationen nicht ausgeglichen werden kann, ist Erstickung (Asphyxie) die Folge. Bei ihr wird 
zunächst die Atmung beschleunigt und vertieft, dann treten hochgradige exspiratorische An
strengungen mit Krämpfen und allgemeinen Konvulsionen auf, und unter Stillstand der Respi
ration nach wenigen letzten schnappenden, tiefen Inspirationen tritt der Tod ein. Bei der As
phyxie sehen wir hochgradige Zyanose, wobei die Kohlensäureüberladung, ebenso aber auch 
die durch die Atmungsbehinderung bewirkte Zirkulationsstörung, mitwirken. Zur sog. akuten 
Asphyxie kommt es, wenn plötzlich ein vollständiges Hindernis der Atmung einsetzt, wie 
bei Erhängen oder Ertrinken oder bei embolischem Verschluß einer der beiden Hauptäste 
der A. pulmonalis. Bei an Erstickung Gestorhenen findet sich das Blut meist (wegen des 
großen Kohlensäuregehaltes) flüssig und von dunkler Farbe; die Totenflecke, die meist früh-
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zeitig auftreten, sind sehr dunkel, die inneren Organe zeigen vielfach postmortale Senkungen 
(infolge des Flüssigbleibens des Blutes). Der linke Ventrikel ist meist leer, das rechte Herz 
und das Venensystem stark gefüllt. Die Haut und vor allem die Pleurablätter und das Perikard 
zeigen zahlreiche kleine Ekchymosen. Im ganzen sind die anatomischen Veränderungen nicht 
sehr charakteristisch. Zu suchen ist eventuell nach in die Luftwege aspirierten Fremdkörpern, 
Schleim und dergleichen. 

Bei Erhängten findet sich die charakteristische Strangfurche zumeist schräg von vorne und unten 
nach hinten oben bis zur Ohrgegend, wo sie sich verliert, verlaufend; sie ist meist leicht mumifiziert, leder
artig trocken und bräunlich gefärbt .. Bei Erwürgten ist auf äußere Verletzungen, sowie auf die Respiration 
behindernde Gegenstände in den oberen Luftwegen zu achten. Bei Ertrunkenen finden sich Zeichen der Wirkung 
des kalten Wassers, wenn die Lpiche längere Zeit in ihm gelegen hatte, in Gestalt auffallender Kälte und 
Blässe der Haut, "Gänsehant", Schrumpfung der Haut des Penis, des Skrotums, der Brustwarzen und Warzen
höfe und insbesondere Mazeration der Epidermis, am stärksten meist an Hand- und Fußfläche. Zumeist findet 
sich, terminal aspiriert, Flüssigkeit in den Lungen mit starker Blähung derselben, sowie auch im Magen ver· 
schluckte Flüssigkeit, oft in reichlicher Menge; vor Nase und Mund steht Schaum. 

Zu erwähnen ist noch, daß starke Hustenstöße durch Überdehnung von Lungengewebe und even
tuelle Zerreißung desselben und sodann Steigerung des intrathorakalen Druckes mit sich anschließenden 
Zirknlationsänderungen Gefahren in sich bergen, daß im übrigen aber Hustenstöße, welche reflektorisch 
nach Eintritt von Fremdkörpern in die Respirationswege erfolgen, zu den wichtigen "prohibierenden Abwehr
mechanismen" zu rechnen sind, welche die Lunge vor Schädigungen zu schützen geeignet sind. Hierher 
gehören auch die Schleimabsonderung der oberen Luftwege, die nach oben gerichtete Flimmerbewegung des 
Epithels und der reflektorische Glottisverschluß, welche unter denselben Bedingungen auftreten. 

D. Folgen veränderter Drüsenfunktion für (len Organismus. 
Autointoxikationen. 

Aufhebung bzw. Herabsetzung sowie Veränderungen der Funktion sezer
nierender Drüsen kann Allgemeinerkrankungen herbeiführen. Dabei kann Reten
tion der Ausscheidungsprodukte oder die Bildung quantitativ oder qualitativ abnormer 
Stoffe Autointoxikationen bewirken. Wir können zwei große Gruppen unterscheiden, je 
nachdem es sich um die gewöhnliche äu ßere oder die sog. innere Sekretion von 
Drüsen handelt. 

I. Veränderungen der' gewöhulichen (äußeren) Sekretion. 
Am leichtesten sind die durch abnonne Stoffwechselprodukte bewirkten Autointoxi

kationen von seiten des Darmkanals verständlich. Bei Retention von Verdauungsprodukten 
(Koprostase = Ansammlung fester Kotmassen) fallen diese der Fäulnis anheim, und die 
Resorption der so entstehenden Stoffe bewirkt Autointoxikation. Eine solche Retention ist 
die Folge von Unwegsamkeit des Darmes (Tumoren, eingeklemmte Gallensteine oder der
gleichen) oder Paralyse der Dannmuskulatur mit Stillstand der Peristaltik = Ileus (z. B. bei 
Perito~itis) .. Auf Autointoxikation auf Grund gastrointestinaler Störungen, besonders chroni
scher Katarrhe bei Alkoholismus, wird vielfach auch die Leberzirrhose bezogen. 

Tritt aus irgend einem Grunde Galle ins Blut über - Cholämie -, so werden die Organe 
durch Durchtränkung mit der durch Gallenfarbstoff tingierten Gewebeflüssigkeit gelb, gelb
grün bis dunkelschmutzigbraungrün verfärbt - Ikterus. Er tritt besonders an der äußeren 
Haut, der Konjunktiva, aber auch an der Intima der Gefäße, an Speckgerinnseln, am Ge
webe der Leber, Nieren und anderer Organen hervor; nur Knorpel und Nervenparenchym 
bleiben verschont. Der Harn wird durch Bilirubin oder Hydrobilirubin dunkel gefärbt, ebenso 
eventuell vorhandene Harnzylinder. Die Gallenfarbstoffe und Gallensäuren sowie andere Körper 
wirken auf den Gesamtorganismus schädlich ein; durch Schädigung des Herzens durch die 
Gallensäuren kommt es zu Pulsverlangsamung sowie auch zu Zerstörung einzelner roter Blut
körperchen mit Auftreten eisenhaitigen Pigments (Kretz). 

Der Ikterus (bzw. die Cholämie) kann auf verschiedenem Wege zustande kommen. Am ein
fachsten liegen die Verhältnisse beim Retentionsikterus. Hier sind die Gallenwege irgend wo 
verschlossen oder verlegt, z. B. durch Einklemmung von Gallensteinen in den D. choledochus 
oder durch Kompression der Gallenwege (durch Lymphknoten, Tumoren oder Narben) oder durch 
AURfüllung mit Sekret (namentlich an der Ausmündungsstelle des D. choledochus an der Papille 
des Duodenums bei Katarrh des letzteren). Die Retention der Galle ist um so leichter mög
lich, als die Galle überhaupt nur unter sehr geringem Druck abgeschieden wird. Infolge der 
aufgehobenen bzw. \'erminderten Gallenabscheidung in den Darm bleiben die Kontenta hell, 
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lehmfarben und faulen stark; die Fettverdauung ist infolge der mangelnden Galle gestört. In 
anderen Fällen aber ist ein Hindernis für den Gallenabfluß nicht nachzuweisen, auch tritt Galle 
in den Darm über (dunkle Färbung des Darminhaltes). In einem Teil solcher Fälle handelt 
es sich um überreichliche Bildung sehr dicker, dunkler Galle (Polycholie) infolge gestei
ge rten Zerf all s roter Blu tkörp er eh en inne rh al b des Blu tes, wobei dann vermehrte 
Bildung des Gallenfarbstoffes in der Leber vor sich geht (da Hämatoidin seiner Zusammen
setzung nach mit Bilirubin identisch ist), hämato-hepatogener Ikterus. Ein derartiger 
vermehrter Zerfall roter Blutkörperchen bzw. Auslaugung von Hämoglobin findet sich bei 
gewissen Vergiftungen ("Blutgifte", wie Kalium chloricum, Arsenwasserstoff, Toluylendiamin, 
Gifte mancher Pilze besonders Morcheln), bei Transfusion artfremden Blutes, bei Blutkrank
heiten, septischen und pyämischen Allgemeinerkrankungen usw. Hierher gehört auch der fast 
physiologische Ikterus neonatorum. Auch hier kann dann eine solche Galle nicht mehr genügend 
ausgeschieden werden und staut sich in den Gallen
kapillaren an. In allen diesen Fällen kommt es 
dann zu Rupturen derselben und somit zum 
übertritt der Galle in die Lymph- und 
Blutbahn. 

Doch scheint eine Art direkten hämato
genen Ikterus bei vermehrtem Zerfall roter Blut
körperchen neueren Untersuchungen zufolge auch 
vorkommen zu können, wobei die Endothelien ver
schiedener Organe, auch hier wieder besonders der 
Leber, aber auch der Milz usw., die Hauptrolle in 
der Verarbeitung des Blutfarbstoffes zu Gallenfarb
stoff spielen. Hierher gehört vielleicht auch der 
Ikterus der Weilsehen Krankheit (Lepehne). 

In anderen Fällen. von Ikterus ist die Erklärung 
schwer. So nimmt man an, daß erkrankte Leberzellen 
die Galle nicht wie normal in die Gallenkapillaren, sondern 
mit anderen Stoffwechselprodukten ihrer "inneren Sekre
tion" (Zucker, Harnstoff usw.) direkt ins Blut hinein ab
scheiden, also gewissermaßen in falscher Richtnng sezer
nieren - Paracholie. Auch an Schwund von Leberzellen 
nnd so bewirkte Kommunikation von Gallenkapillaren mit 
Lymphgefäßwurzeln ist gedacht worden (Kretz). Solche 
Erklärungen sind vor allem für den Ikterus bei Le be r
zirrhose und akuter gelber Leberatrophie heran
gezogen worden. 

Durch mangelhafte Tätigkeit der Nieren (be
sonders Nephritis) oder Zurückhaltung des Harns 

Fig. \:44. 

Ikterus. Gallenretentionen in Form von Kon
krementen in den Gallenkapillaren zwischen 
den Leberzellen und in den Sekretvakuolen 

in den Leberzellen (bei Leberzirrhose). 

durch Verlegung der ausführenden Harnwege (experimentell auch bei Ligatur beider Nieren
arterien) entsteht die Urämie, ein durch Erbrechen, Krämpfe und Koma gekennzeichneter 
Zustand. Auf welche besonderen Harnbestandteile diese Autointoxikation beruht, ist nicht 
bekannt. 

Bei Urämischen findet sich öfters eine katarrhalische oder auch pseudomembranöse (diphtherische) 
Enteritis. Auch Peritonitis ist nicht selten. 

Ein in vieler Hinsicht ähnlicher, mit Krämpfen einsetzender, bedrohlicher Zustand ist 
die Puerperaleklampsie, die während oder besonders nach Geburten auftritt. Die Ursachen 
sind nicht geklärt, vielleicht auch nicht einheitlich. Auch hier handelt es sich wohl in einem 
Teil der Fälle um einen Zusammenhang mit einer erkrankten Niere, der sog. Sch wanger
schaftsnephritis, welche aber keine eigentliche Entzündung, sondern eine degenerative 
Nierenveränderung darzustellen scheint. In anderen Fällen liegt wohl eine Autointoxikation 
durch Aufnahme giftiger Produkte von der erkrankten Plazenta her vor. Auch an eine 
Hypofunktion der Epithelkörperchen wird gedacht. 

Bei Eklamptischen finden sich häufig Gerinnungen und Thromben (besonders hyaline 
und Blutplättchenthromben) mit Ödem, Stauung und Infarkten, so in der Niere, der Leber, 
der Lunge, ferner ausgedehnte Nekrosen besonders in der Leber, sowie in der Lunge Fettembolie 
und besonders Zellenembolien (Plazentarzellen und Leberzellen s. unter Embolie), welche mit 
den Krämpfen bei der Eklampsie zusammenhängen. 

lIerxheimer. Patholop;ische Anatomie. 13 
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Die harns au re Diathese, welche der Gicht zugrunde liegt, stellt eine Störung des all
gemeinen Stoffwechsels dar. Hier werden Harnsäure und harnsaure Salze besonders in die 

Fig.245. 
Gicht. 

Nach ern veilhier, L c. 

Drüsen regulieren auch die 
heiten. 

Gelenke und deren Umgebung, aber auch in andere Teile des 
Körpers, wie Ohrknorpel, Nieren usw. ausgeschieden; hiermit 
gehen heftige entzündliche Prozesse einher. Daneben findet 
auch vielfach ein Ausfall fester Harnbestandteile mit Bildung 
von Konkrementen in der Niere und den Harnwegen statt. 

Ob es sich bei der harnsauren Diathese um mangelhafte Aus· 
scheidung der Harnsäure durch die Nieren oder um lokale Ursachen an 
ihren Ablagerungsstellen handelt und ob die Entzündungsprozesse die 
Folge oder eine Vorbedingung der Harnsäureausscheidung an den be· 
treffenden Stellen sind, ist noch nicht sicher entschieden. 

11. Verändernngen der inneren Sekretion. 
Nicht nur die sog. Drüsen mit innerer Sekretion 

(endokrine Drüsen), welche, ausführungsgangslos, ein dem 
Gesamtkörper nötiges, diesem meist durch das Blutgefäßsystem 
vermitteltes, Sekret sezernieren - wie Schilddrüse, Epithel
körperchen, Thymus, Nebennieren, Hypophyse, event. Langer
hansehe Zellinseln des Pankreas, Zwischenzellen des Hodens 
und Ovariums - besitzen diese innere Sekretion, sondern die
selbe kommt auch den gewöhnlichen Drüsenzellen neben deren 
äußerer Sekretion bis zu einem hohen Grade zu, so vor allem 
den Leberzellen. Auf einer Art innerer Sekretion beruhen die 
wichtigen ,Korrelationen chemischer Natur zwischen ein
zelnen Organen. Sogenannte Hormone vermitteln hier; so 
soll das vom Darm produzierte Sekretin Leber, Pankreas und 
Darm zur Abgabe ihrer Verdauungssäfte anregen. Auch das 
Wachstum wird durch Hormone beeinflußt. Die endokrinen 

sog. "Konstitution" (s. dort) und die Anpassungen bei Krank-

Gerade die endokrinen Drüsen hängen nun in ihrer Tätigkeit offenbar gegenseitig ganz 
besonders voneinander ab und ihre Beziehungen untereinander sind so eng, daß sie zusammen 
ein polyglanduläres System (Hart) bilden. Es bestehen sowohl gegenseitig sich fördernde 
wie auch antagonistische Beziehungen z. B. zwischen Thyreoidea und Thymus einerseits und 
Adrenalsystem (d. h. Nebenniere und sonstiges chromaffines System) andererseits. Es scheint, 
daß letzteres den Tonus des Nervensystems (und den Blutdruck) erhöht, der Thymus hingegen 
hypotonisierend wirkt. Auch zwischen Epithelkörperchen und Schilddrüse bestehen vielleicht 
antagonistische Beziehungen. Durch diese Verflechtung der Zusammengehörigkeit des ganzen 
Systems wird nun der Kausalnexus zwischen den Drüsen mit innerer Sekretion und den auf 
ihre Veränderungen zu beziehenden Krankheiten in der Erkenntnis ganz besonders schwer 
zugänglich. Offenbar liegt auch hier zumeist nicht die Veränderung einer endokrinen Drüse, 
sondern, voneinander abhängig, einer ganzen Reihe solcher zugrunde, also auch hier eine poly
glanduläre Erkrankung. Dies ganze Kapitel ist sicher von äußerster Wichtigkeit und im· 
stande, manche bis dahin ganz rätselhafte Krankheit zu klären, wir stehen aber hier erst am 
Anfang positiver Kenntnisse. 

Nach vollständiger Abtragung der Schilddrüse kommt ein mit tetanischen Krämpfen 
beginnender, unter psychischer Abstumpfung und Kachexieerscheinungen tödlich endender 
Krankheitszustand zustande - die Kachexia thyreopriva bzw. strumipriva. Ganz ähnliche 
Erscheinungen werden bei spontaner Atrophie oder hochgradiger Entartung der Schilddrüse beob· 
achtet als sog. ~Iyxödem (so benannt von Ord nach dem ödematös.schleimartigen Zustand des 
Unterhautgewebes). In manchen Gegenden endemisch findet sich Kretinismus, mangelhafte 
Entwicklung des Knochensystems usw. zusammen mit Kropf, und hier wird auch an eine Ein· 
wirkung der veränderten Schilddrüse gedacht oder Kretinismus und Struma auf eine gemein
same Ursache bezogen. Ähnliche, wenn auch nicht identische, Veränderungen besonders des 
Skelettsystems lassen sich auch bei Tieren durch Entfernung der Schilddrüse erzeugen. Man 
nimmt an, daß bei den vom Ausfall der Schilddrüse abhängigen Erkrankungen das Kolloid 
der Schilddrüse (welches Jud in Gestalt des Thyreoglobulins enthält), d. h. dessen Verlust 
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bzw. Veränderung, die Hauptrolle spielt, indem dasselbe entweder direkt oder durch Ent
giftung anderer Stoffwechselprodukte für den Organismus notwendig ist. Bei der Wirkung 
krankhaft veränderter Schilddrüsen kommen vielleicht noch giftige Stoffe dazu, welche den 
Organismus direkt schädigen. 

Der lUorbus Basedowii, gekennzeichnet durch die drei Hauptsymptome, bechleunigte 
und vermehrte Herztätigkeit, Struma und Exophthalmus und mit allgemeinen 
nervösen Störungen einhergehend, stellt offenbar eine Konstitutionsanomalie in Gestalt 
einer Störung einer Reihe endokriner Drüsen dar. Im Vordergrund steht die mit parenchy
matöser Hyperplasie einhergehende Veränderung der Schilddrüse (näheres s. dort) und es wird 
sowohl an eine Vermehrung der inneren Sekretion derselben (Hypcrthyreoidismus) wie 
an eine abnorme Sekretion (Dysthyreoidismus) gedacht. Gleichzeitig besteht aber auch 
oft Hyperplasie des Thymusrestes, besonders bei den schweren Formen und wohl von Ein
fluß auf die veränderte Herztätigkeit, 
und zuweilen auch Abnormitäten am 
Adrenalsystem. Im Blut soll oft neutro
phile Leukopenie mit Lymphozytose 
(Kocher) bestehen; das Herz kann Ver
fettung und scholligen Zerfall aufweisen. 

Die 'retanie (Zittern und besonders 
klonische Krämpfe) scheint von Verän
derungen der Epithelkörperchen (Para
thyreoideae) abzuhängen und tritt auch 
nach experimenteller Entfernung der
selben bei Tieren auf; man vermeidet 
diese Drüsen daher bei Strumaopera
tionen. Wahrscheinlich hängen die Epi
thelkörperchen mit dem Kalkstoffwechsel 
zusammen und sind daher zu Erkran
kungen des Knochensystems in Bezie
hung gebracht worden; sie sind bei der 
Rachitis vergrößert. Auch im Zustande 
der Schwangerschaft vergrößern sie sich. 

Der Morbus Addisonii, die Bronze
krankhei t, eine schmutzigbraune Ver
färbung der Haut und eventuell Schleim
häute (Mundhöhle, Zungenschleimhaut, 
Bindehaut), als Ausdruck reichlicher Pig
mentierung besonders in den tieferen 
Schichten der Epidermis und im Papillar

Fig. 246. 
Schilddrüse bei Morbus Basedow. Im ganzen parenchyma
töse Struma, zahlreiche papilläre Stellen mit Zylinder

epithel. 

körper, eine Erkrankung, welche mit Störungen von seiten des Verdauungsapparates und Nerven
systems, Anämie usw. einhergeht und zu allgemeiner Kachexie führt, steht in Beziehungen 
zu Zerstörungen der Nebennieren; diese zeigen am häufigsten Tuberkulose (Verkäsung), 
seltener Blutungen, Gummata, Tumoren, Atrophie. Es handelt sich dabei wohl nicht nur um 
eine Erkrankung der Nebenniere, sondern des gesamten (sympathischen) chromaffinen 
Apparates (Nebennierenmark, aber auch Karotisdrüse usw.). Doch scheinen daneben auch 
Veränderungen der Nebennierenrinde, die meist auch atrophisch ist, mitzuspielen, sodaß meist 
das ganze Organ von der Tuberkulose ctc. ergriffen ist Eine gemeinsame Funktionsstörung 
des ganzen Organs scheint demnach beim M. Addison grundlegend zu sein. Die Veränderung 
des chrom affinen Apparates ist wahrscheinlich durch Ausfall des Adrenalins (welches der chrom
affinen Substanz entspricht) maßgebend. Bei der Erkrankung besteht häufig auch Hyperplasie 
des Thymus (auf welche wohl der öfters plötzlich eintretende Tod zu beziehen ist) und des lym
phatischen Apparates. Auch hier handelt es sich offenbar um eine Konsti tu tionsano malie 
mit Ergriffensein mehrerer endokriner Drüsen. Ein typisches Beispiel von Korre
lation ist auch dadurch gegeben, daß bei Anenzephalen (s. u. Mißbildungen) fast regelmäßig 
auch die Nebennieren hypoplastisch, oft zugleich der Thymus hyperplastiseh ist. Daß die 
Nebennieren ein lebenswichtiges Organ darstellen, erhellt auch daraus, daß nach ihrer Ent
fernung Tiere kachektisch zugrunde gehen. 

Eine wichtige Konstitutionsanomalie ist ferner der Status thymolymphaticus. Während der 
Thymlls normal zur Zeit der Pubertät einer Involution anheimfällt, was wohl damit zusammen-

13* 
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hängt, daß er ein das Wachstum kontrollierendes Organ darstellt, handelt es sich hier um ein 
Persistieren bzw. eine Hyperplasie desselben zusammen mit - wahrscheinlich sekundärer -
Schwellung des lymphatischen Apparates, besonders des lymphatischen Rachenringes und der 
Zungenbalgdrüsen. Auch andere endokrine Drüsen können gleichzeitig abnorm sein. Solche 
Individuen nun, besonders Kinder von 1/2 bis 11/2 Jahren (welch letztere dann zumeist auch große 
Blässe und pastöse Beschaffenheit der Haut aufweisen), ster ben aus geringfügigen Anlässen, wie 
bei Beginn einer Chloroformnarkose, bei Erregungen, geringen Anstrengungen, beim Baden 
oder dergleichen oft plötzlich, ohne daß die Sektion sonst eine gcnügende Erklärung für den 
Eintritt des Todes gäbe. Offenbar handelt es sich auch hier um eine Konstitutionsanomalie 
im Sinne einer allgemein minderwertigen "hypoplastischen" Anlage auf Grund einer Gleich
gewichtsstörung des endokrinen Systems (Hart). Hierbei scheint der abnorm große Thymus 
eine Hypotonisierung (s.o.) zu bewirken, welche besonders am Herz- und Gefäßapparat an
greüt und so die plötzlichen Todesfälle, den sog. Thymustod, erklärt. Es gibt auch Fälle, 
in welchen nur die Thymushyperplasie (ohne Anomalie des lymphatischen Apparates) besteht, 
Sta tus thymi cus, und umgekehrt den wohl weniger wichtigen, auch konstitutionell bedingten, 

Fig. 247. 
Schädel bei Akromegalie (besonders 

Unterkiefer enorm vergrößert). 

Sta tus lym pha ticus ohne Thymushyperplasie. Die 
Beziehungen des Thymus zum Wachstum, besonders 
des Knochensystems, erhellen auch daraus, daß nach 
Exstirpation des Organes bei Tieren der Kalkstoffwechsel 
häufig dergestalt gestört wird, daß zwar neues Knochen
gewebe im übermaß gebildet wird, dieses aber nur sehr 
mangelhaft verkalkt, so daß der Rachitis ähnliche Bilder 
entstehen. Auch Veränderungen des Zahndentins bilden 
sich dann aus. 

Die Akromegalie (P. Marie), ein erworbener Riesen
wuchs besonders der "gipfelnden" Körperteile (Hände, 
Füße, Gesichtsteile) sowie auch innerer Organe ("Splanch
nomegalie") wird, wie schon Kl e b s erkannte, durch Ver
änderungen der Hypophyse, meist einem Adenom, be
dingt und beruht wohl auf Hypersekretion des Organs. 
Auf den Hinterlappen der Hypophyse wird auch die Adi
positas hypogenitalis bzw. Dystrophia adiposo
genitalis (Fettsucht zusammen mit Entwicklungsstö
rungen der Genitalien) bezogen. Durch Zerstörung der 
drüsigen Hypophyse soll auch eine "Kachexie hypophy
sären Ursprungs" (Si m monds) bewirkt werden. Mit 
Hypophysengangtumoren mit Atrophie der Hypophyse 
soll ferner auch Zwergwuchs zusammenhängen. Der 
Diabetes insipidus scheint auf Veränderungen des 

Hinterlappens der Hypophyse, während der Vorderlappen aber noch funktionsfähig ist, 
eventuell auch auf eine Dysfunktion des ganzen Organs oder überhaupt Veränderungen an 
der Gehirnbasis zu beziehen zu sein. In diesem Falle scheint durch Störung der inneren 
Sekretion die Konzentrationsfähigkeit der Nieren herabgesetzt zu sein; gleichzeitig tritt 
Polyurie ein. 

Die nach Zugrundegehen oder Entfernung der Geschlechtsdrüsen (Kastration) auf
tretenden Allgemeinveränderungen des Organismus - bei noch wachsenden Individuen 
Hemmung der Pubertätsindizien und eine Art Riesenwuchs besonders der unteren Extremi
täten (wohl infolge Bestehenbleibens des Epiphysenknorpels), bei Erwachsenen Atrophie der 
Genitalorgane, besonders bei Frauen - sind auf Störungen der inneren Sekretion der Zwischen
zellen des Hodens bzw. des Ovariums, deren Hormone die sog. sekundären Sexualcharaktere 
bewirken, zu beziehen. 

Das Corpus lu teum dcs Ovariu m, wohl auch eine Drüse mit innerer Sekretion (Born- L. Fränkcl), 
beherrscht die vierwöchentlichen zyklischen Hyperämien, deren Ende die Menstruation ist, und wird selbst 
periodisch ausgebildet. Tritt Befruchtung ein, so bewirkt das Corpus luteum graviditatis die Einnistung des 
Eies, und, indem es eine neue Eireifung verhindert, bedingt es den Ausfall der Menstruation und schützt 
so das Ei. Hormone der weiblichen Geschlechtsorgane und eventuell der embryonalen Gewebe sind es auch, 
welche das Wachstum der Mammae, der Epiphyse usw. zur Zeit der Schwangerschaft bewirken. 

Der Diabetes mellitus, die Zuckerharnruhr, gekennzeichnet durch vermehrten 
Zuckergehalt des Blutes und Zuckerausscheidung im Harn zusammen mit Polyurie, 
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steht mit Ausfall einer inneren Sekretion des Pankreas, welche den Kohlehydra tstoffwechsel 
der Leber kontrolliert, in Verbindung. Dasselbe wird oft atrophisch, seklerotisch bzw. 
zirrhotisch oder auch lipomatös verändert gefunden. Häufig dominieren dabei Verände
rungen der Langerhanssehen Zellinseln (genaueres s. u. Pankreas), doch scheint die 
Störung der inneren Sekretion letztere, welche ja keine äußere Sekretion aufweisen, 
zwar vorzugsweise, zugleich aber das ganze Pankreasparenchym zu betreffen. 
Der Zusammenhang des Diabetes mit dem Pankreas erhellt auch daraus, daß bei Hunden und 
anderen Tieren auf Exstirpation des Organes echter Diabetes folgt (v. Mehring-Minkowski). 
Allerdings scheinen in sehr seltenen Fällen auch solche Veränderungen des Pankreas der 
Kmnkheit zugrunde liegen zu können, welche anatomisch noch nicht faßbar sind. Andererseits 
kann - wenn auch seltener - Diabetes auch von Erkrankungen des Nervensystems ab
hängen; dies ist auch experimentell, so durch Cl. Bcrnards berühmten Zuckerstich 
erhärtet. Es scheint, daß das Maßgebende beim Diabetes darin liegt, daß die 
Fähigkei t des Organis mus, den Zucker weiter zu ver brennen, zu oxydieren, 
aufgehoben bzw. herabgesetzt ist, so daß 
sich der Zucker im Blute anhäuft, und 
daß diese durch die Leber bewirkte Ver
änderung des Kohlehydratstoffwechsels 
(weil der Kohlehydratstoffwechsel der Leber durch 
das Nervensystem stimulierend, durch ein der 
Leber mit dem Pfortaderblut zugeführtes inneres 
Sekret des Pankreas hemmend beeinflußt wird) 
entweder auf Fortfall des Pankreashor
mons oder (seltener) auf Nervenreizung 
beruh t. Ob auch noch Veränderungen anderer 
Organe, wie Nebenniere und Niere, auf den 
Kohlehydratstoffwechsel einwirken und so mit 
Fällen von Diabetes in Beziehung stehen, steht 
noch dahin. 

Beim Diabetes sehen wir auch anatomi
sche Zeichen der Veränderung des Kohle
hydrat- und Fettstoffwechsels. Die nor
maliter glykogenreichen Leberzellen weisen in 
ihrem Protoplasma kaum Glykogen auf, da
gegen enthalten ihre Kerne Glykogen (Hübsch
mann). In der Niere findet sich Glykogen in 
den Epithelien der Übergangsgebiete der Haupt
stücke zu den Henlesehen Schleifen sowie in 
letzteren selbst (auch in den Kernen), ferner 

a 

a 

Fig. 248. 

Pankreaszirrhose bei Diabetes mellitus; bei a 
zirrhotische, sonst intakte Langerhanssehe Zell
inseln. (Bindegewebsdarstellung mit Silber nach 

Bielschowsky.) 

auch in den Glomerulusepithelien und im Lumen der Kapselräume wie der Kanälchen (wobei 
das Glykogen wahrscheinlich lokal aus hier ausgeschiedenem Zucker auf Grund eines zellu
lären Umsatzes erst gebildet wird). Infolge einer Vermehrung des Fettgehaltes des Blutes 
(welche sich bis zu makroskopisch ausgesprochener Lipämie steigern kann) sind die Stern
zellen der Leber verfettet. Die Epithelien der Hauptstücke der Niere zeigen infolgedessen fast 
stets auch hochgradige Verfettung (auch viel Cholesterinfett), welche zusammen mit Hyper
ämie die Diabetesniere oft schon makroskopisch erkennen läßt. Bei der Verfettung wie der 
Glykogenablagerung in der Niere handelt es sich wohl um einen Speicherungsvorgang, während 
im übrigen die Nierenzellen zunächst noch gut funktionieren. Infolge allgemeiner Schwächung 
des Körpers in späteren Stadien hochgradigen Diabetes finden sich häufig Furunkulose und 
trophische Störungen der Haut, auch besteht besondere Disposition zu Lungenphthise. 

Der Bronzediabetes wird wohl durch eine Noxe (eventuell Alkohol) bedingt, welche gleich
zeitig Hämochromatose, Leberzirrhose und die Pankreasveränderung, und durch 
letztere den Diabetes, bewirkt. 
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KapitelL 

Erkrankungen des Blutes und der bluthildenden Organe. 

A. Blut. 

a) Veränderungen (Verminderung und Vermehrung) der roten ßlutk<irperchen. 
Eine Verminderung der Zahl der roten Blutkörperchen wird als Oligozythämie 

bezeichnet. Sie findet sich vorübergehend nach allzugroßen Blutverlusten oder wenn bei 
Schädigung des Knochenmarkes die Blutregeneration nicht hinreicht, dauernd aber bei der 
allgemeinen Anämie. Hier kann die Zahl der Erythrozyten bis auf 500000 bis 600000 (statt 
41/" bis 5 Millionen) im Kubikmillimeter zurückgehen. Die Anämie beruht also auf ungenügender 
Bildung roter Blutkörperchen. Wir können sie einteilen in pri märe und se kup d äre. Bei 
ersterer kennen wir die veranlassenden Faktoren nicht, letztere ist die Folge anderweiter krank
hafter Vorgänge, welche die Blutbildung ungünstig beeinflussen. Finden wiederholt BI u t
verluste statt, so daß nicht genügend schnell das Knochenmark neue Blutzellen bilden kann, 
oder ist es dazu infolge eigener Veränderungen nicht imstande, so kommt es zu dauernderer 
Anämie. Dauernde mangelhafte Ernährung oder Nahrungsaufnahme, beim Kinde Mangel an 
dem zur Blutbildung wichtigen Eisen, wirkt in demselben Sinne. Ebenso das Vorhandensein 
von Darmparasiten, wie Ankylostomum oder Botriocephalus latus, welche wohl dureh 
Giftstoffe wirken, oder das Bestehen von Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Kar
zinom etc. In solchen Fällen ist toxische Schädigung des Knochenmarkes anzunehmen. 
Steht die Insuffizienz des Knochenmarkes infolge von Erkrankungen, wie Osteosklerose, 
offensichtlich im Vordergrund, so spricht man von aregeneratorischer oder aplastischer 
Anämie. Eine besonders schwere, progressiv zum Tode führende Form der Anämie mit 
unbekannter Entstehungsursache bezeichnen wir als pcrni zi öse Anämie (E. Wagner, 
Biermer, Zenkcr). Bei der Anämie findet sich in den langen Röhrenknochen zumeist als 
Zeichen des Versuches besonders angestrengter Blutbildung zum Ausgleich der Erkrankung 
rotes Knochenmark. Extramedulläre Blutbildung tritt zumeist nicht hervor. Ist aber 
das Knochenmark zur Regeneration unfähig, wie besonders bei der danach benannten apla
stischen Anämie, so fehlt das rote Knochenmark und hier spielt Blutbildung in anderen Organen 
nach Art der embryonalen eine gewisse Rolle. Die Milz kann vergrößert sein (so bei der sog. 
Anaemia splenica, Griesinger, Strümpell). Im in schweren Fällen schon makroskopisch 
hellroten dünnflüssigen Blute ist also die Zahl der Erythrozyten beträchtlich Vt'f

mindert. Auch zeigen sie Gestal ts veränderungen mannigfachl'r Art. Die Blutkörperchen sind 
abnorm groß - Megalozytcn, wenn hämoglobinarm Makrozyten, genannt - oder klein 
- Mikrozytep. Auch wird die Gestalt unregC'lmäßig, birn- oder biskuitförmig u. dgl. -
Poikilozyten. Die FärbbarkC'it der roten Blutkörpprehcn kann sich ändern, sie werden mit 
basischen Farbstoffen färbbar - Basophilie - odl'r mit solchen und sauren - Polychro
masie - oder es finden sich in ihnen als Degenl'rationszl'ichen basophile GraJlulierungen. 
Auch treten vor allem unfertige Blutkörperchen im Blute auf, d. h. kernhaItige, Erythro
blasten. Haben sie die gewöhnliche Größe, so bezeichnpt man sie als Normoblasten; sind 
auch sie besonders groß, als Megaloblasten. Oft ist die Zahl dpr wl'ißpn Blutkörpprchen 
im Blute gleichzeitig vermindert; zuweilen sind sie, besonders die Lymphozyten, auch vermphrt; 
auch können Vorstufen der weißen Blutkörperl'hen (Myelozyten, Myploblasten) ins Blut aus
geschwemmt werden. 
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Die Folge einer Anämie ist schlechtere Ernährung der Gewebe, daher finden sich häufig 
Verfettungen, so in Herz, Gefäßwänden, Nieren, Leber. Auch kommt es zu Ödemen und 
Blutungen. Der Magen zeigt häufig Atrophie der Schleimhaut. 

Oft zusammen mit Anämie, aber auch allein, findet sich eine Verarmung der Erythro
zyten an Hämoglobin (bis zu 1/4) - Chlorose. Sie findet sich oft mehr vorübergehend, 
besonders bei Mädchen in der Pubertätsperiode. Öfters ist die Chlorose - bei der also das 
Knochenmark infolge einer gewissen Schwäche ohne nachweisbare Veränderung hämoglobin
arme Blutkörperchen produziert - Ausdruck einer allgemein hypoplastischen Konstitution, 
dann sind auch Herz und Gefäße, besonders Aorta, (Virchow) zuweilen auch der Genital
apparat, hypoplastisch. 

Die roten Blutkörperchen können auch vermehrt sein, vorübergehend an der See oder 
im Gebirge, dauernder bei Herzerkrankungen, Emphysem oder dgl., zuweilen aber auch als 
selbständige Erkrankung = Polyzythämie. Dabei ist auch die Gesamtmenge des Blutes 
öfters vermehrt (plethora polycythaemica), ebenso das Hämoglobin, wenn auch nicht im 
Maße der Vermehrung der roten Blutkörperchen. Es handelt sich um eine im Wesen unbekannte 
Knochenmarkerkrankung ; es besteht oft zugleich Zyanose, Milztumor oder erhöhter Blutdruck. 

b) Veränderungeu (Verminderung und Vermehrung) der weißen Blutkörperchen. 
Das Blut kann Leukozyten wie Lymphozyten in vermehrter wie in ver

minderter Zahl aufweisen. Die Vermehrung kann eine absolute sein oder eine relative, 
indem eine Zellart im Vergleich zur anderen vermehrt ist. 

Eine Verminderung der farblosen Blutkörperchen - Leukopenie (Löwit), Hypo
leukozytose -, auf Unterbildung im Knochenmark zu beziehen, leitet oft ihre Vermehrung ein 
und findet sich im übrigen bei einigen Infektionskrankheiten, besonders Typhus abdomi
nalis, Sepsis, Anämie (siehe oben), sowie nach Röntgenbestrahlung. 

Vermehrung der Leukozyten kommt als sekundärer, vorübergehender Zustand 
unter verschiedenen Umständen vor, Leukozytose. Die sog. Verdauungsleukozytosc 
tritt physiologisch bei der Verdauung auf und erreicht nach 2-3 Stunden ihren Höhe
punkt. Die sog. puerperale Leukozytose ist noch fraglich. Eine Leukozytose schließt 
sich an Blutverluste, Infektionen und Intoxikationen mit Bakteriengiften, eventuell 
Kachexien etc. an. Die Leukozytose besteht in Vermehrung der gewöhnlichen polymorph
kernigen Leukozyten oder der eosinophilen Leukozyten, letzteres besonders bei Asthma, beim 
Vorhandensein von Würmern, bei manchen Hautkrankheiten (Ekzemen, Mycosis fungoides), 
Infektionen, Intoxikationen. Man muß annehmen, daß chemotaktisch wirksame Kräfte die 
betreffenden Zellen aus dem Knochenmark ins Blut locken. Außer den Leukozyten weist 
das Blut meist ihre Vorstufen (Myelozyten, Myeloblasten) oder auch sogenannte Reizungs
formen auf. . 

über die weit eingreifendere dauernde progressive Erkrankung, die Leukämie, s. S. 125. 
Auch Vermehrung der Lymphozyten, Lymphozytose, kommt vor nach anfänglicher 

Lymphozytenverminderung, so bei Scharlach, in späten Zeiten des Typhus etc. Sie 
kann auch relativ, bei Verarmung des Blutes an neutrophilen Leukozyten (Leukopenie), sein. 
Auch bei den Lymphozytosen sind chemotaktisch anziehende Kräfte anzunehmen. 

c) Qualitative Veränderungen der Blutflüssigkeit und fremde Elemente in 
derselben. 

Veränderungen der Blutmenge s. S. 186, 189. 
Wenn Gifte rote Blutkörperchen, oft nachdem sie sie erst zur Agglutination bringen, 

schädigen, also Hämolyse hervorrufen, so wird das Blut lackfarben, das Hämoglobin tritt aus 
den als "Schatten" zurückbleibenden Blutkörperchen in das Blutplasma über - Hämo
globinämie - und wird auch mit dem Urin ausgeschieden - Hämoglubinurie -; es kommt 
zum hämolytischen Ikterus. Als solche hämolytisehe Gifte fungieren lipoidlösliche Sub
stanzen, wie Chloroform, Äther, Saponin, Seifen, ferner manche tierische und pflanzliche Gifte, 
wie Schlangengift (Kobrahämolysin) oder solche, welche von Spinnen, Skorpionen, auch zahl
reichen Bakterien produziert werden. Auch fremde Blutarten wirken in der gleichen Weise 
(bei Bluttransfusionen zu beachten) und endlich gewisse als Blutgifte bezeichnete Substanzen, 
welche gleichzeitig das Hämoglobin verändern. So seien folgende genannt: 
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Kohleuoxyd - meist Einatmen von Kohlendunst oder Leuehtgas - wandelt das Hämoglobin in 
Kohlenoxydhämoglobin um, eine festere chemiscbe Verbindung als das normale Oxybämoglobin. Das 
Blut wird auHaIlend heIl, kirschrot, dünnflüssig; auch die Totenflecke sind auffaIlend hellrot. Zyan wasser
stoffsäure und Zyaukalium bilden Zyan m e thä moglo bi n; auch hier wird das Blut der l'ähigkeit 
der SauerstoHbindung beraubt und erscheint hellrot. Kalium chloricum in größerer Menge bildet Me t
hämoglo bin, welches dem Blut einen braunen Farbton verleiht, der in bei der Sektion durchschnittenen 
Gefäßen auffällt. Die Totenflecke sind von eigeutümlich mattgrüner bis violetter Farbe. Die roten Blut
körperchen zerfaIlen zu körnigen Massen. In den Nieren finden sich fast immer Pigmentinfarktc, welche 
oft schon makroskopisch, besonders im Mark, hervortreten. Schwefelwasserstoff bewirkt Schwefel
methämoglobin, das in größerer Menge das Blut schmutziggrün bis schwärzlich färbt. Dic roten Blut
körperchen werden zerstört. 

Im Blute können gewisse Stoffwechselprodukte vermehrt auftreten, wenn ihre AUE scheidung 
gehindert ist oder sie vermehrt gebildet werden, so Zucker oder manche Stoffe bei Kiereninsuffizienz, oder 
es treten Sekrete ins Blut über, z. B. Galle. Daß auch korpuskuläre Elemente ins Blut gelangen und mit 
ihm weiter getragen werden können s. S. 22. Der Fett- (bzw. Lipoid)gehalt kann so vermehrt sein, 
daß das Blut milchig getrübt erscheint - Li pä mie (bei Diabetes oder chronischem Alkoholismus). 

Parasiten gelangen oft ins Blut. so außer Bakterien und Spirillen vor allem eigentliche Blutparasitcn, 
wie die Plasmodien der Malaria, Trypanosomen, Distomen und Filarien. 

B. Knochenmark. 
Die Zellen des Knochenmarkes sind schon als Vorstufen der Blutzellen besprochen. 
Frühzeitig finden sich im "roten Mark" einzelne Fettzellen; zur Zeit der Pubertät wird das :\Ial'k der langen 

Röhrenknochen zum "Fettmark"', ,vährend in den platten Knochen (wie Sternum, Rippen) das l'ote. zellreiche 
Knochenmark bestehen bleibt. Doch ist auch in langen Knochen, z. B. Femur. zumeist auf weite Strecken hin 
rotes Knochenmark vorhanden. Im höheren Alter sowie bei kachektischen Zuständen atrophiert auch das Fcttgc'webe 
der Röhrcnknochen und wird zum sogenannten Gallertmark. 

Meist unbedeutende Blutungen finden sich vor allem bei infektiösen oder toxischen 
Ursachen. Veränderungen mit Blutzerstörung führen zu Hämosiderinablagerungen. 

Daß die Blutkrankheiten, wie Auämien und Leukämieu, zumeist auf Knochenmarksveränderungen 
beruhen und das 'Wesen dieser ist schon besprochen. 

Ebenso die vom Knochenmark ausgehenden Tumoren und nahestehenden Bildungen (~Iyelome). 
Alle Blutparasiten, Bakterien, Trypanosomen ete. können auch im Knochenmark gefunden werden. 

Bei Erkrankungen, bei denen im Blut oder lokal eosinophile Zellen vermehrt sind, wie bei Asthma, \Vurm
erkrankungen etc., finden sie sich auch im Knochenmark vermehrt und stammen wohl von hier. 

Über die Veränderungen des Knochenmarkes bei Typhus (E. Fränkel) und anderen Infektionskrank
heiten s. im letzten Kapitel. 

Weiteres über das Knochenmark siehe im Kapitel "Knochen". 

C. Milz. 
Die :Milz hat bindcgcwebige Balken, die Trab ekel. die sich in feinc ~\.t:)te verzwcigen. An ihncn sitZl'1l die ~chon 

makroskopisch sichtuarcn Follikel, die ::\Ialpighischen Körpcrchcn. Die eigentliche Pulpa besteItt au::; den 
Pul paz ellen, welche den Retikulum-Endothelien nahe stehen; dazwischen liegen einzelne rote Blutkörperchen, Blut
pigmente, Lymphozyten, Plasmazellen etc. Z,vischen den Zellen licgt ein feinfaserigcs Retikulum (Gitterfasern), 
ein solches auch in den Follikeln. Die kapillaren Venen bilden weite Sinus und sind von Endothelicn ausgekleidet, 
die phagozytäre Eigenschaften haben. Schon physiologisch findet ein Unterg-ang von Blutclclllcnten in der 
3-lilz statt, man findet einzelne rote blutkörperchen- und blutpigmcuthaltige Zellen. Die Milz ist CiD wcsentliehes 
Organ für den Eisenstoffwechsel. Beim Emhryo ist die Milz auch wichtiges blutbildendes Organ. Auch in anderer 
Hinsicht hat die l\Iilz nahe Beziehungen zu dem Blute, ähnlich wie die Lymphdrüsen zur Lymphe, Es findet hier 
langsamere DUI'chströmung und direktere Berührung ,vie in anderen ül'ganen statt. So können Yet'u1ll'einig-ung-cn usw. 
hier hängen bleiben und die )filz stellt so eine Art Filter für das Blut dar. Ihrc sckundii,rc Beteiligung bei 
Blutkrankheiten und Allgemeinkrankheiten des Organismus, besonders Infcktiont:)kl'allkhciten, h,t t-'O anatomisch bc· 
gründet. 

lUißbildnngen. Sehr selten ist Fehlen (Alicnie), angeborene oder erworbene falsch(' Lage kOlllmt vor 
(Situs inversus, Hernien). Häufig finden sich auf Grund versprengter oder abgeschnürter Keime kleine 
Nebcumilzen, manchmal sehr zahlreiche. Auch sie können dieselben Veränderungen wie die Hauptmilz, z. B. 
Amyloiddegeneration, mit eingehen. Die )lilz kann auch abnorme Lappung zeigen. Durchsetzung der 
Milz mit großen Zysten eventuell zugleich mit Zystennien'll (s. dort) ist seIten. 

Von besonderer Bedeutung sind die Ablagerungl'n in der l\Iilz, die sich aus ihn'n Be
ziehungen zum Blute (s. oben) ergeben. Findet ein stärkerer Blutzerfall statt, wie bei Typhus, 
so findet sich Hämosiderinablagerllllg in größeren Mengen, bei Malaria mE'lanämisehes 
Pigment. Auch kann sich Kohle finden. 

Besonders häufig werden Bakterien zurüekgehalkn und abfiltriert; all(·h Bakkrien
toxine wirken besonders ein. So kommt es ZU kongestivl'r BIlltfülle und Hyp('rpl~1si(' 
der zelligen Elemente und somit zu einer oft erheblichen (bis auf das zwei- und. dreifache 
und mehr) Vergrößerung der gesamten Milz: Akuter lUilztuIIlor, besser akuh' IUilzsclnnlhmg. 
Eine solche findet sich unter den allgemeinen Infektionskrankheiten besonders bei Typhus, 
Milzbrand, Pest, Sepsis, Pyämie u. dgl. m., während die Milzschwellung bei Diphtherie und 
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Pneumonie meist nur gering ist. Der Ätiologie entsprechend geht der Milzschwellung meist 
Fieber parallel (Fiebermilz). Milzschwellung kommt bei mit Blutzerfall einhergehenden 
(hämolytischen) Erkrankungen auch durch die Aufnahme der Blutelementreste durch Pulpa
zellen als sog. sporogene Milzschwellung zustande. 

Bei der akuten Milzschwellung, die also mit starker Hyperämie einhergeht, wird die Kapsel gespannt, 
die Pulpa wird weich, von dunkelroter Farbe und überdeckt die Follikel, die oft kaum mehr zu sehen 
sind. Die Pulpazellen und Gefäßendothelien (sicheIförmig) sind bedeutend vermehrt und stark angeschwollen. 
Meist finden sich zahlreiche Zellen mit roten Blutkörperchen und Pigment beladen (Blutzerfall). Lympho. 
zyten, oft auch Plasmazellen, sind vermehrt. Durch die Hyperplasie zelliger Elemente kann der Farbton 
aus dunkelrot in graurot übergehen und die Milz zerfließend weich werden. Da dies besonders bei septi. 
sehen Erkrankungen der Fall ist, spricht man von septischer MilzsehweJlung. Sogar die Kapsel kann 
gesprengt werden und tödliche Blutungen in die Bauch· 
höhle erfolgen. 

Nicht selten bewirken besonders Bakterien
toxine Nekrosen, sei es in Gestalt anämischer 
Infarkte oder Erweichungen, so bei Typhus, 
Pest etc., oder abgefangene und eventuell lokal 

Fig. 249. 
Zellen bei akutem hyperplastischem ~lilztumor. 

a, a' einkernige Pulpazel1en, b solche mit Fettröpfchen, c mehr
zellige Pulpazelle, d, e pigmenthaltige Zellen, f rote blutkörperchen
haitige, mehrkernige Zelle, (J Lymphozyt, h EndothelzelIe ans 

einem BlutrauIll. 

vermehrte Eitererreger rufen Abszesse hervor. 
Peritonitis kommen. 

Fig. 250. 
Große helle Zellen im Innern eines Follikels 

der Milz (bei Diphtherie). 

Perforieren solche, so kann es zu eiteriger 

Bei Diphtherie und Scharlach vor allem können auch die Follikel stärkere Hypertrophie auf· 
weisen. Nieht selten findet sich besonders bei Kindern insbesondere bei Diphtherie und Broncho· 
pneumonie toxischer Zerfall von Lymphozyten der Follikel mit Ausbildung phagozytärer, aus Retikulum-
elementen entstehender, sog. heller Zellen. . 

Sowohl wenn eine akute Milzschwellung längere Zeit anhält, wie auch von vorneherein 
in allmählicher Ausbildung bei chronischen Infektionskrankheiten, z. B. Syphilis aber auch 
Phthise, kommt es zu der chronischen Milzschwellung (Milztumor). 

Hier gesellt sich zu der Hyperplasie zelliger Elemente eine Zunahme des faserigen Interstitiums 
hinzu, so daß die Pulpa allmählich fibrös umgewandelt wird. Das Organ wird jetzt derb, kleiner, die Pulpa 
erscheint glatt, derb, trocken, dazwischen treten die Trabekel als dicke graue Stränge hervor. Reichliches 
Pigment kann dem Organ auch eine bräunliche Farbe geben. Die Kapsel wird stark verdickt, oft umschrieben 
mehr schwielig, fast knorpelartig, derb, grauweiß, undurchsichtig (sog. "Zuckergußmilz", Perisplenitis. 
fi brosa). 

Besonders hohe Grade chronischer Milzschwellung finden sich bei Malaria, welche im 
übrigen durch massenhaft abgelagertes schwarzes Pigment (schwärzlich.schieferige Farbe des 
Organes) charakterisiert ist, ferner bei leukämischer Lymphadenose und Myelose sowie 
Lymphogranulom ("Porphyrmilz", s. dort). Auch bei der Leberzirrhose besteht stets 
starke Milzschwellung, welche zum Teil auch auf Gewcbshyperplasie, zum Teil aber auch auf 
Stauung im Pfortadergebiet (Verschluß von Leberästen) beruht. Bei chronischem Milztumor 
kann infolge von Gewichtszunahme und Dehnung der Bänder der Milz das Organ beweglicher 
werden und tiefer in die Bauchhöhle hinabtreten (Wandermilz). 

Verschiedene Formen von besonders beträchtlicher Milzschwellung zusammen mit Leberzirrhose (und 
Anämie) sind als ßantische Krankheit bezeichnet worden. Am besten spricht man von ihr nur dann, wenn 
die Milzvergrößerung, die Splenomegalie, (mit Vmwandlung erst der Follikel, dann der Pulpa in fibröses 
Gewebe) schon vor der Leberzirrhose auftritt. Doch ist Wesen und Stellung der Bantischen Krankheit über· 
haupt noch unsicher. 
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Eine besondere Form der Milzvergrößerung, die sog. Splenomegalie Gauchers, kommt hereditär 
vor .. Sie besteht in großzelligen Wucherungen in.der Milz (Lymphdrüsen, Knochenmark, Leber), die von 
RetIkulumzellen bzw. Endothelien abstammen. (Ahnliehe Zellen, mit Fettropfen gefüllt, finden sich bei 
diabetiseher Lipämie.) 

In den Tropen gibt es eine mit Anämie, Hautblutungen usw. einhergehende Milzvergrößerung, 
das KalaAzarderIndier. Hier finden sich die Erreger, die Leishman·Donovanschen Körperchen, 
in große Phagozyten der lImz eingeschlossen. 

Eine Stauungsmilz, welche ebenfalls geschwollen ist und zyanotische Färbung auf
weist, findet sich bei allgemeiner Stauung infolge von Klappenfehlern, Herzschwäche u. dgl. 
oder bei Pfortaderstauung, selten bei Verlegung der Vena lienalis. Besteht die Stauung 
länger, so wird das Organ fibrös, atrophisch (zyanotische Induration, zyanotische 
Atrophi e). 

Infarkte sind teils. anämischer, teils hämorrhagischer Natur (durch Rückströmen von 
Blut aus den Milzkapselarterien her) und verhalten sich wie sonst. Heilen sie ab, so 
treten eventuell pigmentierte N ar ben an ihre Stelle; auch die Kapsel darüber zeigt 
sich meist verdickt. Die größeren Venen der Milz sind oft erweitert und enthalten 
Venensteine. 

Einfache Atrophie ist meist Teil
erscheinung allgemeiner Organatrophie, 
besonders im Alter. Die Milz ist klein, 
schlaff, die Pulpa blaß, Follikel kaum 
mehr zu erkennen, die Trabekel sind 
verdickt, ebenso eventuell stellenweise 
die Kapsel, die im übrigen welk, ge
runzelt ist. Letzteren Zustand zeigt 
die Kapsel auch nach Abschwellen einer 
akuten Milzschwellung. 

Von Degenerationen ist die Amy
loiddegeneration am wichtigsten. Daß 
sie in dCJ' Milz besonders häufig ist und 
alles andere ist schon S. 35 geschildert. 
Ebenso die beiden Formen: die die Fol
likel betreffende Sagomilz und die die 
Pulpa, betreffende S chi n k e n - oder 
Speckmilz. Amyloid degenerieren vor 
allem die Retikulumfasern und die Ge
fäße, die zelligen Elemente gehen an 
Druckatrophie zugrunde. 

Fig. 25l. 
Großknotige Milztuberkulose. 

Tuberkulose findet sich in Gestalt 
von Miliartuberkulose besonders bei aku
ter allgemeiner Miliartuberkulose; die 
einzelnen Knötchen sind zunächst klei
ner als die Follikel, prominieren über 
die Oberfläche und lassen sich leicht ausheben. Bci der gewöhnlichen Tuberkulose bilden 
sich aus einzelnen Tuberkeln durch Zusammenfließen größere Konglo me ra ttu ber kel , am 
häufigsten bei Kindern; sie verkäsen und können erweichen und so Höhlen bilden. 

Bei Syphilis findet sich eine chronisch-indurative Schwellung; Gummata sind selten. 
Bei der kongeni talen Syphilis besteht konstant Milztumor mit Hyperplasie der Pulpa und 
Verdickung des interstitiellen Gewebes. Infolge Entwicklungshemmung kann die Milz noch 
blutbildende Eigenschaften besitzen. 

'rumoren sind in der Milz selten primär: Angiome, Fibrome, Myome, Lipome, Chondrome, 
Osteome, Sarkome . Häufiger sind sekundäre Tumoren (Sarkome); von der Umgebung (Magen, 
Pankreas) greifen zuweilen Karzinome direkt über. 

Von tierischen Parasiten findet man in der Milz selten Pentastolllulll dellticulatum, 
Echinokokkcn, Zystize rkcll, Trypanosomen. 

Rupturen können durch Traumen, aber auch ohne solche, bei überstarker Schwellung 
zustande kommen. Kleinere, mit Hervorquellen von Pulpagewebe - als sog. "Milzhl'rnien" -
finden sich häufiger, besonders am vorderen Rand. Hier können sich auch durch Abschnürung 
von Peritonealepithelien kleinc Zys tcn mit klarem Inhalt bilden. 
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D. Lymphknoten. 
Die Lymphknoten enthalten: 1. Bindegewebe in Gestalt der Kapsel und Trabekel. welche die Lymphknoten 

fächcral'tig abteilen, sowie das feine Retikulum (Gitterfasern) mit Retikulumzellen. 2. Lymphozyten, angehäuft 
in Gestalt der Follikel der Rinde und der Follikularstränge des Markes. Die Follikel enthalten im Zentrum häufig 
Keimzentren aus Lymphoblasten bestehend mit oft sehr zahlreichen Mitosen. 3. Die Lymphsinus, welche die 
Räume zwischen Follikeln (bzw. Follikularsträngen) und TrabekeIn darstellen, von Endothelien ausgekleidet sind 
und mit den Lymphgefäßen in direkter Verbindung stehen. Enthalten die Sinus normales Blut, so spricht man von Blut~ 
lymphknoten (besonders intraperitoneal gelegene); sie hängen oft mit dem Blutgefäßsystem zusammen und hier ,,,'erden 
rote Blutkörperch en abgebaut. Die Lymphgefäße leiten, aus den Saftspalten der Gewebe entspringend, den Lymph~ 
knoten mit der Lymphe auch allerh and sc hädlich e P rod ukte zu. So tragen die Lymphgefäße aus der Lunge den 
bronchialen Lymphknoten Kohlenstaub zu. Vor a llem aber werden auch Entzündungserreger den Lymphknoten zu
geführt. KorpuskuläreElemente sind dabei oft inWanderzellen phagozytär eingeschlossen. Die fl'ernden Stoffe werden 
erst in den LYlllphsinus, dann auch zwü;chen den Lymphozyten abgelagert. Dabei werden sie von den Lymph· 
knoten abfiltriert und zurückgehalten, Bakterien können sich dabei lokal vermehren. So schützen die Lymph
knoten den Gesarntorganismus, erkranken aber selbst. Eine weitere wichtige Eigenschaft derselben ist die Produktion 
von Lymphozyten. 

Aus dem Gesagten erklärt sich das sekundäre Erkranken der sog. regionären Lymph
knoten, so bei Erkrankungen der Mundhöhle der Halslymphknoten, bei Genitalaffektionen 
das der inguinalen, bei Lungenkrankheiten der bronchialen usw . Seltener als auf dem Lymph-

Fig. 252. 
Sinuskatarl'h eines Lymphknotens. 

DllIlkel die J.ymphfollikcl, rot die hindegewebigen Septen; uazwischen 
die J~ymphsinus. angefüllt mit abgestOßenen Endothelien. 

wege werden Schädlichkeiten auf dem 
Blutwege Lymphknoten zugetragen, so 
bei allgemeinen Infektionskrankheiten 
Toxine, welche zahlreiche Lymphknoten 
zur Schwellung bringen. 

Gelangen aus Blutungen in nahe
liegenden Geweben rote Blutkörperchen 
in die Lymphknoten, so bleiben sie hier 
zunächst in den Lymphsinus liegen -
Blutresorption -; später findet sich 
hier Hämosiderin. 

Bei Atrophien von Lymphknoten 
wuchert an ihrer Stelle meist Fettgewebe 
oder Bindegewebe raumfüllend. Häufig 
ist hyaline Verdickung und Veränderung 
des Retikulum - so bei seniler Atro
phie, Syphilis, Tuberkulose sowie 
amyloide Degeneration desselben. 

Sehr häufig sind aus den oben aus
einandergesetzten Gründen Entzündun
gen der Lymphknoten. Die a k u te 
Lymphadenitis beginnt meist mit 
Wucherung und Abschuppung der Sinus
endothelien, die sich so in den Sinus 
ansammeln - Sinus katarrh -; dann 
kommt es, außer entzündlicher Hyper
ämie und Exsudation sowie Emigration 
aus Kapillaren zu Hyperplasie der Lymph-

erscheinen daher meist in Paketen geschwollen, 
eventuell mit kleinen Blutungen. 

follikel. Akut entzündete Lymphknoten 
gerötet, auf der Schnittfläche markig -grau, 

Werden Eiterkörperehen aus Eiterungen der Umgebung reHOrbiert oder wirken pyogene 
Bakterien, in den Lymphknoten zurückgehalten, hier lokal ein, so kommt es zur eiterigen 
J,ymphadenitis mit Bildung von Abszessen, welche die ganzen Lymphknoten einnehmen un'l 
durch die Kapsel pE'rforicrcn können; auch Fisteln können so entstehen. 

Aus einer akuten Entzündung oder bei chronischen Entzündungen im Wurzelgebiet ent
steht die chronische hyperplastische J,ymphadenitis. Hier kommt es zunächst neben Zellen
hyperplasie und später an ihrer i:ltelle zu Verdickung der Bindegewebszüge und des Retikulum. 
So wird der Lymphknoten klein und derb . 

• \ls Beisp~el sei die anthrakotischc Induration genannt, wenn viel Kohle in die Lunge auf
gcn0!llm"n und. m dIe brone/nalen Lymphknoten resorbiert wird. Hierbei können die Lympknoten auch 
erweIChen und m benachbarte VCll<'n durchhrechen; so gelangt dann der Kohlenstauh mit dem Blute auch 
in andere Organe. 

Pigment findet sich in den Lymphknoten unter verschiedenen Bedingungen, so Blntpigmcnt (s.o.), 
oder nach Tätowicrung("n. 
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Bei starker Einwirkung von Bakterien kann auch eine Nekrose von oder in Lymph
knoten resultieren. 

Sehr häufig ist die Tuberkulose, auch ·sekundär nach solcher des Ursprungsgebietes, so 
von der Lunge aus in bronchialen Lymphknoten, vom Darm aus in mesenterialen und retro
peritonealen usw. Auch auf dem Blutwege kann es zu Lymphknotentuberkulose kommen, 
so bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose. Tuberkelbazillen können aber auch durch Schleim
häute eindringen, ohne bei ihrem kurzen Verweilen an der Eingangspforte Veränderungen hervor
zurufen, und so zu primärer Lymphknotentuberkulose führen. Sie können aber auch hier liegen 
bleiben ohne tuberkulöse Veränderungen zu erzeugen, vielmehr nur einfache Hyperplasie 
("lymphoides Stadium", Bartei), besonders bei kleinen Kindern. 

Bei der Lympknotentuberkulose finden sich einzelne Tuberkel, die dann vielfach miteinander kon
fluieren oder von vorneherein mehr diffuses tuberkulöses Granulationsgewebe. Es kommt dann zu oft seh,. 
ausgedehnter Verkäsung, ferner zu hyalin-fibrösen Vorgängen. Durch Sekundärinfektion können Eiterungen 
hinzukommen, oder die käsigen Massen erweichen und durchbrechen. Im Käse lagert sich häufig Kalk 
ab; auch kommen echte Verknöcherungen 
vor. Tuberkulöse bzw. verkäste Lymph
knoten sind vergrößert, of~. zu größeren 
Drüsenpaketen verwachsen. Uber die Skro
fulose, welche ja auch die Lymphknoten 
befällt, s. S. 84. 

Bei der Syphilis spielen die 
Lymphknoten eine große Rolle in Ge
stalt der sog. indolenten Bubonen, 
besonders in regionärer, dem Primär
affekt entsprechender Ausbreitung, 
dann auch in anderen Lymphknoten
gruppen. Auch hier handelt es sich 
um Hyperplasie der Follikel, dann 
des interstitiellen Gewebes und hya
line Veränderungen des letzteren. Im 
Tertiärstadium auftretende Gummata 
sind selten. 

Daß die Lymphknoten, allein oder 
zusammen mit dem Thymus, als Konsti
tutionsanomalie hyperplastisch sein können 
(Status Iymphaticus bzw. thymo
lymphaticus) ist S_ 195,126 geschildert. 
Ebenso S. 126 die Lymphknotenvergröße
rungen bei lymphatischer Leukämie und 
Pseudoleukämie, d. h. die leukämischen 
oder aleukämischen Lymphadenosen, 
ferner das Lymphogranulom und Lym
phosarko m. 

Alle diese Lymphknotenhyper
plasien können wir als Lymphome 
zusammenfassen. 

Fig. 253. 
Zahlreiche Tuberkel mit Riesenzellen und ausgcdE'hnter YeI'
käsung (gelb), sowie Bindegewcbsentwicklnng (rot) in einfm 

Lymphknoten. 

Von echten primären Geschwülsten sind die Sarkome in erster Linie zu nennen, be
sonders die Rundzellensarkome. 

Dabei sind die Zellen meist größer als Lymphozyten und gleichen so mehr Lymphoblastcn. Es f('hlt 
ihnen das bei den ja nicht zu den echten Geschwülsten gerechneten Lymphosarkomen (s. S. 128) typisch 
aufgebaute Retikulum. Im Gegensatz zu den letzteren nehmen sie von eine m Lymphknoten ihren Aus
gangspunkt, wachsen infiltrierend in die Umgcbung und sctzen Mctastasen. Trotzdem sind die Grenzt-n 
zwischen Rundzellensarkomen d<'r Lymphknoten und Lymphosarkomen oft schwel' zu ziehen. 

Auch Spindelzellensar ko me und Riesenzellensar ko me kommen, wenn auch 
selten, vor. 

Außerordentlich häufig dagegen sind metastatisch entstandene sekundäre Tumor~n dE'r 
Lymphknoten, auch hier zunächst der regionären, dann in weiterer Verbreitung. Am häufigsten 
finden sie sich bei KarzinomE'll. Die Epithelien des Karzinoms siedeln sieh auch hier zunächst 
in den Lymphsinus an, dann wachsen sie zu Tumoren aus, die die ganzen Lymphknoten durch
wuchern und in die Umgebung durchbrechen können. 

Eine Regeneration von Lymphknoten hat durch Neubildung aus Bindegewebe oder Fettgewebe statt. 
Oder sie regenerieren sich aus alten Lymphfollikeln, indem diese zentrifugal wuchern und parallel zur 
Längsachse des alten, dem Untergang geweihten Lymphknoten einen neUen entstehen lassen (Hltmmc r
schlag). 
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Kapitel Ir. 

Erkrankungen des Zirkulationsapparates. 

A. Herz und Perikard. 
a) Mifibildungen und angebol'ene Anomalien. 

Die am Herzen vorkommenden angeborenen Anomalien beruhen zum größten Teil auf 
Bildungshemmung des ganzen Herzens oder einzelner Teile, seltener auf einer im fötalen 
Leben durchgemachten Endokardi tis, besonders der rechten Herzhälfte. Klassische Unter
suchungen stammen von Rokitansky. 

In den ersten Stadien seiner Entwickelung (H i s, Bor n) stellt das Herz einen einfachen Schlauch dar und 
nimmt erst durch komplizierte Krümmungen und Gestaltsveränderungen seine spätere Form an; die Scheide-

Rechtes J-Lenrohr 

Aufsteigender Vent rikelschenkel 

* 

'l'runcus t\rt.e rJosus 

Linkes Herzrohr 

'·ena cardlnolls sup. 
Ductus Cuvicri "'_ 
Vena umb. sin. 

Vena. C~\fd. Illf. 

A 

venosus 
B 

Fig. 254. 
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___ __ Abst.eigender Vent.rlkelschenkel 

Primitive Vo rkammer 

Rechtes l:I erzrohr 

Vena cardinall s Slip. 

- - Ductus Cuvleri 

Vena. Cßrd inolis Int. 

- Venn umbillcalis dextrD. 

Rekonstruktionsmodell des Herzens eines 3 mm langen Embryos. 
A von vorn, B von hinten gesehen, m Mesocardium posticum. (Nach Broman, Morpholog. Arbeiten, Bd. 5, 1895.) 

(Aus Broman, 1. c.) 

wände zwischen den Ventrikeln und den Vorhöfen, ebenso wie aueh die Trennung von Aorta und Pulmonalis 
aus einem ursprünglich gemeinsamen Stamme (dem Truncus arteriosus), entstehen erst im Verlauf der Ent
wickelung und in ziemlich komplizierter Weise. Das Septum ventriculorum entsteht aus einem sich von 
dcr Spitze und einem sich vom Vorhofe her entwickelnden Septum, während der völlige Abschluß der 
Kammerscheidewand durch Hinabwachsen des Septums des Truncus arteriosus bewirkt wird. So kommen 
nicht selten Defekte zustande, welche durch mangelhafte Ausbildung oder Vereinigung der die Scheide
wände bildenden Teilsepten verursacht sind. Es kommen von solchen Bildungshemmungen unter anderem 
vor; Offenbleiben dcs Foramen ovale durch mangelhafte Vereinigung der Septen zwischen den Vor
höfen (sehr häufig), Truncus arteriosus persistens durch mangelhafte Bildung des Trunkusseptums, 
Dcfektbild ungen im Septu m atrioru moder ven triculoru m. Fehlt das Septum ventriculorum ganz, 
HO sind zwei Atria, aber nur ein Ventrikel. im ganzen drei Höhlen, vorhanden, Cor triloculare biatriatum; 
fehlt das Septum atriorum, so besitzt das Herz ein Atrium, zwei Ventrikel, Cor triloculare biventriculosum; 
sind beide Septen ganz dcfekt, so spricht man von Cor biloculare. Relativ häufige Mißbildungen sind ferner; 
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Ursprung eines der beiden großen Gefäße, Aorta oder Pulmonalis, aus beiden Ve ntrikeln; Ursprung 
der Aorta aus dem rechten , der Pulmonalis aus dem linken Ventrikel (Transposition der Gefäße) 
durch fehlerhafte Vereinigung des Septums des Truncus arteriosus mit deo Sept.en des V entrikels, u. a. 

Häufig kommen mehrere Fehlbildungen am Herzen miteinander kombwiert und voneinander a b
hängig, oft auch neben Mißbildungen anderer Organe vor. Von besonderer Wichtigkeit ist hier die Pulmonal
stenose (seltener völliger Verschluß, Atresie), die am Conus arteriosus (dexter), am Ostium oder an der 
eigentlichen Lungenarterie sitzen kann. Der Konus kann sich bei seiner Stenose [zu einer Art eigenen 

A B o 
Fig. 255. 

Drei Schemata, die Entwickelung der Herzkammerscheidewand zeigend. 
(Nach Born, Ar.ch. f. mikro Anat. Bd. 33, 1899. Aus B roman, 1. c.) 

Ventrikels abschnüren. Die Klappenstenose kann durch Nichtanlage der Klappen, so daß hier nur eine Art 
Diaphragma besteht, oder durch entzündliche Verwachsung entstehen. Zumeist ist nun gleichzeitig mit der 
Pulmonalstenose ein Defekt im Septum ventriculorum - an dessen oberem Teil - und offenes Foramen 
ovale vorhanden. Auch kann das Septum ventriculorum ganz fehlen oder das Septum atrioruin weitere 
Defekte zeigen. Die Aorta ist meist sehr weit und nach rechts verschohen. Sie kann aber doch noch 
dem linken Ventrikel, oder mit der Pulmonalis zusammen dem rechten Ventrikel entspringen, oder sehr 
häufig "reitet" sie über dem Septumdefekt und entspringt somit beiden Ventrikeln zusammen. Selten sind 

Pu lmo
nulls 

. Fig. 256. 

Aorta 

Pulmonalstenose. Transposition der Gefäße. Defekt des 
Sept.um ventriculorum. 6jähriges Kind. 

Nach Herxh c i m f' T alls Schwalbe. Morphologie der Mißbildungen. 
UI, 3. Jena, Fischer 11)10. 

Fig. 257 . 
Stenose des Aortenkonus (entzündlich ?). Direkt 
darunter Defekt im Septum ventriculorum (x) . 
Xach Hcrxh eimer aus Schwalbe , l\Iorpholo~i:.~ der Miß· 

bildungen. 111, 3. J ena, Fischer U)10. 

dabei Pulmonalis und Aorta vertauscht, so daß die Pulmonalis dem linken, die Aorta dem rechten Ventrikel 
entspringt - echte Transposition. Die Stenose der Lungenarterienbahn muß natürlich sekundär Ver
änderungen im Verhalten der Herzhöhlen und ihrer Wandungen bewirken . Die rechte Herzhälfte, besonders 
der rechte Ventrikel, ist erweitert, seil", Wände sind infolge vermehrt,er Arbeit hyp<,rtrophisch. Der link<' 
Ventrikel erscheint dagegen klein, wie eine Art Anhängsel an die rechte Herzhälfte. Das ganze Herz ist 
daher mehr kuglig gestaltet. 

Diese fast stets zusammen auftretende Trias : Pulmonalstenos<', Septumdefekt und Verschiebung der 
Aorta nach rechts ist genetisch einheitlich aufzufassen. Das Grundlegende ist eine m angelh afte Bild un g 

Herxhei mer, Pathologische Anatomie. 14 
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eines Teiles des vorderen Septum ventriculorum (dessen hinteren Teiles nach Rokitansky). So 
kommt es zu einer ano malen Teilung des Truncus arteriosus co m munis. Vielleicht ist auch das 
Septum trunci primär beteiligt. Die teratogenetische Terminationsperiode dieser Mißbildung ist in den 
zweiten Fötalmonat zu verlegen. Es kann "angeborene Blausucht" bestehen, aber immerhin ist durch die 
Kombination mit dem Septumdefekt eine Art Selbsthilfe geschaffen; mit Hilfe des offenen Ductus Botalli 
und der Hypert,rophie des rechten Ventrikels kommt eine Kompensation zustande, und die Anomalie ist 
eine der mit dem Leben am längsten verträglichen Herzmißbildungen. Von den Fällen, welche mit Pulmonal· 
stenose ein höheres Alter erreichen, sterben sehr viele (1/._ 1/2) an Lungentuberkulose. Besteht aber Pulmonal· 
stenose ohne Septumdefekt (gleichzeitig fehlt die Trikuspidalis häufig bzw. ist auch stenotisch), so sterben 
die Kinder meist .bald. Auch bei vollstän<liger A tres i e können die Lungen noch durch den offenen D. Botalli 
oder Bronchial· Ösophagusartcrien oder Aste der Aorta ernährt werden. Aber dieser Zustand ist natürlich 
viel gefährlicher als Stenose. 

Der weit seltenere Parallelfall zu der genannten Anomalie ist Atresie oder Stellose der Aorta neben 
Se ptu mdefe k tell, eille Herzmißbildnng, welche die Lebensdauer erheblich beschränkt. Am häufigsten 
hat die Stenose der Aorta in der Gegend des Isthmus, also in der Nähe der Einmündung des Ductus 
Botalli, ihren Sitz. Der Anfangsteil bis zur Stenose ist dann meist erweitert. Sehr selten ist Defekt der 
Aorta descendens, so daß dann der Körper durch den Ductus Botalli von der Pulmonalis aus mit 
Blut versehen wird. 

Der Ductus Botalli kann häufig auch beim Erwachsenen besonders als Kombination bzw. Kom· 
pensation anderer Mißbildungen (s.o.) persistent bleiben. Ferner kommt ange borene Hypertrophie 
(Hedinger) und andererseits Hypoplasie des Herzens vor (letztere kann sich als angeborene Enge auf 
den Aortenbogen und auf das ganze Artcriensystem erstrecken). Endlich finden sich Vermehrung oder 
Vermi nde rung der Zah I de r K lappen (besonders vier oder zwei Semilunarklappen, der letztere Zustand 

scheint später zu Endokarditis zu dispo

Fig. 258. 
Endocarditis verrucosa der Aorta (große warzige Auflagerungen, 
welche Stenose der Aortenklappen bedingen; Hypertrophie des 

linken Ventrikels). 

nieren), Fensterung der Klappen (kli
nisch bedeutungslos), abnorme Seh· 
nenfäden u. a. 

Dextrokardie, Verlagerung des 
Herzens nach rechts, kommt am häu· 
figsten als Teilerscheinung eines Situs 
inversus (S. 136) vor. Bei der Ectopia 
cordis ist das Herz, höchstens nur 
vorn Perikard bedeckt, besonders bei 
Spaltung des Sternum, nach außen ver
lagert. 

b) Endokard. 
Subendokardiale kleine Blu

tungen sind nicht selten, besonders 
oberhalb der Ausstrahlungen des 
Atrioventrikularbündels im linken 
Ventrikel, dessen Fasern sie in Mit
leidenschaft ziehen und so eventuell 
Arhythmien bewirken können. 

Sie beruhen auf toxischer Ein
wirkung, z. B. bei Diphtherie (dann 
schließen sich degenerative Verände
rungen der Muskelfasern an), oder 
heftigen Kontraktionen bei Tetanus, 
Eklampsie, Urämie, Erstickung u. dgl. 
Auch sind sie Teilerscheinung allge
meiner Blutungen. 

Die Endokarditis des fötalen 
Lebens spielt sich vorzugsweise an 
den Klappen der rechten Herzhälfte 
ab, sonst aber meistens im linken 
Herzen, gewöhnlich an den Klap· 
pen, seltener am Wandendokard 
und auch dann zumeist in der 
Nähe der Klappen oder an Sehnen
fäden. Wir unterscheiden zwei 

Hauptformen, die Endocarditis verrucosa und die Endocarditis ulcerosa (diphtherica). 
Gemeinsam ist heiden Sitz und Beginn. Kokken oder dgl. zirkulieren, an irgendeiner 

Stelle eingedrungen, im Blute und bleiben aus mechanischen Gründen besonders an den 
Schließungsrändern der Klappen (wenn diese sich aneinander legen die engste Stelle), vor allem 
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an deren unterem Rand, hängen, und bewirken hier Schädigung und Entzündung. Aber die 
Atiologie und somit auch der weitere Werdegang und die mit der Erkrankung verbundenen 
Gefahren sind bei den beiden Formen recht verschieden. 

Die Endocarditis verrucosa ist die mildere Form. Erreger sind auch hier anzunehmen, 
aber unbekannt, offenbar sind es nur weniger hochgradige Entzündung und vor allem keine 
Eiterung bewirkende Mikroorganismen. Diese Endokarditis schließt sich besonders häufig an 
Gelenkrheumatismus an, dessen Erreger ja auch nicht bekannt ist. 

Bei der Endocarditis verrucosa sehen wir an der genannten Stelle der Klappen zunächst 
warzige oder papilläre Exkreszenzen von höchstens Stecknadelkopfgröße, oft in eine Reihe 
nebeneinander gestellt, auftreten. 

Sie sind anfänglich grüngelb oder rötlich, weich, und bestehen aus einem von Leukozyten durch· 
setzten Granulationsgewebe. Emigration und Exsudation kommt dabei zwar aus den Kapillaren des 
benachbarten Gewebes, da ja die Klappenränder selbst gefäßlos sind, auch zustande, aber es spielt, wie 
in gefäßlosen Bezirken überhaupt wenn 
sie entzündlich affiziert werden, eine 
Proliferation des Bindegewebes eben in 
Gestalt des Granulationsgewebes die 
Hauptrolle. Die oberste Schicht der so 
entstehenden Effloreszenzen weist Ne
krose auf, und es lagern sich nun throm
botische Niederschläge aus dem vorbei
strömenden Blute auf; An das beschrie
bene frische Stadium schließt sich die 
Umwandlung des Granulationsgewebes 
in Bindegewebe und ebenso die Organi
sation der Thrombenmassen an. 

Jetzt bestehen die aufgela
gerten Massen nur noch aus Binde
gewebe; dies schrumpft und ver
kalkt eventuell Endocarditis 
fibrosa und calcarea retrahens -
und so ist zwar eine Reparation, 
also eine Art Heilung des Prozesses 
zustande gekommen, aber die Klap
pen sind in ihrer Funktion beein
trächtigt; es entstehen so Klappen. 
fehler, von denen weiter unten die 
Rede sein soll. 

Tritt die Bindegewebsneubil
dung von vornherein ohne. akuten 
Beginn in den Vordergrund , so 
spricht man auch von chronischer 
fibriiser Endokarditis. 

Derartig veränderte Klappen 
neigen zu neuer Entzündung -
rekurrierende Endokarditis- aus 
mechanischen Gründen, zumal die 

Fig. 259. 
Rekurrierende verruköse Endocarditis mitralis und aortica. 

a = verdickte und verkürzte Chordae tendineae der Mitralis (alte Endokarditis), 
,) = den verdiekten lind verkürzten AortenklappeIl (alte Endokarditis) sind 

frische warzijOl:e :\IaRsen anf~elagert. 

so veränderten Klappen ja jetzt bis zum Rande gefäßreich sind; auch rezidiviert die haupt
sächlichste grundlegende Krankheit, der Gelenkrheumatismus, ja auch häufig. 

Außer den Residuen in Gestalt der erwähnten Klappenfehler bietet die Endocarditis 
verrucosa noch <Lndere Gefahren. Solange die Effloreszenzen (und die aufgelagerten throm
botischen Massen) noch weich, frisch sind, können sie bzw. Teile von ihnen leicht durch den 
Blutstrom abgerissen werden. Sie bleiben dann als Emboli in kleinen Arterien der Milz, 
der Nieren, des Gehirnes usw. stecken und rufen hier Infarkte bzw. Erweichungen, oft 
zahlreiche und in verschiedenen Organen, hervor. Diese sind niC'ht mit Eitererregern infiziert, 
und werden daher später auch organisiert. 

Die zweite Form, die Endocarditis ulcerosa, ist die weit malignere Form. Sie wird 
hervorgerufen, wenn Eitererreger, vor allem Streptokokken und Staphylokokken, aber auch 
z, B. Typhusbazillen, im Blute kreisend an den Klappen haften bleiben und schädigend ein
wirken. Es kommt dann hier nicht nur zur Entzündung im oben gekennzeichneten Sinn mit 
Effloreszenzen, Auflagerung thrombotischer Massen u. dgl., sondern auch zu Eiterung und 

14* 
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Zerfall dieser Massen wie auch geschwürigen Prozessen an den Klappen selbst. Oder es bilden 
sich keine eigentlichen Effloreszenzen, sondern die Klappen sind mit einer weichen zerfallenden 
Detritusmasse bedeckt. Die thrombotischen Auflagerungsmassen eventuell zusammen mit 
nekrotischen Klappenteilen können durch den Blutstrom nach der Richtung des geringeren 
Widerstandes ausgebuchtet werden, so entstehen die akuten Klappenaneurysmen. Die 
Klappen können auch perforieren und Stückehen losgerissen werden. Die geschwürigen Prozesse 
können auf das benachbarte parietale Endokard und Sehnenfäden übergreifen und zu 
Zerreißungen letzterer führen. Die ulzeröse Endokarditis heilt nur selten nach Art der verru· 
kösen bindegewebig aus. Da die den Klappen aufgelagerten Massen sehr weich sind, werden 
sie natürlich sehr leicht vom Blutstrom abgerissen, so bilden sich hier besonders häufig Emboli 
mit Infarkten in verschiedenen Organen, und da die Massen Eitererreger mit sich tragen, 
kommt es hier nicht zur narbigen Ausheilung, sondern zur Vereiterung der Infarkte oder auch, 

Fig. 260. 
Chronische fibröse Endokarditis. 

Das ganze zottige Gewebe, welches den Herzklappen aufgelagert 
ist, besteht amI Bindegewebe. 

Fig. 26l. 
Endocarditis ulcemsa. 

Kokkenhaufen (dunkel) liegen am Rande der Klappe. 

indem Kokken von der Endokarditis aus ins Blut gelangen, zu Abszessen und somit allgemein 
zu septisch-pyämischen Zuständen. 

Lassen sich nach dem Dargestellten auch verruköse und ulzeröse Endokarditis prinzipiell 
scharf trennen, so gibt es doch auch Zwischenformen. Hier ist eine Endokarditisform am 
wichtigsten, die zwar zu den ulzerösen Formen gehört, aber nicht, wie diese, oft in kurzer Zeit 
zum Tode führt, sondern chronisch verläuft, und zwar deshalb, weil diese Endocardi tis lenta 
durch weniger virulente Erreger hervorgerufen wird, und zwar besonders durch den Schott· 
müllersehen Streptococcus viridans. Hier werden daher auch die Klappen weniger zer· 
stört und gleichen so oft mehr den durch verruköse Endokarditis veränderten. Es treten duröh 
Embolie in die Nierenglomeruli dabei typische Veränderungen auf (s. unter Niere). 

Auch durch Atherosklerose können die Herzklappen verändert werden, besonders die 
der Aorta, und zwar, da die Veränderung meist von der atherosklerotischen Aorta her 
auf die Klappen fortgeleitet wird, zunächst am sog. Ansatzrand. Die Klappen werden ver· 
dickt, zugleich finden sich, wie bei der Atherosklerose, überhaupt Verfettungen (an den Mitral. 
segeln als "gelbe Flecke" bezeichnet) und Vcrkalkungen. Befällt die Veränderung die ganzen 
Klappen und hochgradig, so können sich, besonders wenn sich auch hier Thromben auflagern 
und organisiert werden, Bilder entwickeln, die ganz denen der chronischen verrukösen Endo· 
karditis gleichen. Die Folgen sind dann auch hier Funktionsstörungen der Klappen. 
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Klappenfehler sind das Resultat der beschriebenen Endokardaffektionen. Sie sind wesent
lich zweierlei Art: 

1. Die verdickten starren Klappen, eventuell am Rande mit Einkerbungen oder Knoten 
versehen, können sich beim Klappenschluß nicht mehr exakt aneinander legen. Und insbesondere 
später schrumpfen die Klappen und verkürzen sich (eventuell auch die Chordae tendineae); sie 
schließen dann nicht mehr. In beiden Fällen resultiert eine Insuffizienz. Ein Teil des Blutes 
strömt infolgedessen wieder zurück. 

2. Infolge der Verdickung der Klappen und eventuell auch ihrer Verwachsung unter
einander (ebenso solcher der Sehnenfäden) können die Klappen bei der Öffnung nicht mehl' 
vollständig auseinander weichen. Es besteht dauernde Verengerung, Stenose . 

. Fig. 262. 
Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen mit Perforation einer Klappe bei x. 

Insuffizienz und Stenose kombinieren sich häufig am selben Klappenostium. Beide ver
ursachen Erschwerung der Herzarbeit. Bei der Stenose wachsen die Widerstände. Ihre 
überwindung bedingt Mehrarbeit des von der stenosierten Klappe aus rückwärts gelegenen 
Herzabschnittes. Bei der Insuffizienz hat der rückwärts gelegene Herzteil durch Bewäl
tigung des zurückströmenden Blutes und der so vermehrten Füllung Mehrarbeit zu leisten -
das Herz kann den an es gestellten erhöhten Anforderungen nur gerecht werden, indem es 
seine Reservekräfte in die Tat umsetzt; d. h. es hypertrophiert (die einzelnen Muskelfasern, 
besonders in die Dicke) in beiden Fällen. Durch diese Arbeitshypertrophie wird der 
Klappenfehler ko m pensiert. Wenn aber in folge allgemein schlechten Körperzustandes oder 
schlechter Ernährung oder schon bestehender Veränderungen des Herzmuskels dieser zur 
Hypertrophie nicht fähig ist, oder wenn er zwar anfänglich hypertrophiert, aber den erhöhten 
Anstrengungen nicht auf die Dauer gewachsen ist und so erlahmt, geben die Teile, in welchen 
sich das Blut - bei der Stenose durch nicht genügenden Abfluß, bei der Insuffizienz durch 
Rückfluß - staut, dem erhöhten Druck nach und so kommt es zu ihrer D.latation. Nun 
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liegt ein unkompensierter Herzfehler vor und es kommt zur Herzinsuffizienz, zunächst 
bei Anstrengungen, später überhaupt. Die einzelnen H e rzfehler sind kurz zusammen
gefaBt folgende: 

1. Stenose der Aortcnklappen. Da die Ausströmungsmenge des Blutes, welches in die Aorta gelangt, 
unternormal ist, staut sich das Blut im linken Ventrikel. Die Menge hängt vor allem von der Hochgradig. 
keit der Stenose ab. Infolge von Schwingungen der Aortenklappen bei dem Durchpressen des Blutes unter 
erschwerten Bedingungen und von abnormen Bewegungen des Blutes tritt im Leben ein systolische s 
Ge rä usch auf. Die Mehrarbeit bedingt Hypertrophie des linken Ventrikels "mit obligater Erhöhung der 
absoluten Herzkraft." (Mo ri tz). So wird stärkere Stauung des Restblutes im linken Ventrikel, damit dessen 
Dilatation und eine Kompensationsstörung lange vermieden und das mit der Kontraktion in die Körper. 
arterien hinausgesandte Blutvolumen hält sich etwa auf der Höhe der Norm. So auch der - meist leicht 
verlangsamte - Puls. Später aber kommt es doch zur Inkompensation; der linke Ventrikel wird dilatiert; 
es kommt rückwärts zu Blutstauung im linken Atrium und Druckerhöhung im kleinen Kreislauf mit Rück
wirkung auf den rechten Ventrikel. Infolge der ungenügenden Arterienfüllung sind die Arterien eng, kon-

trahiert, der Puls klein. So kommt es zu vorübergehenden 
Anämien, besonders des Herzens und des Gehirnes mit allen 
Folgezuständen. 

Fig_ 263. 

2. Insuffizienz der Aortenklappen. Diastolisch tritt Blut 
aus der Aorta in den linken Ventrikel zurück. Auch hier 
kommt es als Folge von Schwingungen der Aortenklappen und 
der durch das Aufeinanderstoßen zweier Blutwellen im linken 
Ventrikel bedingten Wirbelbewegungen zu einem, aber diasto
lischen, eventuelJ musikalischen Geräusch. Die abnorme Fül
lung des linken Ventrikels bedingt seine - oft gerade hier 

x sehr hochgradige - Hypertrophie, der Spitzenstoß ist ver
stärkt, die starke Füllung der Arterien äußert sich in Pulsa
tion der Karotiden, Kopfdruck eventuell sogar Apoplexien_ 

Es kommt zum sog. "Tönen" der mitt,leren Arterien_ 
Die Aorta ascendens kann erweitert werden; der Puls steigt 

x hoch an, wird aber "schnellend" (Pulsus celer), da das Blut 
schnell weiter gegeben wird. Infolge der enormen Füllung 
des linken Ventrikels kommt es aber meist bald zu seiner -
zunächst geringen - Dilatation. Diese wird später stärker, 
der Herzfehler ist jetzt nicht mehr kompensiert. Es kommt 
zu rückwärtiger Stauung bis ins rechte Herz hinein. 

3. Stenose der lUitralklappen. Gerade hier finden sich 
außerordentlich hochgradige, zu Verdickung und Verwachsung 
der Klappen führende Veränderungen, so daß nur noch ein 
sehr enger Spalt an den Mitralklappen übrig bleibt; das Hin
durchpressen des Blutes durch die stenotische Klappe ist 
sehr erschwert, das Blut staut sich rückwärts, d. h. im linken 
Vorhof. Das Anpralle.n des Blutes an die gespannten stenoti-

Insuffizienz der Aorta (verdickte, verkürzte 
Aortenklappen auf Grund alter geheilter 

Endoearditis verrucosa)_ 

schen Klappen etc. führ.t zu einem diastolischen Geräusch. Der 
linke Vorhof ist einerseits naturgemäß lange nicht so leistungs
fähig in seiner Muskelstärke, wie der linke Ventrikel, anderer
seits um so dehnbarer, und so kommt es denn hier zwar auch 

Klappenartige Endokardschwielen am parietalen 
Endokard des linken Ventrikels (bei x). 

zu einer Hypertrophie, aber zu erheblicherer Dilatation. Rück
wärts tritt Blutstauung und Druckerhöhung im Lungenkreis
lauf und noch weiter rückwirkend Überlastung des rechten 

Ventrikels ein_ Infolgedessen hypertrophiert der rechte Ventrikel kompensatorisch oder wird dilatiert; die 
Stauung kann sich selbst bis in den rechten Vorhof fortsetzen, des weiteren selbst bis in die Kapillaren, und 
so wird dem arteriellen Blutstrom Widerstand gesetzt, was auch zu einer Hypertrophie des linken Ven
trikels führen kann. Da bei der Mitralstenose die Füllung des linken Ventrikels vermindert und die Trieb
kraft dahinter, d_ h. die des linken Atriums, verringert ist, ergibt sich der sog_ - kleine und wenig 
gespannte - Stenosenpuls. Die Mitralstenose gehört zu den Herzfehlern mit den schwersten Folgen. Sehr 
häufig kompliziert sie sich mit dem .nächsten Herzfehler, der 

4. Insuffizienz der Mitralklappen. Sie ist der am häufigsten vorkommende Herzfehler überhaupt. 
Infolge des Rückströmens des Blutes in den linken Vorhof kommt es systolisch hier zu Stauung. Die 
gespannten Zipfel der Mitralis und die Wellen bewegungen beim Zusammentreffen der beiden Blutströme im 
linken Atrium ergeben ein blasendes systolisches Geräusch. Infolge seiner geringen Hypertrophierfähigkeit 
kommt es zu seiner Dilatation. Bei der nächsten Diastole bekommt nun der linke Ventrikel die ganze 
gestaute Menge Blut und so werden auch an ihn höhere Anforderungen gestellt; er hypertrophiert und wird 
eventuell auch dilatiert. So bringt der linke Ventrikel zunächst die etwa genügende Menge in die Aorta 
und der Puls bleibt ziemlich unverändert; es kommt aber zu Stauung im Lungenkreislauf bis in den rechten 
VentrikeL So hypertrophiert auch der rechte Ventrikel; erlahmt er, so kommt es zu stärkerer Dilatation 
desselben und ebenso des rechten Vorhofes und infolgedessen tritt allgemeine Stauung ein. 

Weniger wichtig sind die Herzfehler der Klappen der rechten Herzhälfte, die öfters schon angeboren 
sind (s.o.); sie werden daher nur ganz kurz behandelt : 

5. Stenose der Trikuspidalklappen. Bei der Trikuspidalstenose kommt es zu Stauung und Dilatation 
des rechten Vorhofes, zu diastoJischem Geräusch etc. Der Herzfehler ist meist schlecht kompensiert. 
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6. Insuffizienz der Trikuspidalklappen tritt meist erst im Anschluß an endokarditisehe Yeränderungen 
der anderen Klappen, besonders der Mitralis, auf. Häufig ist die sog. relative Insuffizienz, wenn nämlich 
aus irgend einem Grunde der rechte Ventrikel dilatiert und so die Klappen insuffizient werden (siehe auch 
unten). Das Blut fließt bei Trikuspidalinsuffizienz in den rechten Vorhof zurück; hier kommt es zu 
Stauung und Dilatation, da der Vorhof (ebenso wie der linke, s. oben) nur wenig hypertrophieren kann. 
Die rückwärtige Stauung in den Körpcrvencn äußert sich z. B. im Jugularvenenpuls. Der rechte Ventrikel 
hypertrophiert, weil auch hier in der Diastole eine vermehrte Blutmenge in ihn einfließt. 

7. Stenose der Pulmonalklappen. Fast stets angeboren. Der rechte Ventrikel hypertrophiert; ein 
systolisches Geräusch bzw. systolisches Schwirren tritt auf. Meist wird die Kompensation nicht sehr lange 
aufrecht erhalten. sondern durchschnittlich spätestens in etwa dem 15. Lebensjahre sterben die Kinder. 
Sehr häufig tritt Tuberkulose ein. 

8. Insuffizienz der Pulmonalklappen. Hier kommt es naturgemäß zu Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. Die so ermöglichte Mehrleistung des rechten Ventrikels kann längere Zeit hindurch die Kom· 
pensation aufrecht erhalten, bis Dilatation des rechten Ventrikels sich ausbildet. 

Die Herzfehler kombinieren sich häufig an denselben oder verschiedenen Klappen, weil eben die 
Grundkrankheit, die Endokarditis, häufig mehrere Klappen befällt. Zumeist addieren sich dabei die ver
schiedenen Folgezustände und Symptome und das Zusammentreffen stellt besondere Ansprüche ans Herz, 
so daß die Folgen nicht lange ausbleiben. Nur einzelne Folgezustände können sich bis zu einem gewissen 
Grade gegenseitig aufheben bzw. mildern. Wenn z. B. zu einer Mitralstenose eine Trikuspidalinsuffizienz 
hinzutritt, so kann die letztere, weil weniger Blut in die Artcria pulmonalis gelangt, eventuell eine Ent
lastung des Lungenkreislaufes herbeiführen. 

Bei Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, z. B. durch Lungenemphysem, oder des 
linken durch Aneurysma u. dgl. sind die an sich ja unveränderten Klappen relativ insuffizient; so 
strömt Blut zurück und dies verändert die Klappen noch sekundär, indem Verdickungen am freien 
Klappenrand zustande kommen. Bei Insuffizienz sieht man ferner infolge Anprallens der rückströmenden 
Blutwelle am parietalen Endokard kleine, eventuell taschenartige Endokardschwielen entstehen 
(Zahn). Sie müssen also im Sinne des Blutstromes rückwärts von der Klappe liegen, so bei Aortenin
suffizienz im linken Ventrikel. Ihr Vorhandensein lenkt die Aufmerksamkeit sofort auf die Insuffizienz. 

Auch Traumen können Klappen insuffizient gestalten, besonders schon veränderte. 
Reste fötalen Schleimgewebes an der Mi ralis können bei kleinen Kindern eine "Endokarditis" vor

täuschen; sie werden mit dem schlechten Namen, Endocarditis vegetans" belegt. Besonders bei Neugeborenen 
finden sich am Schließungsrand, besonders der Segelklappen, kleine dunkle sog. "Blutknötchen" oder 
Klappenhämatome, welche wohl auf Einpressung von Blut in endotheliale Kanäle beruhen und bald 
verschwinden. 

Bei akuter allgemeiner Tuberkulose entwickeln sich auch in bzw. unter dem Endo
kard, besonders des rechten Ventrikels, häufig miliare Tuberkel. Sehr selten ist dagegen 
sonst tu berku löse Endokardi tis, besonders der Herzklappen. Syphilis s. u. 

c) Myokal'd. 
Die Atrophie im Alter und bei kachektischen Zuständen ist meist eine Pigmen ta trophi e . 

Das Herz wird kleiner, die Muskulatur der Herzwand und der Papillarmuskeln dünner, die 
Konsistenz schlaff und brüchig, die Farbe braun (durch Einlagerung von besonders viel 
Lipofuszin an den Polen der Muskelkerne "braune Atrophie"). Hinzu kommen oft Ver
änderungen als Folge atherosklerotischer Koronararterien. An Stelle zugrunde gegangener 
Muskulatur kann sich Bindegewebe setzen, besonders in Streifenform an den Spitzen der 
Papillarmuskeln. 

Degenera ti ve Veränderungen, welche teils unter infektiösen und toxischen Be
dingungen auftreten, teils lokal auf zirkulatorische oder entzündliche Prozesse zu beziehen 
Kind, sind häufig. Besonders die trübe Schwellung, wobei die Eiweißgranula zwischen den Muskel
fibrillen liegen und die in hohen Graden dem Herzmuskel ein opakes, wie gekochtes Aussehen 
verleiht. Ferner besonders die Verfettung. Makroskopisch erscheint die Muskulatur von gelb
lichen Streifen und Flecken durchsetzt; die Papillarmuskeln weisen dann, indem gesundere 
(rote) Streifen mit verfallenen (gelben) abwechseln - abhängig von der Gefäßverteilung -
eine "getigerte" Zeichnung auf. 

Ist die Verfettung hochgradig, so erscheint die Herzmuskulatur diffus gelblich, fett
glänzend, sie ist mürbe, brüchig. Die Verfettung findet sich auch bei allen möglichen akuten 
lind chronischen Infektionen, ganz besonders bei Dip h t her i e. sowie bei Intoxikationen, 
ferner infolge schlechter Ernährung bei anämischen Zuständen, bei Leukämie und auch bei 
Koronararterienskerose und unter den verschiedensten Bedingungen beim Bestehen VOll 

Herzinsuffizienz. 

Im Gegensatz zur Verfettung der Muskelfasern handelt es sich beim Ftlttherz, Obesitas. 
Adipositas, Lipomatosis cordis um Hypertrophie des intermuskulären und subepikardialen 
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Fettgewebes, das dann zwischen die Muskelfasern eindringt sowie Umwandlung des hier 
gelegenen Bindegewebes in Fettgewebe. Das Muskelgewebe wird dann druckatrophisch. Stellen
weise kann die Muskelwand, besonders des dünneren rechten Ventrikels, ganz von Fettgewebe 
durchwachsen werden; unter dem Endokard kann man dasselbe gelblich durchscheinen 
sehen. Diese Herzentartung findet sich bei allgemeiner FetUeibigkeit (Adipositas), z. B. bei 
Potatoren. 

Das subepikardiale Fett erleidet, ähnlich wie das Knochenmark, im Alter gallertige, Atrophie. 

Amyloiddegeneration findet sich am Herzen ziemlich selten, meist fleckweise, das Binde
gewebe und die Gefäße, selten die Klappen befallend. 

Auch vakuolär und schollighyalin können die Herzmuskelfasern zerfallen, z. B. bei 
Diphtherie und bei anderen Infektionskrankheiten. Nekrose der Muskelfasern stellt den 
höchsten Grad ihrer Veränderung dar. Es kann sich dann Kalk in den nekrotischen Muskel
fasern ablagern. 

Als wahrscheinlich nur agonale Erscheinung (fast nur bei Erwachsenen infolge von Zerreißungen 
der überdehnten Stellen) tritt die sog. Fragmentatio myocardii auf, welche in einer Kontinuitätstrennung 

Fig. 264. 

Adipositas cordis. Ganz atrophischer Herz
muskel zwischen dem eingewucherten Fett

gewebe (hell). 

der Muskelfasern, sowohl in den Fasern selbst, wie an deren 
Kittleisten (oft Segmentatio genannt) besteht. Mikro
skopisch finden sich zahlreiche, im allgemeinen quer
liegende, oft treppenförmige Spalten und Fissuren der 
Muskelfibrillen ; auch für das bloße Auge ist die Fragmen
tation stärkerer Grade erkennbar, indem die mit scharfem 
Messer angefertigten, sonst glatten Schnittflächen, da, wo 
die Muskulatur längs getroffen ist, ein rauhes Aussehen 
zeigen. 

Bei Anämie ist der Herzmuskel blaß; sie kann 
Teilerscheinung allgemeiner Anämie sein oder lokal 
entstehen durch atherosklerotische Gefäßverenge
rung. Ist sie hochgradig, so kommt es zu Atrophie 
oder Nekrose des Muskels. 

Bei venöser Stauung (Herzschwäche) sind 
die Koronarvenen auffallend gefüllt, die Farbe des 
Muskels ist zyanotisch-dunkelrot, Es besteht meist 
Hydroperikard (8. 11.). 

Wird durch Thrombose oder Embolie (erstere 
meist auf atherosklerotischer Basis) ein großer 
Koronararterienast verstopft, so kann plötzlicher 
Herzstillstand - Herzparalyse -- und sofortiger 
Tod eintreten, besonders wenn das Herz oder 
andere seiner Gefäße schon zuvor erkrankt waren. 

Werden nur kleinere Äste verlegt, so kommt es, obwohl die Herzgefäße ziemlich zahl
reiche Anastomosen besitzen, zu Infarkten. Abgestorbene Muskelpartien (nekrotische auf 
Grund toxischer Einwirkung oder Gefäßveränderung sowie infarzierte) können erweichen 
Myomalazie. Solche Teile sehen ganz morsch aus; am Rand bestehen oft Degenerationen; 
die Fasern sind hochgradig verfettet, verflüssigt, erst mit Erhaltung, dann mit Verlust der 
Kerne, die Querstreifung ist verloren, andere Fasern sind vakuolisiert oder gequollen oder 
hyalin-schollig zerfallen. Es finden sich Rundzellen und oft mit Fett beladener Leukozyten. 
Heilen solche Stellen, besonders Infarkte aus, so tritt Bindegewebe an die Stelle, und es 
wird eine Narbe, eine Schwiele gebildet. Solche Schwielen tretenljlpch häufiger als Folge 
atrophischer Gebiete bei einfacher Koronararteriensklerose auf, oft in großer Zahl oder gar 
ganz diffus. 

Sie sitzen besonders in den Papillarmuskeln und an der Herzspitze infolge ungünstiger Gefäß
versorgung. Daß hauptsächlich der vordere Papillarmuskel der linken Kammer Infarkte und Schwielen 
aufweist, hängt damit zusammen, daß die Atherosklerose häufiger die linke Koronararterie trifft und der 
genannte Papillarmuskel im Gegensatz zu den anderen nur von dem Ramus descendens der linken Koronar
arterie versorgt wird. 

Blutungen im Herzmuskel sind meist Begleiterscheinung VOn Myomalazie, Entzündungen 
oder dgl. oder finden sich bei allgemein-septischen Zuständen. Thromben lagern sich bei Herz
schwäche und besonders in dilatierten Höhlen oder in aneurysmatisch erweiterten Stellen 
(s. u.) oder über verändertem Endokard ab als sog. Parietalthromben. Kommen sie frei ins 
Lumen zu liegen, so werden sie abgerundet, Kugelthromben. 
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Akute Myokarditis kommt durch Vermittlung des Blutes, vor allem bei Infektionskrank
heiten, ganz besonders Diphtherie, vor, aber auch bei Trichinose, auf Toxine zu beziehen 
(Simmonds), oder sie ist von einer Endokarditis (besonders ulcerosa) oder Perikarditis 
her fortgeleitet. Sie tritt besonders mehr diffus oder auf größere Strecken hin auf, die 
Gebiete erscheinen verwaschen, grauweiß oder gelblich. Die Muskelfasern sind körnig oder 
fettig degeneriert, vakuolär oder schollig zerfallen oder nekrotisch; dazu kommen als Ent
zündungszellen erst besonders Leukozyten, später mehr Lymphozyten. Tritt Reparation 
ein, so entsteht auf dem Wege über Granulationsgewebe auch hier eine Schwiele . Ist die Ent
zündung vom Endokard fortgeleitet, so liegen die Herde oft in der Nähe von Klappen. Sind 
zahlreiche, aber kleine, oft nicht makroskopisch einzeln erkennbare, solche Herde vorhanden, 
so wird das Myokard sehr derb, streifig oder mehr diffus grau. Man spricht von diffuser 
Fibromatose. 

Die Schwielen brauchen a?er nicht das Endresultat einer Entzündung zu sein, sondern können auch 
auf. atr~phl~chen oder degenerativen Prozessen (ausgebreitete Koronarsklerose, toxische Einwirkungen, wie 
Ble!, Nlkotm, Alkohol) beruhen, oder auf mechanischen Insulten wie Zerreißung von Muskelfasern bei 
Dilatation und Hypertrophie des Herzmuskels. 

Bewirken bei septischen und 
pyämischen Affektionen Eitererreger 
die Entzündung, so kommt es zu 
eitriger MyokardLis, wobei sich Ab
szesse bilden sowie infol~e Gefäß
verlegung IrJarkte, die in diesen 
Fällen vereitern. 

Eine besondere Form von Myokarditis 
findet sich bei Gelenkrheumatismus in 
Gestalt kleiner Knötchen (Asch off), die, 
interstitiell gelegen, aus großen Binde
gewebszellen bestehen und dann auch durch 
Bindegewebe ersetzt werden können (solche 
Knötchen finden sich dann auch in der 
Galea aponeurotica nach J acki). Inter· 
stitielle (perivaskuläre) Zellinfiltrate oder 
kleine Schwielen finden sich auch bei 
Struma, besonders bei Morbus Basedow 
(Fahr). 

Bei irgendwelchen Herderkran
kungen des Herzmuskels können unter 
Umständen dic erkrankten Stellen 
dem Blutdruck nicht widerstehen; sie 
werden ausgebuchtet, verdünnt und 
nach außen vorgetrieben: Herz
aueurysma_ 

Fig. 265. 
Myokarditis. Die Muskelfasern z. T. hyalin gequollen, z. T. 

hell, vakuolisiert. Ansammlungen von Leukozyten. 

Bei akuten Prozessen, wie Myomalazie 
oder akuter Entzündung, spricht man von 
akutem Herzaneurysma; schließen sie 
sich an Schwielen, meist infolge von Ko
ronarsklerose, besonders im Gebiet des 
absteigenden Astes der linken Koronaraltcrie in der Nähe der Herzspitze an, so spricht man von eh roni sc hc m 
Herzaneurysma. Das schwielige Bindegewebe kann sich um so besser vorbuchten, als es reich an elastischen 
Fasern ist. Die Aneurysmen können sich mit Fibrinmassen und Niederschlägen aus dem Blute füllen. 
Herzaneurysmen - akute wie chronische -, besonders erstere und ebenso überhaupt erweichte Gebiete, 
nach Myomalazie oder Infarkten oder akuten Entzündungen, besonders eitrigen, können auch pe rforie re n, 
und so durch Austritt von Blut in den Herzbeutel sofortiger Tod resultieren. 

Hypertrophie des Herzens tritt als Arbeitshypertrophie unter den S. 185 geschilderten 
Bedingungen ein. Betrifft sie den rechten Ventrikel, so wird das Herz breiter, die Spitze besonders 
vom rechten Ventrikel gebildet, betrifft sie den linken Ventrikel, so wird das Herz besonders 
länger, mehr kegelförmig. Die Papillarmuskeln werden drehrund. Hypertrophische Herzen 
degenerieren besonders leicht. Scharf zu scheiden von der Hypertrophie ist die Dilatation; 
die Höhlen werden weiter, ohne daß die Herzrnasse zunimmt, die Herzwände werden dünner, 
die Trabekel abgeplattet, die . Papillarmuskeln in die Länge gezogen, dünner, oberflächlich 
abgeflacht. Eine Dilatation tritt unter allen Bedingungen von Schwächung des Organismus und 
Herzens auf, bei Infektionskrankheiten, Blutkrankheiten u. dgl. aber auch nach schweren 
körperlichen Anstrengungen. In solchen Fällen tritt sie plötzlich, akut ein. Dauernder findet 
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sie sich im Anschluß an Hyper.trophie, besonders bei unkompensierten Herzfehlern. Diese 
Kombination von Hypertrophie und Dilatation wird auch als exzentrische Hypertrophie 
bezeichnet. 

Gummata oder syphilitische Myokarditis. Syphilitische Veränderungen sind selten. Öfters 
finden sich syphilitische Veränderungen der Koronargefäße mit Schwielen u. dgl. als Folge. 

Fig. 266. 
Dilatierter linker Ventrikel. 

Abgeplatteter Papillarmuskel bei b. Thrombus im dilatierten Ventrikel nahe 
der Herzspitze bei c. überzähliger Sehnenfaden bei a. 

Auch Tumoren sind selten, pri
märe wie Metastasen. Von ersteren 
finden sich Fibrome, Myxome, 
Myome, Lipome. Meist sind es 
aber keine echten Tumoren, sondern 
Gewebsmißbildungen oder ein Teil 
der sog. Myxome der Klappen, or
ganisierte Thromben. S a r kom e 
gehen hie und da vom Septum
endokard des rechten Vorhofes aus. 

Verletzungen des Herzens kön
nen durch Blutaustritt sofortigen 
Tod veranlassen, unter günstigen 
Umständen (besonders nicht perfo
rierende) aber auch heilen. 

Über das Hissehe Bündel, das meist 
unabhängig vom übrigen Muskelgebiet 
erkrankt, siehe S. 189. 

d) Perikard. 
Die Menge der im Herzbeutel be

findlichen Flüssigkeit kann bei lang
dauernder Agone bis auf etwa lOOccm an
steigen. Stärkere Ansammlungen seröser 
Flüssigkeit entstehen als Hydroperikard 
bei Zuständen allgemeiner venöser Stau
ung; die vermehrte Flüssigkeit ist dabei 
klar, hell und zeigt keine oder nur ein
zeIne Fibrinflocken, kann sich aber beim 
Stehen an der Luft, trüben. 

Blu terguß in den Herzbeutel, 
Hämatoperikard, ist Folge von Verwun
dungen des Herzens, spontanen Rupturen 
desselben oder von geplatzten Aneurys. 
men der Koronararterien ; in der Regel 
findet man das in den Herzbeutel er

gossene Blut geronnen. Ekchymosen treten am Perikard in Begleitung entzündlicher Prozesse, bei Dyskrasien 
und ziemlich konstant beim Erstickungstod auf. 

Luft gelangt - selten - in den Herzbeutel (Pneumoperikard) "durch traumatische oder von ulze
rierenden Tumoren bewirkte Perforationen nahe gelegener Hohlorgane (OsOPhagus, Magen, Lunge). Gasent
wickelung im Herzbeutel kann auch Folge jauchiger Zersetzung eines Exsudates sein. 

Sehr häufig entsteht während der Sektion bei der Abtrennung des Sternums vom Herzbeutel ein 
künstliches Emphysem an der Außenfläche des letzteren. 

Bezüglich der Entzündungen des Perikards gilt zunächst das (S. 66 ff.) über die Ent
zündungen der serösen Häute überhaupt Mitgeteilte. Von einzelnen Formen ist folgendes 
anzuführen: 

Am häufigsten ist die serofibrinöse oder fibrinöse Perikarditis. 
Das Perikard ist hyperämisch, es können auch kleine Blutungen entstehen, der sonst spiegelnde 

Glanz der Oberfläche fehlt. Bald tritt eine samtartige Trübung auf, d. h. ein ganz feiner fibrinöser Belag. 
Dieser verdickt sich dann zu deuWchen, leicht abzieh baren, eventuell netzförmig gezeichneten Membranen 
oder zu dicken zottigen Massen, die dem Epicardium viscerale -- Cor villosum, Zottenherz - sowie 
parietale aufsitzen. Oft bilden die Zotten Leisten ums Herz infolge der Bewegung dieses. Freie abgelöste 
Fibrinmassen, die auch verkalken können, heißen Corpora libera. 

Ist nur eine fibrinöse Entzündung vorhanden, so spricht man auch von Pericarditis 
si cca; ist Erguß zudem vorhanden, so ist dieser reicher an Fibrin (trüber) als ein einfaches 
Transsudat. Die Fibrinmassen werden später organisiert, so verwächst das Herz mit dem 
Herzbeutel - Adhäsivperikarditis - zu vollständiger Obliteration des Herzbeutels oder 
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nur stellenweise, wobei die Verwachsungsstellen infolge der Herzbewegung zu Strängen aus
gezogen sein können. In den flächenhaften Schwielen kann sich auch Kalk ablagern. Die 
Verwachsungen bedeuten natürlich eine Erschwerung der Herztätigkeit. Die Perikarditis kann 
primär bei Infektionskrankheiten entstehen oder von der Umgebung, vor allem einer Myo
karditis, her fortgeleitet sein. Enthält das Exsudat viel Blut, so spricht man von Pericarditis 
haemorrhagica, die sich besonders bei Tuberkulose oder den seltenen Tumoren findet. Eitrige 
oder auch ei trig - fi brinöse oder ei trig - hämorrhagische Perikarditis entsteht besonders 
im Anschluß an eitrige Myokarditis oder ulzeröse Endokarditis oder sonst von der Umgebung 
fortgeleitet, oder metastatisch, besonders bei Pyämie oder Sepsis. Die Erkrankung führt meist 
zum Tode. Wenn nicht, kann auch hier Organisation erfolgen. 

Auch die Außenfläche des Perikards kann, vor allem von der Pleura oder dem Mediastinum 
fortgeleitet, ent;zündlich erkranken: Pericarditis externa. 

Eine produktive Perikarditis kann außer als Endresultat einer akuten fibrinösen auch von 
vorneherein mehr chronisch entstehen und fast ohne Exsudation verlaufen. 

Die Sehllellflecke - Maculae tendineae - sind weißliche Verdickungen des Epikards, zumeist 
Folgen kleinster mechanischer Defekte bei der Herzbewegung (Orth). Sie sitzen mit Vorliebe über dem 
Conus arteriosus dexter. Doch können sie auch das Endresultat lokaler Entzündung sein. Feinste Knötchen, 
die in fortlaufender Kette über den Gefäßen sitzen können, gehören auch hierher. 

Tuberkulose findet sich in Gestalt einzelner Tuberkel oder zugleich mit einer exsudativen 
oder produktiven Entzündung als tu ber kulösc Peri kardi tis. Dann kann es zu ausgedehnten 
Verkäsungen des Granulationsgewebes kommen. Die Perikardtuberkulose ist zumeist von einer 
solchen der Pleura oder von verkästen Mediastinallymphknoten fortgeleitet (häufig am oberen 
Umschlagblatt des Perikards gelegen). 

B. BlutgefäJle. 
Mißbildungen und besonders Variationen von Gefäßen sind ein häufiger Befund. 
Die Aorta weist in ihrem Anfangsteil physiologisch zwei kleine N ar be n auf, eine dem fötalen Ansatz 

des Duct. art. Botalli. die andere wahrscheinlich der fötalen Vereinigung der beiden ursprünglich getrennt 
angelegten Aortenbögen entsprechend. Diese Stellen sind Prädilektionssitze atherosklerotischer (s. u.) Ver
änderungen. 

Sehr häufig ist, auch isoliert. die Verfettung der Intima, besonders der Endothelien; es 
finden sich sternförmige Zellen häufig ganz von Fettröpfchen durchsetzt. Dies findet sich 
meist in allen möglichen dyskrasischen Zuständen, bei Ver-
giftungen usw. Fleckweise fettige Degeneration ist in der 
Pulmonalarterie, häufig bei Emphysem usw. Auch die Muskel
elemente der Media können verfetten. 

Daß die Amyloiddegeneration sowie die hyaline Degene
ration besonders die Gefäße betreffen s. S. 33 und 35. 

In höherem Alter kommt es zu Verminderung der 
elastischen und muskulösen Elemente der Wand; infolge 
dieser Atrophie hat schließlich eine Erweiterung der er
krankten Stelle statt (s. u.). über Verkalkung s. u. 

Die wichtigste Erkrankung der Gefäße, deren Athero
sklerose, stellt ein Gemisch regressiver und proliferativer 
Prozesse dar. 

Zu dem VerständnilS dieser ISO überaUis häufigen Veränderung müssen wir 
(mit J ores undAschoff) von demnormalen, im Laufe der verschiedenen Le
bensalter sich verschiebenden Gefäßverhalten ausgehen. In der Jugend, in der 
Wachstumsperiode, bildet sich eine physiologische Intimaverdickung aus; 
sie beruht auf Spaltung der Lamina elastica interna und Abhebung der hyper
plastischen elastischen Streifen. So enthalten die Gefäße trotz 'Vachstums 

Fig. 267. 
Verff'ttllng der Intimazellen der 

Aorta. 
Abgezogene Lamelle aul'1 der Intima. Mun 
sieht die mit Fettröpfchen erfüllten dunk

leren, sternförmigen Intimazellen. 

ihre elastische Vollkolllluenheit, ja vermehren ihre elastische 'Viderstandskraft. Diese "aufsteigende Periode der Gefiiß
veränderungen" reicht- etwa bis zum 20. Jahre, dann folgen zwei Jahrzehnte Ruheperiode, mit dem 40. Jahre 
etwa beginnt die Abnutzungsperiode. Das erste hierbei ist eine Verfettung (und Auflösung) in der Kittsubst.anz 
der Elastika der elastisch-muskulösen Längsschicht der Intima. Quellung und Hyalinisierung des Bindegewebes kommt 
hinzu; ebenso treten Fette und Cholesterinester auch hier auf. Es schließt sich eine Verdickung des Bindegewebes an. 
Die elastischen Fasern bilden sich in dieser Periode wenig neu, im Gegenteil, im Laufe der Jahre verlieren sie ihre 
Vollkommenheit an Elastizität, nutzen sich ab und werden ZUlU Teil durch Bindegewebe ersetzt. Es ist ein .. kom
pensatorischer Prozeß mit Bildung minderwertigen Ersatzmaterials" (Aschoff). Bindegewebe ist zwar widcrstand~
fähiger als elastisches Gewebe, aber seine elastische Vollkommenheit ü:;t geringer, so findet eine Dehnung statt 11.nd 
auf die Dauer kommt eine Erweiterung des Gefäßrohres zustande. Aber zu der Bjnde~ewebswucherung gescHen Sich 
bald als Effekt der überdehnungen regressive Vorgänge. 

Diese leiten über zu der eigentlichen pathologischen Veränderung, der Atherosklerose, 
und so sehen wir, wie diese sich an physiologische Abnutzungserscheinungen anschließt, 
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und verstehen. warum sie zumeist nach dem 40. Jahr und in höherem Alter zunehmend 
auftritt. 

Unter den regressiven Prozessen, denen in den Gefäßen jetzt auch das neugebildete 
Bindegewebe zum Opfer fällt, steht in erster Linie die Verfettung, und zwar hauptsächlich 
die Cholesterinesterverfettung. Dabei zerfallen die Zellen und das Cholesterin wird frei. Wir 
bezeichnen die so in der Intima entstehenden Gebilde (nach Analogie zu ähnlich erscheinenden 
der Haut) als Atherom (Förster). 

Sie stellen gelbe Flecke dar, in denen sich gelbliche oder durch Blutbeimischung rötliche, 
weiche Zerfallsrnassen ansammeln, hauptsächlich aus fettigem Detritus mit Cholesterintafeln 

bestehend. Brechen solche Herde nach dem 
Gefäßlumen durch oder geht die Endothellage 
verloren, so entstehen geschwürige Prozesse, 
atheromatöse Geschwüre von unregelmäßig 
gezackter Form, meist den Grund und die 
flachen, oft weit unterminierten Ränder mit 
Detritusmassen belegt. Thromben können sich 
auflagern. 

Aber dem atheromatösen Prozeß gesellen 
sich bald sklerotische Vorgänge zu. Diese 
bestehen einmal in der Ablagerung von Kalk, 
indem sich die Fettsäuren zu Seifen und beson
ders zu Kalkseifen verbinden, diese sich dann 
aber in phosphorsauren und kohlensauren Kalk 
umwandeln. So können selbst große Kalk. 
platten entstehen. Vor allem aber spielen jetzt 
pro li fera ti ve Prozesse eine Hauptrolle. 'Es 
entsteht neues Bindegewebe zunächst in Gestalt 
flacher, leicht prominenter, umschriebener, selten 
diffuser, fibröser Platten. 

Diese Prozesse, degenerative wie proli
ferative, beschränken sich aber nicht auf die 
Intima, sondern ziehen in derselben Art die 
Media in Mitleidenschaft, in der auch immer 
mehr und mehr Bindegewebe an die Stelle 
elastischer und muskulöser Elemente tritt. Auch 
die Adventitia wird von entzündlichen Pro
zessen mitergriffen. 

Die beschriebene Vereinigung atheroma· 
töser und sklerotischer Prozesse hat zum Na
men Atherosklerose (Marchand) geführt, der 
dem älteren Arteriosklerose (Lo bstein) vorzu-

Fig. 268. ziehen ist, zumal die Veränderung nicht nur an 
Sehr starke ,Atherosklerose der Aorta abdominalis Arterien, wenn auch hier vorzugsweise, sondern 
mit starken atheromatäsen Geschwüren und Ver· auch an Venen (Phlebosklerose) auftritt. 

kalkungen. Ge ne ti s c h betrachtet ist die Atherosklerose die 
Folge eines Mißv"rhältnissps zwischAn Ge· 

fäßwandstärke und dauernder funktioneller Inanspruchnah me, wie dies z. B. Thoma, Albrech t, 
Marchand, Jores betont haben. Es findet eine physikalisch.mechanische und chemische Abnutzung 
(Romberg) statt. Die mechanische Abnutzung stellt der mancherlei Schwankungen unterworfene 
Blutdruck dar; schwere körperliche Arbeit z. Ho oder Potatorium erhöht ihn; so ist Atherosklerose 
bei Männern weit häufiger als bei Frauen. Auch nervöse Momente, wie Aufregungen, wirken wohl blut
druckerhöhend. Die che mische Abnutzung hängt mit Faktoren zusammen, die sich an die mit der Er· 
nährung eingenommenen Stoffe knüpfen. Bei Tieren ist es gelungen, durch Ernährung mit Cholesterin 
Atherosklerose zu erzeugen. Noch stärker und plötzlicher wirken naturgemäß Intoxikations· und Infek
tionskrankheiten ein, wie sie in einem längeren Leben zumeist in dieser oder jener Art durchgemacht 
werden. 

Aus dem Gesagten ergeben sich die Gründe von selbst, warum die Atherosklerose in der 
Regel eine solche des fortgeschrittenen Alters ist, aber auch schon früher auftreten kann, 
vor allem infolge von Infektionskrankheiten oder auf Grund toxischer Einwirkungen, wobei 
der dauernden Einwirkung von Alkohol, Nikotin oder Blei sicher eine große Rolle zukommt. 

Auch Stoffwechselerkrankungen (Gicht, Diabetes) spielen eine besondere Rolle. 
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Vielleicht spielen mechanische Momente die Hauptrolle für die Ausbildung der Atherosklerose übel" 
haupt, chemische für deren Si tz. Im übrigen sind gewisse Stellen des Gefäßsystems schon stärker disponiert. 
Hierher gehören physiologisch präformierte engere oder pathologisch stenotisch gewordene Stellen, ebenso 
wie Erweiterungen, wie sie sich im Alter gewöhnlich finden, oder auch Verzweigungsstell€n, die stärkerem 
Blutanprall ausgesetzt sind. Aus diesen Gründen lokalisiert sich die Atherosklerose in der Aorta - dem 
Hauptsitz - in der Bauchaorta besonders an den Abgangsstellen der großen Aste und der Teilung in die 
Iliacae und im Anfangsteil besonders an der dem stärksten Anprall ausgesetzten Konkavität des Aorten· 
bogens, an der Ansatzlinie der Klappen ("Rückbrandungslinie") und an den oben genannten kleinen narbigen 
Stellen. Von anderen G~fäßen werden besonders solche getroffen, welche, locker in der Umgehung gelegen, 
infolge mangelhafter Fixation den Wirkungen der systolischen Erweiterung und Dehnung sowie der senilen 
Erweiterung besonders ausgesetzt sind (Milz·, Koronar-, basale Hirnarterien u. a.), oder solche, welche gegen 
eine feste Unterlage gepreßt werden (wie die Carotis interna oder die Vertebralarterien). 

Die Verteilung kann eine sehr ungleichmäßige sein, aber doch, besonders im Alter, mehr oder wenige r 
das ganze Arteriensystem betreffen, oder aber es sind, mehr isoliert, besondere Arterien hefallen, so die 
Aorta oder die Koronararterien oder diejenigen des Gehirns uSw. Selten ist die Affektion im Gebiete der 
Lungenarterie besonders stark, so vor allem bei Mitralstenose. Der Anfangsteil der Aorta und die Koronar
arterien (besonders die vordere abstei-
gende) zeigen schon in jugendlichem 
Alter ganz gewöhnlich kleine gelbe (li
poidhaltige) Flecken als Vorläufer der 
Atherosklerose. 

AndenExtre mi tätenarte ri e n 
findet sich auch in jugendlicherem Alter 
eine besondere Affektion, offenbar auf 
Grund toxisch-infektiöser Einflüsse. Sie 
besteht in einer mehr reinen Verkal
kungderMedia(M önckeberg). Auch 
echte Verknöcherung kommt hier vor. 

In den kle insten Gefäßen (Ar
teriolen und Kapillaren) kommt, der 
weniger differenzierten Wandung ent
sprechend, die Atherosklerose nicht in 
ihrem ganzen komplizierten Werdegang 
znr Ausbildung; vielmehr kommt es 
hier meist zu hyaliner Verdickung und 
lipoider Degeneration, oft mit Verschluß 
des Lumens. Diese Affektion, die z. T. 
auf Intoxikationen mit Blei, Alkohol 
u. dgl. zu beziehen, schon in jugend
licherem Alter eine große Rolle spielt, 
betrifft vor allem die Arteriolen der 
Niere und ist wegen ihrer Beziehungen 
zur Hypertonie schon S. 187 geschildert. 
In der Milz findet sie sich ganz gewöhn
lich schon bei jugendlichen Individuen 
ohne nachteilige Folgen. 

Die Folgen atherosklerotisch 
veränderter Gefäße bestehen natür
lich in Ernährungsverschlechterung 
der betroffenen Gebiete und ihren 

a 

Fig. 269. 
Hochgradige Atherosklerose der Aorta. 

a Intimaverdickung. b Atherom, angefüllt mit fettigem Detritus (rot). Die, 
links im Bilde noch erhaltenen, elastischen Fasern (blau) zerstört. c Media mit 

elastischen Fasern (blau). 

Folgen. So können sie an den unteren Extremitäten sogar Gangrän im Gefolge habt'll. Weit{'f(' 
Folgen können Zerreißungen der Gefäße mit Blutungen sein. Daß sich auch Thromben auf 
atherosklerotisch veränderten Gefäßen gerne ablagern, ist schon geschildert. 

Von der eigentlichen Atherosklerose zu trennen sind mehr rein entzündliche Ver
änderunge n der Gefäßwände. Sie finden sich vor allem inmitten von Entzündungsgpbieten. 
Hierher rechnen können wir auch die vor allem die Intima betreffpnden Vorgänge, welche als 
Endarteriitis bzw. Endophlebitis bezeichnpt werdcn, oder, wenn das Lumen ganz verschlossen 
wird, mit dem Zusatz obliterans. Auch hier spielen toxische bzw. infektiöse oder auch mecha
nische Schädigungen die Hauptrolle oder es handelt sich um reparative Vorgänge. So wenn 
Thromben oder Emboli, welche das Lumen verschließen, durph Bindegewebe von dpr Intima 
aus ersetzt, d. h. organisiert werden. Durch Kanalisation (s. unter "Thrombus'·) kann skh dabei 
ein hiridurchziehender Blutstrom wieder einstellen. 

Solclle obliterierende Vorgänge haben ein physiologisches Vorbild in der gewöhnlichen Oblitt'ratioll 
der Nabelgefäße und des Ductus Botalli in folge der Entspannung, wenn bei Eintreten der definitiv('n Kreis
laufbewegung kein Blut mehr in sie eintritt. Umgekehrt kommt ein<' kompensatorische I ntimaverdickung 
aber auch zustande, wenn dauernd erhöhter Blutdruck, der zur Gefäßerweiterung tendi<'l't, Wandv<'rstärkung 
herbeiführt (die Mehrarbeit bedingt dabei auch Verdickung der Muskularis der Media). l'nd <'ndlich können 
wir die sog. "funktionellen Sklerosen" (Aschoff) hier einreihen, welche sich besonders im Ovarium 
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und Uterus als Folge von Ovulation, Menstruation und Plazentation finden und in Wucherung von hyalinem 
Bindegewebe mit mächtiger Entwickelung elastischer Massen mit Lumenverengerung bestehen. 

Betrifft die Entzündung weniger die Intima als die Media, so spricht man von Mes
arterii tis, betrifft sie hauptsächlich die Adventitia von Periarterii tis. 

Auch die Venen werden nicht 
selten entzündlich affiziert - Phlebi-

<: tis -, besonders bei septischen oder 
',:-- überhaupt infektiösen Allgemeinzu-

Fig. 270. 

ständen. Das Endothel kann dabei 
verloren gehen und sich eine fibrin
reiche Pseudomembran der Innenseite 
der Venenwand anlagern. Es lagern 
sich dann gerne Thromben darauf ab: 
Thrombophlebitis. 

Sind die eine Gefäßerkrankung 
bewirkenden Bakterien Eitererreger 
oder die Thromben mit solchen infi

ziert, so kann eine echte Eiterung in der Gefäßwand entstehen - eitrige Arteriitis bzw. 
Phlebitis. Sie kann zur Perforation führen. 

Gefäßtuberkel der Pia (frisches Zupfpräparat). 
(Aus Aschoff- Gaylord. Kursus der pathologischen Anatomie.) 

Selten ist eine besondere Erkrankung, die Periarteriitis nodosa (Kußmaul-Maier). Hier handelt es 
sich wohl um Nekrose der Media und anschließende entzündliche Exudation und proliferative Wucherung 
aller drei Wandschichten ausgehend von der Media-Adventitialgrenze mit Verlust der normalen Gefäß
wandelemente. Aneurysmen und eventuell Thromben schließen sich an. So bilden sich an den Gefäßen 
verschiedener Organe kleine weißliche Knötchen in großer Zahl. Wahrscheinlich hat die Erkrankung eine 
infektiös:toxische Grundlage. 

Fig. 271. 
Aus einem Strang mit endarteritisch verschlossenen Gefäßen, 
welcher durch eine Kaverne einer tuberkulösen Lunge 

zieht. 
a völlig verschlossene Arterien; b eine große, größtenteils verschlossene. 

Arterie. 

Die Tuberkulose tritt besonders in 
der Intima in Gestalt miliarer Tuberkel 
auf oder in der Form größerer tuber
kulös - verkäster Herde, die zu akuter 
allgemeiner Miliartuberkulose führen. Zu· 
meist aber obliterieren die von Tuber
kulose ergriffenen Gefäße vorher. 

In tuberkulösen Herden werden Gefäße 
auch von außen her ergriffen. Zuletzt sind 
in allen diesen Fällen die ganzen Gefäßwand. 
schichten verändert. Sind kleinere Gefäße ganz 
mit Reihen mittlerer Tuberkel besetzt, wobei 
oft spindelige Auftreibungen zustande kommen, 
so spricht man auch von Periangitis tu· 
berculosa (vor allem Piaarterien). Im Ge
biet tuberkulöser Herde erkranken kleine Ge
fäße auch oft ohne eigentliche Tuberkel auf
zuweisen, allgemein entzündlich oder hyalin
degenerativ bzw. werden nekrotisch, z. B. bei 
Meningitis tuberculosa. 

Die Syphilis ergreift die Gefäße 
häufig von der Umgebung her, wenn hier 
luetische Veränderungen bestehen, indem 
sich gummöse Knötchen bilden, die der 
Gefäßwand aufsitzen, "Arterii tis gu m
mosa", oder indem die Gefäße mehr 

diffus erkranken, zunächst von der Adventitia und Media her, woran sich aber Wucherungen 
der Intima anschließen, oder indem zuerst Endangitis auftritt. Daß in syphilitischen Granu
lationen sehr häufig besonders die kleinen Venen erkranken - Endophlebitiden -, ist 
schon S. 87 geschildert. 

Besonders an kleinen Gehirnarterien finden sich, von der Adventitia ausgehend, kleine Gummi· 
knoten oder Rundzellenhaufen, kleine Nekrosen und Leukozytenansammlungen ; es bilden sich kleine Zer· 
reißungen der Wand oder besonders kleine Erweiterungen (Aneurysmen) aus. Auch die Intima zeigt 
Bindegewebswucherung, die überhaupt später an die Stelle der Zellhaufen tritt, wobei auch die Elastika 
wuchern kann - Endarteriitis syphilitica obliterans (Heubner). 

Bei Syphilis tritt auch eine Sklerose der Pfortader auf und auch die großen Lehervenen können 
durch Endophlebitis obliterans verschlossen werden. 



Eine selbständige Rolle spielt 
bei der Syphilis eine Veränderung der 
Aorta, welche, besonders von Heller, 
Chiari, Benda studiert, sehr charak
teristisch und zwar nicht nur auf 
Syphilis (hie und da auch auf Kok
keninfektionen u. dgl.), aber doch zu 
aller meist auf diese zu beziehen 
ist. Sie ist von der gewöhnlichen (Al
ters- )Atherosklerose zu trennen. Ihr Sitz 
ist fast ausschließlich die Brustaorta, 
besonders die Aorta ascendens; wenig
stens pflegt die Erkrankung hier zu be
ginnen und nach unten abzunehmen, 
oft mit dem Zwerchfell abzuschneiden. 
Infolge dieses Sitzes werden die Aorten
klappen (daher ist isolierte Aorten
insuffizienz besonders häufig syphi
litischer Natur), sowie die Abgangs
stellen der Koronararterien besonders 
häufig mitbefallen, was sehr deletäre 
Folgen zeitigen kann. Diese Affektion 
beginnt in der Media mit Nekrose 
der Muskelfasern und Zellinfiltrationen 
(eventuell auch in der Adventitia den 
Vasa vasorum folgend). Wir bezeichnen 
sie daher am besten als Mesaortitis. 
Erst sekundär verändert sich dann auch 
die Intima. Hier stehen aber die re
gressiven Veränderungen - Verfettung 
und Verkalkung - im Gegensatz zur 
gewöhnlichen Atherosklerose ni ch t im 
Vordergrund , vielmehr bilden sich hier 
besonders bindegewebige Schwielen aus, 
makroskopisch in Gestalt weißlicher 
beetartiger Flecke, so daß die Intima 
cin ungleichmäßiges vorgewölbtes und 
dazwischen mit Einsenkungen verse
henes Aussehen annimmt. Man spricht 
demnach auch von schwieliger Athero
sklerose. Die Erkrankung findet sich 
ihrer Ätiologie entsprechend häufig bei 
jungen Leuten, kombiniert sich aber 
oft auch m.it Veränderungen der ge
wöhnlichen Atherosklerose. 

Mit diesem Auftreten in jugend
licherem Alter, wo besonders bei kräf
tiger. Arbeit der Blutdruck noch ein 
starker ist, und mit dem Sitz im An
fangsteil der Aorta hängt es zusammen, 
daß die wichtigste Folge der syphili
tischen Mesaortitis, Erweiterungen = 
Aneurysmen gerade hier ihren Sitz zu 
haben pflegen und besonders bei Män
nern auftreten (bei denen die Syphilis 
überhaupt häufiger ist). Ein solches 
Aneurysma, also die Erweiterung des 
mit veränderter Wand versehenen Arte
rienrohres, kann ein zirkn mskriptes 
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Fig. 272. 
Schwielige (luetische) Mesaortitis der Aorta thoracica. Auch 
die Aortenklappen sind ergriffen, verdickt, verkürzt: Aorten· 

insuffizienz. 

Fig. 273. 
Schwielige Mcsaortitis (s'yphilitica). 

Bei a Unterbrechun~ der elastischen Fasern durch eine Zellnnhäufun~: 
b eine Riesenzelle. Kerne rot (K.umin). Elastische Fasern bltHlyiolett. 

(Nach Weigert gefärbt.) 
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(sackförmiges) oder ein diffuses sein. Daß sich dasselbe besonders bei der syphilitischen 
Mesaortitis findet, ist leicht mit den für die Ausbuchtung besonders günstigen Bedingungen 
gerade bei der veränderten Media zu erklären. 

Aneurysmen kommen aber auch unter anderen Bedingungen und an anderen Arterien, besonders 
auch an der Aorta abdominalis, Karotis, Poplitea und Radialis vor, so bei traumatischen Gefäßwandläsionen 
(s. auch unten), oder auch bei der gewöhnlichen Atherosklerose .. Kleine Arterien erscheinen dabei öfters 
geschlängelt - Aneurysma serpentinum - oder es werden Nebenäste miteinbezogen, so daß ein ganzes 
Gebiet verändert wird - Rankenaneurysma, A. race mosum. 

Ein Individuum kann auch mehrere Aneurysmen in sich tragen. 
In den Aneurysmen gehen weitere Veränderungen vor sich. Sie betreffen zunächst die Gefäßwand. 

Die Muskulatur schwindet immer mehr, dagegen wuchert das Bindegewebe, welches der weiteren Verdünnung 
der Wand entgegenarbeitet, so stark, daß 

Fig. 274. 

Großes Aneurysma des Arcus aortae (unaufgeschnitten). 

alle drei Schichten fast nicht mehr zu 
scheiden sind. Infolge der Wanddegenera
tion kann es zu Huptur der inneren Schich
ten mit Erhaltung der äußeren und der eben· 
falls bindegewebig-entzündlich veränderten 
Umgebung kommen und so entsteht statt 
des einfachen Dilatationsaneurysma das 
sog. Hupturancurys ma. 

Andere sekundäre Veränderungen be
treffen das Lumen der Aneurysmen. In
folge der Stromverlangsamung und Wirbel
bildungen lagern sich oft schichtweise throm
botische Niederschläge ab (sog. "Aneu
rysmenfibrin"). Sie können gewaltig sein 
und so ein etwa normales Strombett wieder 
herstellen; die Massen können auch organi
siert werden, dann ist letzteres erst recht 
der Fall. Andererseits tragen frischere throm
botische Massen die Gefahr der Embolie 
in sich. 

Die Aneurysmen stt'llen auch eine 
Gefahr für ihre Umgebung dar. Sie 
verwachsen mit benachbarten Weich
teilen oder Organen, so Trachea, Bron
chien, Lunge, Herzbeutel, Ösophagus, 
Nerven, Wirbeln, Rippen u. dgl. Diese 
Gewebe müssen mitleiden. So kann 
Bronchitis (und eventuell einseitige 
Lungentuberkulose), durch Druck auf 
den N. recurrens Stimmbandlähmung 
die Folge sein. Das Aneurysma wächst, 
und so drückt es immer mehr auf die 
Umgebung und bewirkt, besonders am 
Knochen, Druckusuren, so an der Wir
belsäule (s. auch unter "Atrophie"), 
wodurch sogar das Rückenmark in Mit
leidenschaft gezogen werden kann, oder 
am Sternum, das zu eIner dünnen 
Platte werden kann, durch das man 
das pulsierende Aneurysma durchfühlt, 
sieht und hört. 

Die,größte Gefahr des Aneurysma besteht aber in seiner Perforation, wenn die veränderte 
überdehnte Wand dem Blutdruck nicht mehr widerstehen kann. 

Sie kann in die Pleurahöhle oder den Herz beutel oder die Bauchhöhle oder das Gehirn, je nach 
dem Sitz, eventuell in Lungenkavernen oder durch das arrodierte Sternum nach außen, aber auch in ver
wachsene Hohlorgane, wie Trachea oder Ösophagus oder das Herz bzw. die Arteria pulmonalis oder be· 
nachbarte Venen erfolgen, eventuell sogar gleichzeitig in mehrere Hohlorgane. Meist tritt sofortiger Tod 
durch Verblutung ein. Kommt die Blutung zum Stehen, so gerinnt das ausgetretene Blut in der Umgebung 
des geplatzten Aneurysma, sog. arterielles Hämatom. Durch Einbruch in eine Vene (oder ähnlich durch 
eine Verletzung von Arterie + Vene) entsteht das sog. Aneurysma artcriovenosum. 

Es gibt nun noch besondere Aneurysmaformen: embolisehe Aneurysmen entstehen dadurch, daß harte 
Teile, wie verkalkte Thrombenteile oder Herzklappenstücke u, dgl. losgerissen als Emboli sich in die 
Intima eines Gefäßes so ein bohren, daß an der geschädigten Stelle der Wand eine Ausbuchtung resultiert. 
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Sind die Emboli infiziert, BO entstehen so die sog. mykotiseh.embolischen Aneurysmen (Ponfick), 
Embolisehe Aneurysmen finden sich besonders an den basalen Hirnarterien und fübren hier zu Blutungen. 
Die sog. Miliaraneurysmen (auch besonders an Arterien des Gehirns), welche klein, mit bloßem Auge 
kaum sichtbar sind, stellen wohl zumeist kleinste Hämatome dar. Andere Aneurysmen siehe unten unter 
Verletzungen. 

Venenerwei terungen - Phlebektasien - sind auch diffus oder umschrieben (sack
förmig). Besonders letztere, meist mit geschlängeltem Verlauf infolge Zunahme der Längen
ausdehnung verbunden, stellen die Varizen dar. Meist sind ganze Plexus ergriffen. Die ein
zelnen Venenwände können dabei zur Atrophie gelangen, und so Kommunikationen eintreten. 
Die Ursache besteht in erster Linie in mechanischer Behinderung des venösen Rückflusses 
auf Grund allgemeiner Momente - Herzschwäche, Wirkung der Schwere bei langem Stehen 
(besonders am Unterschenkel) - oder lokaler - Thrombosen, Druck durch den schwangeren 
Uterus, Tumoren oder dgl. Veränderungen der Wand (die sich sonst auch sekundär einstellen) 
und angeborene Schwäche wirken aber bei der Entstehung der Varizen mit. Nach Hase
broek entstehen die Varizen auf mechanischer Grundlage, indem bei einem Mißverhältnis 

Fig. 275. 

Mesaortitis. Zirkumskriptes Aneurysma der Aorta desccndens mit thrombotischen Mas,en gefüllt. 

zwischen Zu- und Abfluß die arteriopulsatorische Welle in Seitendruck umgewandelt wird 
und so die Venen erweitert. Die Varizen finden sich besonders am Unterschenkel, ram 
Anus als Hämorrhoiden und am Hoden als Varicozele. sowie bei Leberzirrhose an den 
Ösophagus venen. Sie können perforieren und so zum Tode führen. 

In der Umgebung könuen sie Atrophie, Kataflhe lind chronische Entzündungen (Unterschenkel
geschwüre), aber auch hypertrophische Bindegewebswucherungen (Elephantiasisformen) bewirken. Gleich
zeitiges Vorhandensein von Aneurysma und Varizen kann die Gefäße kommunizieren lassen; man unter· 
scheidet dabei das Aneurysma varicosum und den Varix aneurysmaticus. 

In Phlebektasien kommt es auch zu thrombotischen Ablagerungen und durch Verkalkung 
solcher zu Venens teinen, Phle boli then. 

Auch an Kapillaren kommen Ektasien vor, teils angeboren, besonders in der Haut als 
Naevi vasculosi, teils im Anschluß an Stauungen und chronische Entzündungen. 

Gefäße besitzen große Regenerationsfähigkeit, auch sind sie sehr anpassungsfähig: so 
können sich kleine zu großen dickwandigen umbilden (Kollateralkreislauf). Neue Gefäßsprossen 
bilden sich in Granulationen u. dgl. stets. 

Bei Verletzungen bilden sich zumeist zunächst Thromben, dann von der Intima aus 
Bindegewebswucherungen, so daß das Lumen auf diese Weise verschlossen wird. Bei Quer-

Hcrxheimcr, Pathologische Anatomie. 15 
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durchtrennungen und so bedingten Retraktionen schließen sich die Arterienenden durch starke 
Kontraktion und Gerinnselbildung. 

T.ritt be~ einer sei~lich~n Gefäßverletzung Blut aus, so bildet dasselbe in der Umgebung 
eine Hohle mit Blut, dlC mit dem Gefäß kommuniziert, sog. Aneurysma spurium. Das Blut 

kann gerinnen, und es kann sich durchOrga
nisation in der Umgebung eine neue binde
gewebige Wand bilden. 

Führt ein Trauma eines meist atheroskle
rot~sch veränderten Gefäßes eine Ruptur nur der 
IntIma und eventuell eines Teiles der Media her
hei, so drängt sich das Blut hier ein und wühlt 
sich in der Media eine Strecke weit einen neuen 
Weg. So entsteht das sog. Aneurysma dissecans. 
Dies kann dann noch durchbrechen, meist nach 
außen (in den Herzbeutel, da das A. dissecans 
meist dicht oberhalb der Aortenklappen sitzt), 
oder aber auch nach einer Strecke stromabwärts 
durch die Intima wieder in das Gefäßlumen hinein, 
eine Art Selbstheilung. Eine gleichzeitige Ver. 
letzung von Arterie und Vene kann auch die 
oben genannte Kommunikation beider bewirken. 
In sehr seltenen Fällen kann bei gewaltsamen Be
wegungen auch eine Spontanruptur einer unver
letzten Arterie - meist der Aorta oberhalb der 
Klappen - erfolgen. 

C. Lymphgefäf3e. 
Sehr häufig ist akute Lymphangitis, die 

durch Einwirkung der von Entzündungsherden 
resorbierten Substanzen oder Mikroorganismen 
entsteht und die Entzündung von dem ursprüng
lichen Herd zu den Lymphknoten vermittelt. 
Die Wand der Lymphgefäße ist infiltriert, ihre 
Adventitia nicht selten von kleinen Blutungen 
durchsetzt, die Endothelien ihrer Intima sind ge
schwollen und in Desquamation; im Lumen der 
Lymphgefäße bilden sich häufigLymphthromben. 
Die entzündeten Wände der Lymphgefäße und 
deren hyperämische Umgebung bilden,entspre
chend dem Verlaufe der ersteren, rote Streifen, 
die an der Haut sehr deutlich hervortreten. 

Ei t,erige Ly mphangi tis entsteht bei 
Eiterung im Ursprung.gebiet. Wand und Inhalt 
der Lymphgefäße, eventuell thrombotische Massen 
zerfallen eitrig. Die Lymphgefäße treten als gelbe 
Stränge hervor. So wird die Eiterung zu den 
Lymphknoten und sonst weitergetragen und es 
kann durch Infektion auf dem Blutwege septische 
Allgemeinerkrankung resultieren. 

Eine chronische fibrös-produktive Lymph
angitis kommt im Anschluß an chronische Ent
zündungen, besonders der serösen Häute, zu

stande und führt zu fibröser Verdickung der Lymphgefäßwände mit Wucherung ihrer ~ndothelien, welch 
letztere selbst einen Verschluß des Lumens herbeiführen kann (Lymphangitis obliterans). Ahnliche chronische 
Entzündungen zeigen die Lymphbahnen der Lunge bei Anthrakose u. dgJ. 

Fig.276. 
Aneurysma dissecans. 

Lymphangitis tuberculosa findet sich sehr häufig in der Umgebung tuberkulöser Herde. Die Lymph
stämme können infolge des stellenweise eintretenden Verschlusses ihres Lumens an anderen Stellen erweitert 
werden (vgJ. auch besonders den Abschnitt "Darm"). Über die Tuberkulose des Ductus thoracicus und 
seiner Hauptäste bei akuter Miliartuberkulose s. S. 81. 

Lymphllngitis syphilitica ist besonders als Vermittler des Syphiliserregers von dem Primäraffekte zu 
den benachbarten (meist Inguinal-) Lymphdrüsen wichtig ("Lymphstrang"). 

Tumoren, namentlich Karzinome, wachsen oft in die Lymphgefäße hinein, so daß man auf größere 
Strecken hin eine Krebswucherung in den Lymphgefäßen und Lymphspalten sehen kann. 

Von primären Tumoren kommen Lymphangiome nnd Lymphangioendotheliome vor (vgJ. S. 98 
und S. 117). 

Eine Erweiterung von Lymphgefäßen, Lymphallgiektasie, entwickelt sich durch Stauung der Lymphe 
infolge von Verschluß der Lymphgefäße durch narbige Prozesse (obliterierende Lymphangitis), Neubil
dungen oder Tuberkel, wenn die vorhandenen Kollateralen nicht zur Abfuhr der Lymphe ausreichen. Die 
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Erweiterungen sind teils mehr gleichmäßig, teils sackförmig und knotig. Hierher gehören manche Fälle 
von Elephantiasis sowie von Makroglossie und Makrochellie (S. 98). Häufig findet sich eine Lymph
stauung in den mesenterialen Chylusgefäßen. In den Tropen bewirkt die Filiarla sanguinls eine ende
mische Lymphangiektusle. Über Lymphorrhagie s. S. 26. 

Kapitel III. 

Erkrankungen des Respirationsapparates. 

A. Nase und dereu Nebenhöhlen. 
Nasenbluten - Epistaxis - findet sich sehr häufig bei aktiver oder Stauungshyperämie, 

im Verlauf von Infektionskrankheiten, bei Traumen, Geschwülsten oder hämorrhagischer 
Diathese usw. 

Die häufigste Erkrankung ist der akute Katarrh (Coryza, Schnupfen), auf Grund ver· 
schiedenster Schädlichkeiten, oft zusammen mit Laryngitis oder Pharyngitis (s. dort). Als 
disponierendes Moment wirken dabei oft "Erkältungen" oder auch Einwirkungen mechanischer 
(Staub), chemischer ( Gase, Jod etc.) oder thermischer Natur mit, dann erregen sonst unschuldige 
Bakterien die Entzündung. Oft ist sie auch Teilerscheinung akuter Infektionskrankheiten, 
besonders Masern oder Scharlach. Bei dem Katarrh folgt auf ein Stadium hyperämischer 
Schwellung der Schleimhaut eine schleimig-seröse, dann eine schleimig-eitrige Absonderung 
mit lebhafter Epitheldesquamation. Bei starken eitrigen Katarrhen (Blenorrhoe) treten ober
flächliche Erosionen auf, oder Geschwüre, auf denen das Sekret zu Borken eintrocknet. Der 
akute Katarrh kann in einen chronischen übergehen, der sich auch bei Skrofulösen, dann 
auch als Berufskrankheit bei Müllern, Steinhauern usw. (Staub) findet. Auf Hyperplasie folgt 
dabei Atrophie der Schleimhaut mit Drüsenschwund. 

Bei dem Katarrh erkranken oft die Nasenuebenhöhlen (besonders Sinus frontalis und Antrum Highmori) 
mit. Eiteransammlungen mit Einschmelzung der Schleimhaut werden hier als Empyem bezeichnet. 

Nasendiphtherie, durch Diphtheriebazillen erzeugt, ist besonäers bei kleinen Kindern häufig. 
Auch kann eine Diphtherie der Rachenorgane auf die Nase iibergreüen. Eine mehr selbständige Rhinitis 
fi brinosa ist ein gutartiges Leiden. 

Bei dem chronischen Katarrh wird das Epithel öfters in Plattenepithel verwandelt, produktive 
Bindegewebsneubildung führt zu polypösen Bildungen; das Sekret wird faulig zersetzt und daher fötid. 
stinkend. Man spricht von OliM (über den mutmaßlichen Erreger s, unter Bazillen). 

Tuberkulose eventuell mit Geschwürsbildung ist selten. Lupus kann auf die Nasen
schleimhaut übergehen. 

Häufiger ist Syphi lis, seltener als Primäraffekt, häufiger als - auch schon im Eruptions
stadium einsetzender- Katarrh (öfters mit Ozäna), ferner in Gestalt von Papeln oder Erosionen, 
in späteren Stadien auch in Form von Gummata oder Infiltraten. Letztere führen zu Zerfall 
der Schleimhaut und auch. Nekrose (Kari!)s) des knorpeligen und knöchernen. NasengerüBtes; 
durch Einfallen der Nase kann so die "Sattelnase" entstehen. 

Rotz ist selten, ebenso Lepra (s. Kap. HI, S. 88). über Rhino sklerom s. Kap. IH. u. VII. 
Gesch wulst artige Bildungen nehmen oft die Form von Polypen an. Sie bestehen 

aus hyperplastischer Schleimhaut, eventuell mit Drüsenwucherungen - ade n 0 m a t öse 
Polypen - (die Drüsen öfters zu kleinen Zysten erweitert), oft mit sehr zahlreichen weiten 
Gefäßen - teleangiektatische Polypen. Auch polypöse Fibrome (oft ödematös) 
kommen vor. Myxome, Chondrome, Osteome sind selten. Karzinome sind meist Platten
epithelkrebse des Naseneinganges, selten Zylinderzellkrebse. Selten sind Sarkome. 

Über den sog. fibrösen Nasenrachenpolyp s. im Kap. IV. 
Verkalken Fremdkörper oder seltener Sekret, so entstehen sog. Rhinoli then. Die Nase beherbergt 

oft saprophytische oder auch pathogene Bakterien, z. B. Diphtheriebazillen (Gefahr der Bazillenträger). 

B. Larynx und Trachea. 
Von angeborenen Anomalien kommen am Kehlkopf Hypoplasie, Spaltung der Epiglottis, den Kehl

kopf abschließende Membranen u. a. vor. Die mit den Kiemenspalten in Verbindung stehenden sog. 
15* 
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branchiogenen Fisteln und Zysten sind wichtig, weil aus ihnen zuweilen Kankroide (branchiegene) 
entstehen. 

Zirkulationsstörungen mit starker Transsudation und ebenso Entzündungen mit 
Exsudatbildung treten unter dem Bilde des Glottisödems auf, des akuten oder chronischen. 
Die Schleimhaut ist stark serös durchtränkt, quillt, besonders wo sie über einer lockeren 
Submukosa liegt (Regio interarytaenoidea, Taschenbänder, ary-epiglottischen Falten) stark 
auf. Das Kehlkopflumen kann bis zum Eintreten des Erstickungstodes verengt werden. 

An der Leiche kann die ödematöse Schwellung zum größten Teil zurückgegangen sein, dann erscheint 
die SchleimHaut zusammengesunken, sehr schlaff und gefaltet. 

Die Atiologie ist verschieden. Von Zirkulationsstörungen kommen weniger allgemeine Stauung (bei 
Herz-Niereuleiden) als lokale, besonders bei Larynxkarzinom oder Kompression oder Verlegung von Hals
venen in Betracht. Entzündliches Exsudat findet sich hei Erysipel des Larynx, sowie als Vorstadium oder 
neben Entzündungen desselben. Oft entsteht es im Anschluß an Entzündungen der Nachbarschaft, so bei 
Entzündungen des Pharynx, Prozessen an der Halswirbelsäule, Diphtherie usw. 

Akuter Katarrh, Laryngitis catarrhalis, ist oft vom Rachen oder von den Bronchien her 
fortgeleitet, oder es besteht allgemeiner Katarrh der Luftwege bei Masern, Scharlach und 
besonders Influenza oder Keuchhusten, oder als selbständige Erkrankung. 

Ätiologisch kommen dann Erkältungen, Inhalation mechanisch (Staub), chemisch (Gase) oder ther
misch (heiße Luft) reizender Stoffe sowie auch Ausscheidung chemischer Stoffe, wie Jod oder Sublimat, 
durch die Schleimhaut in Betracht. Die Schleimhaut ist gerötet und geschwollen, es wird je nach Stadium 
und Art des Katarrhs verschiedenes Sekret - schleimig-seröses oder schleimig·eitriges - abgesondert. Glottis· 
ödem kann sich anschließen. 

Chronischer Katarrh geht aus akutem durch öftere Wiederholung hervor oder ist Begleit
erscheinung eines chronischen Katarrhs der Nachbarschaft. Oft kommen chronische Stauungs
katarrhe vor. Ferner entsteht er durch fortgesetzte Inhalation von Staub oder chemisch ver
unreinigter Luft. Auch sind Stimmanstrengungen, Alkoholismus, übermäßiges Tabakrauchen 
als Ursachen zu nennen. 

Ist der ganze Kehlkopf befallen, so findet sich diffuse, meist fleckige Rötung, ferner - konstante -
Schwellung besonders der locke.ren Schleimhautpartien der InterarytänoideaJgegend und der Taschenbänder 
(welche dann im laryngoskopischen Bild die Stimmbänder überlagern können), so daß es zu Wulstungen 
und Faltungen der Schleimhaut kommt. Mikroskopisch finden sich zellige Infiltrationen, dann Bindegewebs· 
hyperplasie. 

Treten bei der Entzündung kleine Knötchen auf, so spricht man von I,aryngitis tuberosa, sitzen sie 
an den Stimmbändern, von Chorditis tuberosa. Chronische )Iyperplasie der unterhalb der Stimmbänder 
gelegenen Partien wird Chorditis vocalis inferior hyperplastica benannt, auf die Epiglottis lokalisierte Ent
zündungen heißen Epiglottitis. 

Als Pachydermia laryngis (Virchow) bezeichnet man Epithelverdickungen, wobei an Stelle des 
Zylinderepithels meist stark verhornendes Pla ttenepi thel tritt, sodaß dies eine weißgrautrübe dicke, 
abzieh bare Haut bildet. Auch das Schleimhautbindegewebe kann ci ne Wucherung dabei eingehen. Bilden 
sich dabei ungleichmäßige, warzenartige und papilläre Verdickungen, so spricht man von Pachydermia 
verrucosa. Die Pachydermie ist die Folge chronisch-entzündlicher Prozesse, oder von Alkoholismus, oder 
übermäßigem Tabakgenuß, auch angestrengtem Reden, besonders bei Vorhandensein von Katarrhen. 

Pseudomembranöse (diphtherische) Entzündungen der Schleimhäute des Kehlkopfes und 
der Trachea treten be30nders bei der Diphtherie auf (s. dort), selten zuerst im Larynx oder gar 
in der Trachea, meist von den Rachenorganen fortgeleitet. Seltener finden sich pseudo
membranöse Entzündungen im Kehlkopf bei Scharlach oder Pocken (kleine Geschwüre nach 
Abstoßen kleiner Epithelnekroseherde) mit Kokken als Erregern, oder nach thermischen, oder 
chemischen Einwirkungen. 

Bei Typhus kommen Katarrhe oft mit Ulzerationen sowie sog. Dekubi tusgeschwüre der ent
zündlich geschwollenen Kehlkopfschleimhaut vor; die Erreger sind selten Typhusbazillen, meist Kokken. 

Eine eiterige tiefgreifende Entzündung der Schleimhaut und Submukosa ist die 
Phlegmone des Kehlkopfes. 

Sie schließt sich meist sekundär an heftige Katarrhe, Geschwüre, Diphtherie u. dgl. an, oder ist 
Begleiterscheinung bakterieller Allgemeinerkrankungen, wie Endokarditis, Pyämie, oder :Folge örtlicher Ver
letzungen durch Fremdkörper. Meist bildet sich dann zuerst ein zirkumskri pter A bszcß, der auch ins Lumen 
perforieren kann oder wenigstens einzirkumskripter starker Entzündungsherd. Die Phlegmone lokalisiert 
sich, wie das sie begleitende - oder ihr auch vorausgehende - Glottisödem, besonders an der Epiglottis, 
den aryepiglottischen Falten und den Taschenbändern. 

Unter denselben Bedingungen kann es zu eiteriger Perichondritis kommen, wobei sich Eiter zwischen 
Knorpel und Perichondrium ansammelt, der Knorpel nekrotisch wird und der Eiter in den Kehlkopf, nach 
dem Ösophagus oder auch durch die Haut nach außen perforieren kann. 

Tuberkuklse von Larynx und Trachea entsteht bei Phthisikern sehr häufig (etwa in 30%) 
sekundär durch Passage bazillenhaitigen Sputu ms, sehr selten primär. 

Die Tuberkulose entspricht der anderer Schleimhäute. Lieblingssitz ist die zwischen beiden Stimm
bändern gelegene Regio interarytaenoidea. Hier entstehen oft spitze Exkreszenzen, die zerfallen, wodurch graue, 
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zackige, unregelmäßige, kraterartige Geschwüre entstehen. Bei geschwürigem Zerfall der Stimmbänder 
kommt es oft zu einer charakteristischen förmlichen Längsspaltung der.elben. Die Taschenbänder, aryepi· 
glottisehen Falten, Epiglottis werden oft amgedehnt geschwürig verändert. Daneben sieht man meist 
zahlreiche Tuberkel, allgemeinen Katarrh, Glottisödem, Perichondritis; oft kommt es dabei zu Nekrose 
der Knorpel, besonders der Aryknorpel. Seltener ist im Kehlkopf eine ganz diffme tuberkulöse Granu
lationswucherung ohne Geschwürsbildung, so daß ganz tumorförmige Bilder mit starker Steno"e ent
stehen. In der Trachea treten meist flache, lentikuläre Geschwüre und durch Konfluieren solcher aus
gedehntere Ulzerationen auf. 

Lupus verhält sich hier wie im Rachen. Er soll auch primär im Kehlkopf vorkommen. 
Bei Syphilis finden sich im Kehlkopf im sekundären Stadium einfache Katarrhe oder 

Plaq ues m uq ueuses mit denselben Prädilektionsorten wie die Tuberkulose; im tertiären 
Stadium mehr diffuse dichte Infiltrate oder zirkumskripte, knotige, oft multiple Wucherungen 
(nodulöses Syphilid). 

Es schließen sich Geschwüre mit gewulstetem, wallartigem Rand, speckigem Grund und scharfer 
Begrenzung an, welche, rasch in die Tiefe greifend (Perichondritis, Knorpelnekro"e), amgedehnte Zer

Fig. 277. 
Syphilitische Geschwüre und Narben mit Bloßlegung 

der Knorpel. 
Nach Türck, Atlas zur Klinik der Kehlkopfkrankheiten. 

'Wien, Branmüller 1866. 

störungen herbeiführen_ Dazwischen stehen bleibende 
Schleimhautpartien erfahren oft Wucherungen. An 
Stelle der Geschwüre treten später sehnig-glänzende, 
stark schrumpfende Narben, die durch starke 
Retraktion oft hochgradige Stenose des Kehlkopfes 
(und derl'rachea) bewirken. So entstehen die mannig_ 
fachsten Formveränderungen und Verunstaltungen
Eine narbige Anteflexion der Epiglottis ist öfters auf 
Syphilis zu beziehen. 

Selten, aber noch am relativ häufigsten kommt 
(abgesehen von der Konjunktiva) in den oberen Respi
rationsorganen, besonders dem Kehlkopf, eine lokale 
Amy loidosis (sog. Amyloidtumoren) vor. Es sind 
eigenartig speckig glänzende, ganz an Tumoren er
innernde Bildungen, die das Kehlkopflumen "ehr 
einen/Zen können und auf lokaler massenhafter Amy
loidablag,!,rung, besonders in den Lymphbahnen, be
ruhen. Atiologie völlig unbekannt. 

Die Kehlkopfknorpel können verkalken oder 
verknöchern als senile Erscheinung oder als Folge 
chronischer Entzündungen, namentlich bei Phthisi
kern. So kann es zu Ankylosender Kehlkopfgelenke 
und cei Traumen zu Frakturen kommen. 

Fig. 278. 
Fibrom des Stimmbandes. 

(Nach einer mir gütigst ,'on Herrn Dr. Ritter~Berlin 
überlassenen Zeichnung.) 

Von Tumoren sind knotige oder papilläre Fibrome bzw. Fibroepitheliome (Polypen), 
auch warzen- bis traubenförmig, öfters multipel und 'von verschiedener Größe, besonders an 
den Stimmbändern, häufig. Daneben besteht chronischer Katarrh. So führen sie zu stenoti
schen Erscheinungen. Zu den knotigen Formen gt;hören die sog. Sängerknötchen der 
Stimmbänder. Angiome, Myxome sind selten. Öfters treten Ekchondrome bzw. Osseo
chondrome am Schild- und Ringknorpel und den Trachealringen auf. 

Die Osteome und Chondrome der Trachea werden jetzt mit den elastischen Fasern in Zusammen
hang gebracht und als geschwulstartige Entwirklung~störungen aufgefaßt (Tracheopathia osteoplastica, 
Aschoff). 

Von bösartigen Geschwülsten ist Sarkom selten, Karzinom häufig. Es geht meist 
von den Stimmbändern aus als Plattenepithelkrebs, führt zu geschwürigen Destruktionen 
einerseits, Stenose andererseits. Karzinome der Trachea sind selten. Sekundär können Krebse 
besonders vom Ösophagus her auf Larynx oder Trachea übergreifen. 

Wenn dysontogenetisch Schilddrüsengewebe zwischen die Larynxknorpel gelangt, kann es zur Bildung 
einer intratrachealen Struma kommen. 



230 Kap. III. Erkrankungen des Respirationsapparates. 

An der Rückwand d"r Trachea entstehen durch Sekretstauung in Schleimdrüsen retrotrache ale 
Zysten, die sich nach dem Ösophagus zu vorwölben. Zystengeschwülste finden sich selten auch an Taschen· 
bändern oder Epiglos'sis. 

Luxationen von Gelenken der Knorpel sowie Fremdkörper können (außer den oben genannten Affek· 
tionen) Stenosen bewirken. . 

Kompression ist die Folge von Strumen, Ösophagustumoren oder solchen der Trachea, Aorten· 
aneurysmen u. dgl. Bei Druck auf die Trachea durch Strumen entsteht die "säbelscheidenförmige" 
Gestalt derselben, die aber im übrigen als "Alterssäbelscheidentrachea" sehr häufig ist; Atemerschwerung und 
Emphysem kann die Folge sein. 

C. Bronchien. 
Die meisten Veränderungen der größeren Bronchialäste stimmen im allgemeinen mit 

denen der Trachea überein. Die Erkrankungen der kleinen Bronchien hängen so vielfach mit 
denen der Lunge zusammen, daß sie zum Teil am besten mit dieser besprochen werden. 

Akute katarrhalische Bronchitis findet sich unter denselben Bedingungen wie Katarrhe 
der Luftwege überhaupt. Ist bei eiteriger Bronchitis die Sekretion sehr reichlich, so spricht 
man von Broncho blennorrhoe. Chronische katarrhalische Bronchitis schließt sich oft an 
Lungenaffektionen, wie Phthise, Koniosen u. dgl. an, häufig stellt sie (bei Herzfehlern) einen 

Fig. 279. 
Großes Fibringerinnsel bei kruppöser Pneumonie 

(nach Kaatzer). 

Fig. 280. 
Asthmakristalle aus Sputum (nach Leyden). 
(Aus Kaatzer, Das Sputum und die Technik seiner 

Untersuchung.) 

Stauungskatarrh dar. Die Sekretion ist dann oft reichlich (Bronchoblennorrhoe). Die 
Schleimhaut zeigt erst hyperplastische, dann atrophische Zustände, während die Muskularis, 
besonders die Längslagen, sich verdicken und somit deutlich hervortreten; öder auch die 
Muskulatur atrophiert. Ähnlich verhalten sich die elastischen Fasern. Auch verfetten Mus
kularis, Bindegewebszellen und Perichondrium häufig. Infolge Atrophie der Wand entstehen 
Bronchiektasien; an chronische Bronchitis schließt sich oft E mphyse m an (s. unten). 

Dickes Sekret kann liegen bleiben und durch Fäulniserreger zersetzt, übelriechend werden. 
So entsteht die fötide (putride) Bronchitis, welche sich häufiger an Bronchiektasien mit 
faulig zersetztem Inhalt oder Lungengangrän (s. unten) anschließt. 

Pseudomembranöse (fibrinöse) Bronchitis ist in den kleinen Bronchien (die großen 
verhalten sich wie die Trachea) ziemlich selten, deszendierend bei Diphtherie, aszendiere nd 
bei Pneumonie. 

Dann stammt das in den Bronchien gerinnende Sekret zum großen Teil aus den Alveolen (Marchand). 
Es gibt aber auch ätiologisch durchaus unklare, primäre, fibrinöse Bronchitiden mit vollständiger Ausfüllung 
der feinen Bronchien; derartige, aus Fibrin und Schleim bestehende Massen geben, wenn ausgehustet, in 
Wasser ausgebreitet, den ganzen Bronchialbaum wieder. 

Eine Bronchitis mit starker Schleimhautnekrose findet sich bei Verätzungen durch Gase, bei 
Masern, Scharlach unb Diphtherie und selten als schwere akute idiopathische Erkrankung (Hart). 

Das Asthma bronchiale stellt wahrscheinlich einen Bronchospasmus zusammen mit Schwellung und 
Sekretion besonderer Art dar (Marchand). Zugrunde liegt Reflexkrampf oder Reflexneurose auf neuro
pathischer Grundlage. So wird der charakteristische dyspnoische Anfall mit der Lungen blähung ausgelöst. Die 
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Bronchien enthalten Schleim pfröpfe, ferner rlie oktaedrischen (Leydenschen) "Asthmakristalle", zahl
reiche eosinophile Zellen und endlich die sog. Curschmaunsehen Spiralen. Sie bestehen aus gewundenen oder 
geschlängelten eigenartigen Sekretfäden, sog. Zentralfäden, die sich nach Marchand zuerst bilden; um 
diese lagern sich schleimige, streifige, wirbeIförmige Maesen. 

Die Tuberkulose, fast stets sekundär, verhält sich wie in der Trachea. Syphilis (Ge-
schwüre, Narben) ist selten. 

Bronchostenosen entstehen durch Narben, Tumoren, Fremdkörper usw. 
Bronchiektasien, Erweiterungen haben verschiedene Ursachen. 
Sie treten hinter Bronchostenosen infolge Sekretstauung auf, oder vikariierend, wenn Lungenteile 

außer Funktion gesetzt sind und so auf den gesunden Partien der ganze Inspirationsdruck lastet und sich 

Fig. 281. 

Curschmannsche Spiralen (nach Leyden). 
a bei 80facherVergrößerung, b bei 300facherVergrößernng. 

(Ans Kaatzer, 1. c.) 

Fig.282. 

Lunge von bronchiektatischen Kavernen 
durchset,zt. 

dann die meist mitveränderten Bronchialäste erweitern, oder bei Atelektase, oder bei erschwerter Exspiration, 
besonders bei Asthma (s. u. Lunge). 

So entstehen meist ausgedehntere diffuse (zylindrische) Bronchiektasien. Spielen sich aber in der 
Umgebung von Bronchien in der Lunge s.chrumpfende Prozesse (s. dort) ab, die einen Zug auf die Bronchien 
ausüben, besonders wenn pleuritische Adhäsionen der Lunge an der Brustwand dem Zug einen festen 
Stützpunkt gewähren, so entstehen umschriebene sackförmige Ektasien, sog. bronchiektatische Kavernen. 
Durch Ansiedlung von Eitererregern kann es in ihnen zn Eiterungen, durch Fäulniecrreger zu fötider Zer
setzung des Inhaltes kommen. Metastatisch können Abszesse anderer Organe (Gehirn, Rückenmark) ent
stehen. Bronchiektatische Höhlen haben (im Gegensatz zu durch Einschmelzung von Lungengewebe ent
standenen) zunächst eine glatte Wand gebildet von Schleimhaut in direkter Fortsetzung derjenigen des 
Bronchus. Die Wand ist meist sehr dünn (alte atrophierende Bronchitis). 

Unter den Tumoren sind Karzinome am häufigsten. Sie gehen oft nur von einer Stelle 
eines Bronchus aus und breiten sich dann hauptsächlich in der Lunge aus. Meist sind sie sehr 
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zellreich; selten sind Plattenepithelkarzinome. Lymphosarkome der Bronchiallymphknoten 
können sekundär auf die größeren und mittelgroßen Bronchien übergreifen. 

D. Lunge. 
Vorbemerkungen. 

Die Lobull sind durch das intralobuläre Bindegewebe getrennt. In jeden Lobu)us tritt ein kleiner intru· 
lobuliil'er BrODchu.:; ein. der sich nach Abgabe von Kollateralen in Endbl'onchien teilt, und diese da,nn wieder dicho

tomisch in feinere Äste, Bronchiolen; jeder solcher wÜ'd 
zum ßronchlolus resplratorius, der dann in zwei bis drei 
Alveolargänge übergeht. welche an ihrer ganzen Wand 
mit Alveolen besetzt sind. So stellt jeder Bronchiolus 
l'cspiratorius mit seinen Alveolargängen usw. die kleinste 
]~inheit, den Lungenazlnus, dar; aus einer Anzahl solcher 
baut sich also jeder Lobulus auf. Zwischen den einzelnen 
Alveolen liegen die Alveolarsepten mit zahlreichen elasti
schen Fasern. Die Bronchien tragen noch - Zylinder
epithel, die BroDchioli respiratorii flacheres Epithel ohne 
Flimmern, die Alveolen ganz flaches Epithel. 

Fig.283. 
Schema des Lobulus (nach Laguesse). 

A. intralobulärer Bronchus. B Endbronchien. b Bronchioli. 
r azinöscr Bronchiolus (bronchiolus resr;.iratorius). a Azinus. 

c Kollateralen. 
(Aus Nie 0 I, Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bu. 30.) 

8) Mißbildungen 
sind bi, auf abnorme Lappung (z. B. dreilappige 
linke, zwei- oder vierlappige rechte) nicht häufig. 
Agenesie oder Hypoplasie einer Lunge oder 
eines Teiles, zuweilen zusammen mit angeborener 
Bronchiektasie (Grawitz) kommt vor. Selten 
sind drei Lungen, die dritte manchmal unterhalb 
des Zwerchfelles. Sehr selten sind Dermoid
zysten. 

b) Veränderungen des Luftgeltaltes. 
Bei der ·Atelektase sind Abschnitte einer 

Lunge oder eine ganze luftleer, die Alve
olen ganz zusammengesunken. Dieser 
Zustand besteht physiologisch im intraute
rinen Leben, da hier keine Lungenatmung 
stattfindet, fötale Atelektase. Eine solche 
bleibt nach der Geburt bestehen, wenn nach 
der Geburt die Inspiration durch Verlegung 

der Luftwege mit Schleim behindert ist oder vom Atemzentrum her nicht ausgelöst wird. 
Dann bleibt die Lunge kollabiert, erscheint dunkelblaurot, fleischartig und sinkt bei der 
bekannten Schwimmprobe sofort unter. Bei partieller fötaler Atelektase zeigt die Lunge 
eingesunkene, luftleere, dunkelrote Herde. 

Die erworbene Atelektase (Kollaps) entsteht dadurch, daß die Luft aus dem Gewebe 
schwindet. Man kann nach der zugrunde liegenden Ursache drei Formen unterscheiden: 

a) Kompressionsatelektase. Große Flüssigkeitsansammlungen der Pleurahöhle. oder Tumoren, oder 
das vergrößerte Herz, oder das, z. B. durch Tumoren der Bauchhöhle hinaufgedrängte Zwerchfell üben einen 
Druck auf eine Lunge oder einen Lungenteil aus, sodaß die Luft hinausgetrieben wird. Dies Gebiet ist 
dann verkleinert, von zäher schlaffer Konsistenz, blutann da meist die Gefäße mitkomprimiert sind, und 
läßt beim Durchschneiden oder bei Druck das für die lufthaltige Lunge charakteristische Knistern ver
missen. 

b) Verstoplungs- (Kollaps-) Atelektase. Sind Bronchiallumina durch liegenbleibendes Sekret ver
legt (Katarrh usw.) so wird aus den zugehörigen Lobuli die Luft nach und nach resorbiert, das Gewebe 
(ein oder mehrere Lobuli, je nach der Größe des verstopften Bronchialastes) sinkt infolge seiner Elastizität 
zusammen, bleibt aber, da ein Druck nicht ausgeübt wird, bluthaltig, d. h. zeigt dunkelrote Farbe. 

c) .Marantische Atelektase entsteht bei mangelhafter Respiration zusammen mit Herz8chwäche. Ist 
die Respiration ungenügend, um alle Lungenteile gehörig mit Luft zu füllen, so werden in erster Linie 
die unteren und hinteren Abschnitte mangelhaft ventiliert, der Luftgehalt ist meist nicht vollkommen 
aufgehoben, aber mehr oder weniger herabgesetzt, die Alveolen sinken dauernd etwas zusammen. Dazu kommt 
infolge der Herzschwäche Hypostase, d. h. eine Unfähigkeit, das Blut aus eben jenen Lungenabschnitten 
zu heben, so werden die luftannen Gebiete zugleich mit venösem Blut überfüllt, dunkelblaurot; dazu tritt 
meist geringes Ödem. Sitz und Farbe zeichnen diese Form aus. 

Folgen einer Atelektase können besonders die Kollapsinduration, Splenisation und Bronchi
ektasien sein_ 

Bei länger bestehender Atelektase (eine frische kann durch wieder erfolgenden Luftein.tritt rüekgängil-( 
werden) findet Verklebung der Alveolarwände statt, woran sich unter Zugrundegehen etwa noch erhaltenen 
Alveolarepithels Bindegewebsentwickelung anschließt. So werden die atelektatischcn Gebiete in ein 
derbes, blasses oder schiefrig pigmentiertes Gewebe verwandelt - Kollapsindnratlon. 
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Kommt es in kollabierten Partien zu Ödem, so daß diese etwas anschwellen und eine eigenartig milz· 
ähnliche Konsistenz bei dunkelschwarzroter Farbe erhalten, so bezeichnet man diesen Zustand als 
Splenisation. Sie kommt meist auf Grund einer Zirkulationsstörung zustande und schließt sich daher am 
häufigsten an marantische Atelektase an. 

Bei Ausfall respirierenden Lungenparenchyms lastet der Inspirationsdruck auf den zuführenden 
Bronchien allein; so entstehen an ihnen Erweiterungen (s. auch oben) - atelektatische Bronchiektasien 
(H eil er). Sie können sich auch an partielle fötale Atelektase anschließen. 

Werden - im Gegensatz zur Atelektase - die Lufträume übermäßig erweitert und aus
gedehnt, so stellt dieser Zustand das alveoläre Emphysem der Lunge dar. Die At mungsfähig
keit ist bei ihr naturgemäß herabgesetzt. 

Kommt eine solche Aufblähung der Lunge in Zuständen forcierter Inspiration sehr schnell zur Aus
bildung, so spricht man von akutem (vesikulärem) Emphysem, so bei Erstickungs- oder Ertrinkungstod. 

Meist ist a;ber das Emphysem ein chronischer Zustand und schließt sich besonders an chronische 
Bronchi tiden an. Infolge der Anhäufung eines zähen Sekretes ist Respiration und Exspektoration erschwert 
und (besonders beim Husten) der Expirationsdruck erhöht, so er~eitern sich zunächst die Infundibula zu 
großen, oft schon mit bloßem Auge sichtbaren Bläschen. Durch Uberdehnung werden die Alveolarscheide
wände erniedrigt und atrophieren dann (besonders ihre Elastika), sodaß sie nur noch wenig ins Lumen 
der Infundibula vorspringende niedrige Leisten bilden. In höheren Graden schwinden stellenweise auch die 
Infundibularwände; so konfluieren eine Anzahl weiter Lungenbläschen zu größeren Hohlräumen. Befällt 
das Emphysem die ganze Lunge, so spricht man von allgemeinem substantiellem Emphysem. Eine 

}'ig. 284. 

Emphysem der Lunge. 
Nach unten im Bilde sind die Alveolen sehr weit, mit Luft aufgebläht, erscheinen daher hell. 

solche Lunge wird abnorm voluminös gebläht ("Volumen auctum"); sie kann den Herzbeutel ganz 
überlagern. Ihre Ränder sind abgerundet infolge der starken Füllung der Alveolen mit Luft. Die Lunge ist 
weich, zeigt bei Druck oder Durchschneiden starkes Knistern, }'ingereindrücke bleiben (bei fester Unterlage) 
infolge Elastizitätsverlustes lange bestehen. Da mit dem Schwund der Septen 'auch deren Kapillaren und 
dann auch größere Gefäßstämmchen zugrunde gehen, wird die cmphysematöse Lunge anämisch blaß oder 
grau und infolge des meist geringen Saftgehaltes trocken. 

Wenn bei Bronchitis besondere Abschnitte emphysematös werden, so können durch immer weiter 
vorschreitende Rarefikation des Parenchyms haselnuß-, ja selbst taubeneigroße Blasen entstehen - Em
physema bullosum. 

Auch andere Zustände als die Bronchitis führen zu Emphysem, wenn die inspiratorische Aus· 
dehnun" dauernd beibehalten wird, so bei fortgesetztem Blasen von Blasinstrumenten (Berufskrank
heit). Da der Inspirationsdruck an solchen Lungenteilen, welche für andere }'unktion unfähig geworden, 
vikariierend eintreten (ganze Lunge oder Teile), erhöht ist, kommt es auch hier zu akutem oder 
chronischem (besonders an den Rändern der Lunge) Emphysem - vikariierendes (kollaterales, konse
kutives) Emphysem. 

Nach manchen Autoren ist der starre, auf Rippenknorpelverknöcherung zu beziehende und dann in 
Inspirationsstellung fixierte Thorax (weil die durch die Elastizität des Thorax bedingte Expirationsbewegung 
wegfällt) Hauptursache für das Emphysem. 

In höherem Alter tritt - wohl infolge atro phisoher Prozesse am Parenchym - das die ganze Lunge 
befallende senile Emphysem auf. Meist wirkt dabei auch chronische Bronchitis mit. Infolge allgemeiner 
Atrophie ist beim senilen Emphysem die Lunge in toto nicht vergrößert, sondern verkleinert. 

Bei hochgradigem chronischem Emphysem wird der Thorax faßförmig erweitert. 
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Als Folge der beim Emphysem eintretenden Verödung zahlreicher Lungenkapillaren stellt sich 
Erschwerung der Arbeit des rechten Ventrikels des Herzens und somit eine Hypertrophie 
desselben ein. 

Fig. 285. 
Interstitielles Emphysem des Unterlappens. 
Man sieht in der Pleura die reihen· (und netz·) 

förmig angeordneten Luftbläschen. 
Nach Ribbert aus Brüning~ Schwalbe, Handb. d. 
alJgern. Pathol. w~w. des Kindesalters. Wiesbaden, 

Bergmann 1913. 

Im Gegensatz zu diesem alveolären (vesi
kulären) Emphysem tritt das interstitielle Em
physem dann ein, wenn Alveolarwände reißen 
und so Luft in das Interstitium gelangt. 

Dann erkennt man im interlobulären Gewebe, meist 
deutlich der netzförmigen Anordnung dieser Septen folgend, 
Reihen aneinanderliegender Luftbläschen, namentlich unter 
der Pleura. Dies kann sich auch als Leichenerscheinung 
auf Grund von Fäulnis einstellen. 

c) Zirkulationsstörungen. 
Anämie ist Teilerscheinung allgemeiner Anä

mie, oder entsteht lokal bei Kompression der Lunge 
durch raumbeengende ProzesEe in der Pleurahöhle, 
oder durch Verödung von Gefäßen, z. B. beim 
Emphysem. 

Die braune Induration ist der Ausdruck ch ro
nischer venöser Stauung, meist bei Klappen
fehlern am linken Herzen oder bei allgemeiner Herz
schwäche. 

Die Kapillaren sind stark erweitert und ge
dehnt, daher geschlängelt, so daß sie in die Alveolen 
hineinragen, deren Lumina einengend. Kleine Blutaus
tritte führen zu Blutpigment; dieses liegt im interstitiellen 
Gewebe, aber auch in den Alveolen, teils frei, teils in 
Zellen, besonders Alveolarepithelien eingeschlossen. Diese 
pigmentführenden Zellen heißen im Hinblick auf die häu· 
figste Ursache des Zustandes - "Herzfehlerzellen". 
Solche Zellen liegen als Effekt des meist gleichzeitig vor· 
handenen Stauungskatarrhs dann auch desquamiert frei 
-im <. Lumen neben Blutkörperchen oder pigmenthaitigen 
WanderzelIen; sie werden dann auch im Sputum gefun. 
den und haben so diagnostische Bedeutung. Die Lunge 

erhält durch das Pigment eine charakteristisch rostbraune Farbe, welche bestehen bleibt, auch wenn das 
Organ z. B. infolge allgemeiner Anämie, blutarm wird. Durch die Verdickung und Ausdehnung des venösen 
und kapillaren Gefäßapparates, an die sich leichte Bindegewebszunahme anschließen kann, wird die Kon. 
s.istenz vermehrt, analog der zyanotischen Induration anderer Organe. Hinzu kommt chronisches 
Ödem. 

Ödem der Lunge ist überhaupt sehr häufig. Durch Austritt von Blutserum in die 
Alveolen ist eine solche Lunge luftärmer. Auf leichten Druck entleert sich von der Schnitt
fläche viel schaumige (lufthaItige) graugelb oder rötlich (Blutbeimengung) gefärbte Flüssig
keit. Mit ihr sind auch die Bronchien gefüllt, auch das Interstitium ist ödematös durch
tränkt. Eine ödematöse Lunge ist schwer voluminös, von teigiger unelastischer Konsistenz. 
In der ödematösen Flüssigkeit finden sich oft rote Blutkörperchen in geringer Menge sowie 
abgestoßene Alveolarepithelien. 

Ursache und Bedeutung des Lungenödems sind sehr verschieden. Häufigste UrEache ist S ta u ung, welche 
bei Herzschwäche sich dadurch entwickelt, daß durch den inspiratorischen negativen Druck in den Alveolen 
mehr Blut angesammelt wird als wieder in den linken Ventrike.J abfließen kann, der ja infolge schwächerer 
Kontraktionen wieder mangelhaft entleert wird; dann ist das Ödem mit Hyperämie verbunden, welche in 
den _ unteren Lungenabschnitten beginnt. Für manche Falle ist auch ein frühzeitiges Erlahmen des linken 
Ventrikels bei kräftig fortarbeitendem rechtem Ventrikel als Ursache des Lungenödems wahrscheinlich. 
Schließt sich Lungenödem an behinderten Luftzutritt durch die Luftwege (Trachealstenose u. dgl.) an, so 
ist das Hauptgewicht auf die Wirkung forcierter Inspirationen zu legen, wodurch der bei der Ausdeh· 
nun~ der Alveolen sich einstellende negative Druck in diesen noch gesteigert wird. Auch eine septisch. 
tOXische Wirkung auf die Gefäße, so daß diese durchgängiger werden, wird angenommen. Hierbei ist zu 
beachten, daß die Lungenkapillaren sich durch stärkeren Bau und größere vasomotorische .. Autonomie" 
vor anderen Kapillaren auszeichnen. Immerhin scheint Lungenödem auch neurotisch bedingt sein zu 
können. Nach Klemensievicz kommt auch dem Alveolarepithel besondere Bedeutung zu. Lungenödem 
findet sich auch bei aku ten V ergif tungen. In einem Teil der Fälle ist dasselbe auch ein entzündliches. 
Außerordentlich häufig ist Ödem der Lunge ein agonaler oder wenigstens kurz vor dem Tode sich ent· 
wickelnder Zustand. 

Blutungen finden sich bei Stauung, bei hämorrhagischer Diathese, bei Traumen (z. R. 
bei Rippenfrakturen) und besonders bei Ulzeration von Gefäßen, besonders in phthisisehen 
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Kavernen. Bei Blutungen in die Mundhöhle, den Magen usw. werden rote Blutkörperchen oft 
in die Alveolen aspiriert. 

Größere hämorrhagische Infarziernngen entstehen nach lokalem thro m botische moder 
meist e m bolische m Verschi uß von Lungenarterienästen. Die Emboli entstammen maran
tischen oder sonstigen Thromben der rechten Herzhälfte (zumeist als "Herzpolypen" 
zwischen den Papillarmuskeln, besonders an der Spitze des rechten Ventrikels oder im Herzohr 
des rechten Vorhofs zu finden) oder verschiedenen Stellen der venösen Blutbahn (besonders 
marantische Thromben der Venae femorales usw., oder Thromben in varikösen Venen, 
im Anschluß an Operationen usw.). Der Embolus an der Spitze des Infarktes "reitet" oft auf 
dem Steg an der Teilungsstelle, einer Arterie. Für gewöhnlich bewirkt Gefäßverschluß keine 
Infarkte, weil die Anastomosen zwischen den Aa. bronchiales und pleurales auch dann noch 
zur Blutversorgung ausreichen. Dagegen 
treten die Infarkte häufiger auf bei Stau
ungszuständen (braune Induration), wenn 
infolge erhöhten Druckes in Venen und 
Kapillaren ein Rückströmen des venösen 
Blutes nach Arterienverschluß leichter 
zustande kommt und zudem die Lungen
gefäße zu Blutungen disponiert sind 
(zahlreiche Pigmentierungen). 

Auch Zerreißungen; oder Arrosion 
von Gefäßen können Infarzierungen bewirken. 
Vielfach wird angenommen, daß bei den Lun
geninfarkten das eingeströmte Blut aus den 
Kollateralen der Lungengefäße mit den Bron· 
chialgefäßen stammt. Die Infarkte sind meist 
keilförmig mit dem Embolus an der von der 
Pleura abgewandten Spitze oder auch von 
mehr unregelmäßiger Gestalt, oft von ansehn
licher Größe. Sie sind derb, schwarzrot, völlig 
luftleer, ziemlich scharf begrenzt, glatt, leicht 
prominent (an Oberfläche wie Schnittfläche) 
und lassen reichlich Blut abstreifen. 

Aus den Infarkten entstehen durch 
Organisation derbe, pigmentierte, ein
gezogene ~arben. 

Sind die Thromben, von welchen 
die Emboli stammten, infiziert, so bilden 

a 

Fig.286. 
Aspiration von Blut in die Lunge. 

Blut (in tier Mitte) in einem Bronchus (a) und in Alveolen (b). 

sich infizierte Infarkte mit allen Folgen (s. unten). 
Wenn Emboli die Hauptlungenarterie einer oder gar beider Seiten verstopfen, tritt 

plötzlicher Tod (ohne Ausbildung eines Infarktes) ein. Da sich dies besonders an Thrombosen 
der Venae femorales bei daniederliegender Zirkulation anschließt, stellt solcher Embolie
tod eine der gefürchtesten Komplikationen vieler Erkrankungen, Geburten, Operationen, auch 
langen Liegens bei alten Leuten dar. Solche Emboli haben oft enorme Größe; öfters handelt 
es sich um kleinere Thromben, welche durch Gerinnung, die infolge von Wirbelbewegungen 
um die Emboli einsetzt, appositionell so stark gewachsen sind, über gerade auch für die 
Lunge bedeutsame Fett·, Luft· und Zellembolie s. im I. Teil. 

d) Entzündungen. Pneumonien. 
Die Lungenentzündungen - Pneumonien - sind teils durch exsudative, teils durch 

proliferative Prozesse gekennzeichnet. Dem anatomischen Bau entsprechend wird Exsudat 
vor allem in die Alveolen abgesetzt; so wird die Luft aus ihnen verdrängt, und da das Lungen
gewebe infolge Konsistenzvermehrung dann bis zu einem gewissen Grade Lebergewebe gleicht, 
spricht man von Hepatisation. ~ach dem verschiedenen anatomischen Bild und der dement
sprechend verschiedenen Ätiologie unterscheiden wir mehrere Formen der Pneumonie. 

1. Fibrinöse oder kruppöse Pneumonie. Ganze Lungenlappen sind ziemlich gleichmäßig 
ergriffen - lobäre Pneumonie oder Hepatisation. 

Es handelt sich um eine exsudative Entzündung, und zwar um ein fibrinöses Exsudat, 
welches in die Alveolen abgelagert wird nach Art der fibrinösen Entzündungen, wie sie sich 
an Schleimhäuten abspielen (s. S. 67). 
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Im ersten, we.nig charakteristischen Stadium, dem der Anschoppung, tritt aktive Hyperämie 
mit entzündlichem Ödem auf, so daß die befallenen Lappen volnminöser, dunkelrot und etwas luftärmer 
werden. 

Es folgt das Stadium der roten Hepatisation. Unter Nekrose und Abstoßung (zum Teil in zusammen· 
hängenden Lagen) der Alveolarepithelien wird das aus zahlreichen geronnenen, netzförmig angeordneten 
Fibrinfäden, zwischen denen größere Mengen Leukozyten und mehr oder minder reichlich rote Blut· 
körperchen eingeschlossen sind, bestehende Exsudat in die Alveolenlumina abgesetzt. Dabei liegen die Zellen 

Fig. 287. 
Fibrinöse Pneumonie (und Pleuritis). 

D<!J' OberlaPI)en ist im Zustand der grauen HepatJsation. Die 
!J]CUfa der ganzen Lunge ist mit einem dicken Fibrinbelag 

belegt (gelb). 

im ganzen mehr im Zentrum, das Fibrin am Rand. 
Fibrinfäden durchsetzen auch die Alveolarsepten 
(durch die Stomata hindurch) und so hängen die Fi· 
brinmassen benachbarter Alveolen durch Fibrin
brücken zusammen. Fibrinmassen liegen auch in 
den Gefäßen und vor allem Lymphgefäßen. Aus 
solchen Ausgüssen der Alveolen setzen sich die Pfröpfe 
zusammen, welche dem Lungenabschnitte auf dem 
Durchschnitt m a k ro s k 0 pi s c h ein deutlich gekörntes 
Aussehen verleihen, indem die Pfröpfe (welche leicht 
mit der Messerklinge abstreifbar sind) über die Schnitt. 
fläche hervorragen. Die Gebiete sind völlig I uf t
leer und schwimmen daher nicht mehr, die Kon· 
sistenz ist vermehrt, das Gewebe aber brüchig, 
die Farbe dunkelbraunrot, dann, wenn die Pröpfe 
fertig ausgebildet sind, mehr graurot. Die Lunge 
kann nicht nach Eröffnung der Pleurahöhle zurück
sinken, sondern bleibt ausgedehn t. 

Nach etwa drei Tagen folgt das Stadium der 
grauen oder graugelben Hepatisation. Es be
zeichnet die Rückbildung des Prozesses, indem das 
Exsudat durch Autolyse verflüssigt und damit zum 
Teil durch Expektoration, zum Teil auf dem Wege 
der Lymphbahnen entfernt wird. Anfänglich liegen 
Fibrinmassen an vielen Stellen des Kapillarsystems, 
so daß die hepatisierten Teile blutarm sind; es liegen 
in den Alveolen noch zahlreiche Leukozyten. So 
kommt der graue Farbton zustande. Mit dem Frei
werden der Alveolenvom Exsudat - Lösung, Reso
lutio - schwindet die körnige Beschaffenheit, die 
Lunge nimmt wieder Luft auf, das Alveolarepithel 
regeneriert sich. Die normale Beschaffenheit ist 
wieder hergestellt. 

Die kruppöse Pneumonie befällt meist 
zuerst den Unterlappen (rechts öfters als 
links) und schreitet nach oben fort. Eventuell 
sind beide Lungen ergriffen. Zumeist findet 
sich gleichzeitig fibrinöse (bzw. serofibrinöse ) 
Pleuritis (an welche sich auch Perikarditis 
anschließen kann), sowie oft katarrhalische 
oder fibrinöse Bronchitis. 

Erreger der fibrinösen Pneumonie ist der 
Fränkel-Weichselbaumsehe Pneumokokkus, sel
tener der Friedländersche Pneumobazil
lus sowie der Pneumococcus mucosus. 
Pneumokokken finden sich in schweren Fällen 
oft auch im Blute. 

Die Weigertsehe Fibrinfärbung stellt Fibrin und die Pneumokokken gleichzeitig blauschwarz dar, 
lehrreich ist auch Färbung auf elastische Fasern, welche die einzelnen intakt gebliebenen Alveolarsepten 
hervorhebt. 

In seltenen Fällen schließt sich an die fibrinöse Pneumonie statt Lösung des Exsudates 
eine Eiterung (meist durch Mischinfektion mit Eitererregern, selten von den Pneumokokken 
selbst hervorgerufen), oder, wenn sekundäre Fäulniserreger hinzukommen, Gangrän an. Oder 
es kann in seltenen Fällen Lösung des Exsudates ausbleiben, das liegenbleibende Exsudat wird 
organisiert, zum Teil von dem peribronchialen Bindegewebe, zum Teil vom interstitiellen 
Gewebe zwischen den Lobuli sowie von den Alveolarsepten aus. Makroskopisch ist ein solches 
Gebiet zäh, rötlich, fleischartig, daher spricht man von Karnifikation. Allmählich wandelt 
sich das Granulationsgewebe in zellarmes Narbengewebe, oft schieferig pigmentiert, um. Eine 
Induration der pneumonisch erkrankten Partien hat sich entwickelt, ein für die Respiration 
naturgemäß sehr schlechter Ausgang! Siehe auch das letzte Kapitel. 
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2. Kapillarbronchitis und katarrhalische Bronchopneumonie. Häufig bestehen Katarrhe 
der feinsten Bronchialäste bis in die intralobulären Äste hinein, Kapillarbronchitis (Bronchio
litis catarrhalis) mit Infiltration, Schwellung der Schleimhaut und Exsudatbildung wie 

Fig. 288. 
Fibrinöse Pneumonie. 

Das Fibrin der einzelnen _.\lveolen (blau gefärbt nach Weigert) hängt durch Fibrinbrücken zusammen. Zellkerne rot(Karmill.) 
Nach Aschoff-Gaylord, Kursus der pathol. HistoI. nebst einem Atlas. 

an den größeren Bronchien. Die feinen Bronchiallumina sind verlegt - bei Druck auf die 
Schnittfläche der Lunge entleert sich trübe, schleimige, oder mehr oder weniger eiterige Masse 
aus ihnen - und so schließen sich (s. oben) atelektatische Stellen des Lungengewebcs 
in Gestalt luftleerer, konsistenzerhöh-
ter, dunkellivider, leicht eingesunke
ner Herde, sowie nicht selten par
tielles, akutes, alveoläres oder auch 
interstitielles E m physe man. 

Am wichtigsten ist aber die Fort
leitung der Entzündung von den Bron
chiolen direkt auf das zugehörige Lun
genparenchym, d. h. das Entstehen 
der sogen. katarrhalischen Broncho
pneumonie. Die Schnittfläche der 
Lunge zeigt dann "lobuläre" (d. h. 
dem Verzweigungsgebiet einzelner oder 
mehrerer Lobularbronchien entspre
chende), mehr oder weniger luftarme, 
aber derbere und hyperämisch-inten
siv rote (im Gegensatz zu Atelektasen) 
Herde. 

Im Gegensatz zur "lobären" Aus· 
breitung der kruppösen Pneumonie ist die
Reibe hier also lobulär; man spricht daher 
auch von Lobuliirpneumonie. Das dort fi
brinöse Exsudat ist hier serös-zellig, 
d. h. besteht aus Serum, verfetteten abge
stoßenen Epithelien und vor allem Leuko· 
zyten, aus Rundzellen, daneben auch aus 
von den Bronchien aspiriertem Schleim 
und Fibrin (aber weit weniger als cei der 
fibrösen Pneumonie, so daß es nicht zu 
festen pfropfförmigen Gerinnseln kommt). 
Nach dem zeJlreichen Exsudat spricht man 

Fig. 289. 
Bronchoplleulllollie (katarrhalische Pneulllollie), lillks lufthal

tiges Lungengewece, rechts pncumonischcs. 
An zwei Stellen, am Zylinderepithel kenntlich, kleille Brollchirll mit 
katNrrlmlh;.('hem Inhalt Io{pfiillt, welcher an dem llUteren BrOIll'h1l8 iu da:; 

llneulUouische Exsudat direkt übergeht. 
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(Vergleich mit Schleimhäuten) von "katarrhalischer" Pneumonie, nach der Entstehungsartvon "Broncho
pneu monie". 

Die Hepatisation der Herde ist unvollständiger, schlaffer, die Konsistenz nicht so hoch
gradig erhöht wie bei der fibrinösen Pneumonie. Die Schnittfläche zeigt keine Körnelung vde dort, sondern 
ist glatt und läßt gelblichen Saft abstreifen. 

Später geht die Farbe der bronchopneumonischen Herde aus der roten Farbe in eine graurote oder 
graugelbe über, zuerst zentral, infolge zunehmender Verfettung des Exsudates. An der Peripherie bleibt 
meist ein hyperämisch-dunklerer Hof bestehen. In der Nähe treten meist frischere Entzündungsherde dazu; 
außerdem entstehen in der Umgebung, meist infolge der Verlegung von Bronchiolen, atelektatische Stellen 
(8. oben), die sich in den Entzündungsherden durch schlaffere Konsistenz, dunkler zyanotisehe Farbe und 
leichtes Eingesunkensein unter die Schnittfläche unterscheiden. Durch alles dies zusammen erhält die Lunge 
an Oberfläche wie Schnittfläche ein eehr buntes Aussehen und meist eine marmorierte Zeichnung. 

Durch Konfluenz zahlreicher lobulärer bronchopneumonischer Herde kann ein größerer Teil der 
Lunge ergriffen werden - "konfluierte Bronchopneumonie". Aber auch eine solche unterscheidet 
~ich noch von der kruppösen Pneumonie: Sie ist schlaffer, die Schnittfläche glatt, der Luftgehalt ist nicht 
so völlig aufgehoben, das Exsudat ist mehr flüssig und die Veränderung ist nicht so gleichmäßig, sondern 

Fig. 290. 
Katarrhalische Pneumonie mit Atelektase und Induration. 

PPleura, 8,SIl8'/. vcrclickte interlobuläre Septa, (J Gefäß, b, b1 Bronchien, k Partien mit Exsudat in denAlveoTeD, a. al kolla
bierte (atelektatische) Partien, in deren Bereich die Alveolen zusammengesunken (Färbung auf elastische Fasern nach Weigert). 

läßt fast stets ib..'e Zusammensetzung aus kleineren Herden durch den Wechsel frischer, dunkelroter und 
älterer, mehr grauroter bis graugelber Partien erkennen. 

Auch bei der Bronchopneumonie, besonders wenn Herde bis zur Pleura reicnen, beteiligt diese sicn 
durch seröse oder fibrinöse Entzündung, zuweilen mit reichlicher Exsudation. 

Kapillarbronchitis und Bronchopneumonie treten als Krankheit für sich auf oder sind 
Teilerscheinung von Infektionskrankheiten, besonders Scharlach, Masern, Diphtherie, 
Influenza; häufig schließen sie sich an Verschlucken oder Aspiration von Schleim bei 
Rückenlage, Narkose und besonders bei geschWächten (gelähmten oder benommenen) Indi
viduen an und sind ferner besonders häufig im Greisenalter wie auch bei Kindern. 

Hier schließen sich Bronchopneumonien besonders an Masern oder Scharlach an. Sie sitzen gerne 
im (rechten) Oberlappen (schlecht gelüftete Partien) und sind gerade bei Masern, weil das Exsudat infolge 
mangelnden Aushustens seitens der Kinder liegen bleibt, zuweilen besonders gefährlich. Bei solchen Broneho
pneumonien des frühen Kindesalters bilden die Alveolarepithelien öfters Riesenzellen. 

Hier erwähnt werden soll auch eine seltene Veränderung der kleinen Broncbien. Kommt es hier 
nach Schädigung der Schleimhaut und teil weiser Zerstörung der elastischen Fasern, bei Bronchopneumonien 
nach Masern, Keuchhusten usw., oder durch Inhalation von Gasen, oder durch ]'remdkörperaspiration zu 
bindegewebiger Ausfüllung der Lumina, so entstehen kleine, Tuberkeln sehr gleichende Knöbchen. Den 
Prozeß benennt man Bronchiolitis fibrosa obliterans (Lange). 
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Bronchopneumonien schließen sich besonders häufig an Hypostase an (8. oben), hypo
statische Pneumonie, meist in mehr diffuser Form. Meist wirkt auch hier Verschlucken 
und Sekundärinfektion mit, zumal die Personen zumeist schon sehr geschwächt sind. 

Die Bronchopneumonie hat keinen spezifischen Erreger, sondern wird bewirkt durch 
Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Pneumobazillen u. dgl. m. 

Eine katarrhalische Pneumonie kommt zur Rückbildung, indem die Exsudation auf
hört und das vorhandene Exsudat fettig zerfällt, teils expektoriert, teils resorbiert wird. Luft 
füllt wieder die Alveolen, das Alveolarepithel wird regeneriert und restitutio ad integrum 
tritt ein. 

Hindert aber mangelhafte Expektoration, schwächliche Respiration oder Unwegsam
keit der Lymphwege die Entfernung des Exsudates oder tritt die Exsudation ~ meist neben chronischem 
Katarrh der größeren Bronchien ~ chronisch auf, so treten indurative Prozesse auf, welche die inter
lobulären Septen verdicken, aber auch auf die Alveolen übergreifen; auch die atelektatischen Stellen gehen 
eine Kollapsinduration ein (8. 0.). An chronische Bronchopneumonien können sich Bronchiektasien 
und Emphysem (s.o.) anschließen. Bronchopneumonische Herde können andererseits in Eiterung oder 
Gangrän übergehen. Auch Infektion mit Tuberkelbaziilen kann begünstigt werden. 

3. Eiterige Pneumonie. Sie beginnt meist mit einem zellig - fibrinösen Exsudat, das bald 
ein rein eiteriges wird; gleichzeitig wird das Gewebe eiterig eingeschmolzen. Die Eitererreger 
können auf verschiedenem Wege in die Lunge gelangen: 

a) von den Bronchien her. Die eiterige Pneumonie schließt sich an Bronchopneumonie 
an und entsteht direkt als Aspirationspneumonie, wenn Speiseteile, Mageninhalt, Stücke 
von Pseudomembranen oder zerfallenden Neubildungen durch Aspiration in die Lunge ge
langen und mit Eitererregern infiziert sind - Schluckpneumonie oder Fremdkörper
pneumonie. Dies kommt besonders leicht bei Bewußtseinsstörungen und Lähmungen 
der Schlingm uskulatur zustande. Hierher gehört auch die sog. "Vaguspneumonie". Schluck
pneumonien setzen besonders in den Unterlappen ein und stellen durch Konfluenz oft 
größere Herde dar. Frisch infiltrierte graurote Stellen finden sich meist neben zerfallenden 
Eiterpartien. Durch Hinzutritt von Fäulniserregern kann die Eiterung einen jauchig
gangränösen, stinkenden Charakter erhalten. 

b) auf dem Blutwege, wenn das Blut Eitererreger der Lunge zuträgt oder im Anschluß 
an septische Emboli hämorrhagische Infarzierungen entstehen, die dann eiterig zerfallen. 
Gangrän kann sich auch hier anschließen. 

c) von der Nachbarschaft her auf dem Lymphwege oder per continuitatem, 
so nach Empyem der Pleurahöhle (pleurogene Pneumonie), Karies der Wirbel ·oder der 
Rippen u. dgl. 

Auch außerhalb der Lunge geht die Ausbreitung der Eiterherde, besonders auf dem 
Lymphweg vor sich. 

Wird Lungengewebe mehr zirkumskript eingeschmolzen, so entstehen Abszesse. Eiter
herde der Lunge können durch die Pleura - die meist, wenn die Herde bis zu ihr reichen. 
selbst eiterige oder fibrinöse Entzündung aufweist - durchbrechen und so Empyem und 
Pyopneumothorax (s. unten) erzeugen. Lungenabszesse können durch Abkapselung heilen. 

Lungengangrän (Brand) entsteht unter dem Einfluß von Fäulnisbakterien nach Broncho
(Schluck-) Pneumonien, fibrinösen Pneumonien (selten), im Anschluß an putride Bronchitiden, 
die auch umgekehrt von ihnen ausgehen können, oder auf dem Blutwege metastatisch. Die 
Gangränherde stellen mißfarben grünlich braune, stinkende Herde bzw. Höhlen dar, welche 
zersetzte Massen, Lungenabszesse, besonders elastische Fasern, Fettzerfallsprodukte und aller
hand Bakterien (fusiforme Bazillen, Spirochäten, Spirillen), darunter auch anaerobe Mikroben 
der Mundhöhle, enthalten. 

Nicht zu verwechseln hiermit ist die durch den sauren Geruch kenntliche saure Lungenerwei
eh ung, wenn postmortal oder auch agonal (durch Aspiration) Mageninhalt in die Lunge gelangt und besonders 
die Unterlappen angreift. 

4. Chronisch-produktive Pneumonie. Solche Prozesse haben wir schon als Kollapsinduration 
und Karnifikation kennen gelernt, andere schließen sich an chronische Kapillarbronchitis 
an und besonders an chronische Staubinhalation (s. unten). Die Bindegewebsneubildung geht 
von dem peribronchialen, perivaskulären und interlobulären Bindegewebe aus. 
Es bildet dicke netzförmige Züge, aber auch die Alveolarsepten verdicken sich und auch die 
Alveolarräume werden mit Bindegewebe erfüllt, so daß eine schwielige, narbige Umwand
lung des Lungenparenchyms zustande kommt. 
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An die so bewirkte Funktionsstörung schließen sich Emphysem und Bronchiektasien an. Durch neu 
hinzukommende Katarrhe, zu denen eine solche Lunge besonders disponiert ist, können nach und nach 
ausgedehnte Bezirke der indurativen Umwandlung zum Opfer fallen. 

Sehr ausgedehnte interstitielle EntzÜlldungsprozesse finden sich bei den Staubinhalations
krankheiten der Lunge, den Pneumokoniosen, die vor allem Zenker verfolgte. 

In die Lunge geraten stets mit der eingeatmeten Luft deren staubförmige Verunreini· 
gungen, besonders Kohlenstaub. Geringe Mengen sind unschädlich; ein Teil wird schon in den oberen 
Luftwegen festgehalten, ein Teil wird, wenn er in die Lunge gelangt, wieder expektoriert oder von den 
Lymphgefäßen, teils frei, teils in Aheolarepithelien, Endothelien und Leukozyten oder Rundzellen ein· 
geschlossen, aufgenommen und den bronchialen Lymphknoten (die daher besonders bei älteren Indhiduen 
mehr oder minder pigmentiert gefunden werden) zugetragen. Kohlensaurer Kalk z. B. kann auch von den 
Körpersäften gelöst und so unschädlich gemacht werden. 

Große Mengen korpuskulärer Substanzen aber erzeugen chronische Bronchitiden und katarrha
lische, dann produktive Entzündungen mit allen Folgezuständen. Die interlobulären Septa. verdicken sich 
und treten zwischen den Lobuli als zierliche, meist stark pigmentierte, bindegewebige Netze hervor. Eine 
solche I.unge ist dann wieder zu neuen Katarrhen disponiert usw. 

Fig. 291. 

Karnifikation der Lunge. 

Manche Koniosen führen auch erhöhte Disposi
tion zu Lungentuberkulose herbei. Doch trifft man 
bei der Anthrakosis z. B. einen viel geringeren Prozent
satz von Phthisikern an als z. B. bei der "Eisenlunge". 

Die Ablagerung von Kohlenstaub, die Anthra
kosis, ist am verQreitetsten; in mäßigen Mengen ist sie 
eine allgemeine Erscheinung, namentlich bei Städtern und 
besonders in Industriegebieten. Die höchsten Grade von 
Anthrakosc finden sich bei Köhlern, Grubenarbeitern, 
Graphitarbeitern, Schornsteinfegern und Arbei· 
tern in Pulverfabri ken. Der Kohlenstaub ist im allge
meinen der wenigst schädliche Staub; auch größere Mengen 
bewirken meist nur pigmentierte Knoten und Verdickungen 
der Septen und Pleura (oft auch )mötchenförmig), das 
Lungenparenchym bleibt relativ verschont. Die Knötchen 
(nicht mit Tuberkeln zu verwechseln) entsprechen oft Kreu
zungspunkten von Lymphbahnen und verschließen diese 
oft (Lymphangit,is nodosa). Sie sind entweder ganz 
oder oft (besonders an der Pleura) nur in einem äußeren 
Hof durch Kohlenstaub schwarz gefärbt. Da Kohle in be
sonders großen Mengen in solche Lungen aufgenommen 
wird, welche heftiger reizende andere Staubarten abgelagert 
enthalten, ist der Geh",it einer Lunge an Kohle auch ein 
gewisser Maßstab für die Menge des in ihr abgelagerten 
Htaubes überhaupt. 

Die Al\'Colen Rind mit derbem ßindegewebe gefüllt; (lie 
elastischen :Fasern sind wohl erhalten. Die meisten anderen Koniosen sind Gewerbe

krankheiten von Arbeitern, deren Beschäftigung 
bestimmten Staubarten verunreinigter I,uft mit sich dauernde Einatmung mit 

bringt. 
Einatmung von Staub von Steinarten - bci Steinhauern, Töpfern, Arbeitern in Stampfwerken 

der Glashütten, in Glasschldfereien, Porzellan fabriken, Ultramarinfabriken - bewirkt die Chalikosis ("Stein
hauerlunge"). Meist bilden sich mit Stcinstaub durchsetzte, hanfkorngroße, derbe, grauweiße Knoten im 
interstitiellen Gewebe sowie auch an der Pleura, die gewöhnlich von einem schwarzen Hof reichlichen 
Kohlenpigmentes umgeben sind. Tuberkulose schließt sich in 8-16% an Chalikosis an. 

Einatmung von viel mit Eisenstau b verunreinigter Luft - bei Schlossern. Schmieden, :Feilen
hauern, Schleifern (bei letzteren neben Ablagerungen von Steinstaub) - bewirkt die Siderosis ("Eisenlunge"). 
Es bilden sich sehr diffuse schwielige Umwandlungen ausgedehnter Lungenteile. Chemisch ist ein Eisen
gehalt bis zu 1,45°/0 der Lungensubstanz nachweisbar. Die Farbe der "Eisenlunge" ist je nach der Eisen
verbindung, die von der Beschäftigung abhängt, verschieden. Durch Eisenoxyd (Glamrl;eiter und Arbeiter 
in der Papierfabrikation) entsteht eine rote, durch Eisenoxyd und phosphorsaures Eisen eine schwarze Fär
bung. Bei Siderosis findet sich bis zu 62,2% anschließende Lungenphthise. 

Andere Koniosen entstehen seltener, so durch Inhalation von Kupfer und anderen Metallen, von 
Baumwollstaub, Tabakstaub, Holzstaub u. dgl. m. 

Wenn nach produktiven Pneumonien oder chronischen Bronchitiden oder (zumeist) Pleuritiden pro
duktive Entzündung"prozesse im Anschluß an Gefäßen und Bronchien folgenden Lymphbahnen zu binde· 
gewebigen Strängen führen, kann man von Lymphangitis trabecularis (v. Hansemann) sprechen. 
Entstehen durch bindegewebige Verdickung der Lymphbahnwand dünne bindegewebige :Fäden, die ein feines 
Netzwerk in der Lunge bilden und meist durch Kohle schwarz gefärbt sind, so kann man dies als Lymph-
angiti" reticularis (v. Hansemann) bezeichnen. .. 

Bei allgemeiner Amyloiddegeneration können sich die Gdäßc der Lunge beteiligen. Außerst 
selten sind lokale tmllorart;ge Amyloidablagerungen. Corpora arnylacea, aus Zellen und Massen ver
schiedener Art entstanden, finden sich öfters im Interstitium wie in dcnAlveolen, besonders bei Stauung. 

Kalkniederschläge im interstitiellen Gewebe kommen als KalkmdastaRe bei Veränderungen dcs 
Knochenmarkes und ohne solche vor (H ar hi tz), sind aber sehr .nlton. 
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e) Tuberkulose. 
I. Allgemeines. 

In diesem ganzen Abschnitte sei auch auf die Besprechung der Tuberkulose im allgemeinen 
Teil verwiesen, die sich ja zum größten Teil auch auf die Lungen bezieht. 

Die Lungentuberkulose bietet ein überaus wechselndes und kompliziertes Bild. Akute 
Formen sind durch Zwischenformen mit chronischen verbunden. Form und Ausdehnung der 
Prozesse kann sehr verschieden sein; dazu alle Variationen der Kombination und Folge
zustände. Es ist daher nur möglich, Grundformen herauszuschälen. Man kann einmal in 
akute ("floride, gallopierende Phthise") und chronische Lungentuberkulose einteilen. Die 
akute Miliartuberkulose der Lunge als Teilerscheinung einer akuten allgemeinen Miliartuber
kulose ist eine exquisit akute Erkrankung, stets zum Tode führend. Auch käsige Pneumonien 
mit Zerfall und Kavernenbildung ohne namhafte indurierende Prozesse, als Zeichen einer 
gewissen Abwehr- und Ausheilungstendenz, können so schnell einen großen Teil der Lunge 
zerstören, daß die Krankheit in akuter oder subakuter Weise - wenn auch nicht SO schnell 
wie die akute Miliartuberkulose - zum Tode führt. In anderen Fällen sind dieselben Prozesse 
weniger ausgedehnt, oder es beherrschen zwar käsige Pneumonie und Zerfallserscheinungen 
auch das Bild, geringe fibröse indurierende Prozesse u. dgl. halten aber den Verlauf der 
Krankheit auf. Andererseits kann sich einer chronischen älteren Lungenphthise eine käsige 
Pneumonie, die dann in kurzer Zeit zum Tode führt, erst anschließen. Dann ist also gewisser
maßen nur der Schluß akut. Die Prozesse der chronischen Lungentuberkulose sind aber, besonders 
in ihren verschiedenen Kombinationen, noch weit komplizierter. 

Eine weitere Einteilung wäre möglich nach der Ausdehnung der die Lungen durch
setzenden tuberkulösen Herde. Hiernach hat man (Nicol bzw. Aschoff) in miliare, konglome
rierende nodöse oder fokale und in konfluierende oder diffuse Formen eingeteilt. Die Ausdeh
nung des Prozesses stellt naturgemäß für die Schwere der Erkrankung ein wesentliches, aber 
keineswegs das einzige Moment dar. 

Des weiteren ist der Sitz wichtig; man kann zwei Hauptformen unterscheiden: einmal 
tuberkulöse Prozesse, die interstitiell sitzen (Typus: akute miliare Tuberkelaussaat) und sodann 
diejenigen, welche sich im Innern der Lungenhohlräume, d. h. der Alveolen und des Bronchial
baumes, also mit anderen Organen (wo wir ja eine ähnliche Einteilung vornehmen) verglichen, 
gewissermaßen im Parenchym entwickeln (Typus: käsige Pneumonie). 

Am wichtigsten ist aber für das Verständnis der wechsel vollen ana to mischen Ver
änderungen, daß wir uns (s. im allgemeinen Teil) vor allem die Verschiedenartigkeit 
der Wirkungen ins Gedächtnis rufen, welche der Tuberkel bazill us hervorzubringen ver
mag. Wir wissen, daß er bald umschriebene, bald diffuse Zellwucherungen (Tuberkel), 
andererseits aber exsudative Entzündungsprozesse veranlassen kann. 

Es sind dies zwei verschiedene Formen der Gewebsreaktion auf die schädigende Ein
wirkung des Tuberkelbazillus. Neben Zahl und Virulenz der Bazillen ist hier offenbar die 
besondere Reaktionsart des Gewebes maßgebend. Die Abwehrreaktion ist auf jeden Fall bei 
der proliferativen Form ausgesprochener als bei der exsudativen. In beiden Fällen bewirken 
später die sich vermehrenden Bazillen Nekrose (Verkäsung). 

Wie schon im allgemeinen Teil besprochen, gelangen die Tuberkelbazillen zumeist mit 
der Inhalationsluft (ae rogen) primär in die Lungen. Aber auch, wenn solche irgendwo sonst 
eingedrungen sind, gelangen sie hämatogen-metastatisch in die Lunge, das Prädilektions
organ für die Erkrankung. 

Zumeist werden beide Lungen ergriffen, wenn auch in sehr verschiedener Hochgradigkeit; 
doch kann auch eine Lunge ganz überwiegend oder allein ergriffen sein. Bei der typischen 
Lungenphthise der Erwachsenen sind die Lungenspitzen bzw. Oberlappen (anscheinend häufiger 
rechts als links) fast stets zuerst bzw. später am hochgradigsten erkrankt (die Gründe für diese 
Prädisposition sind schon S. 79 auseinandergesetzt, s. auch unten). 

Die ersten Anfänge der Lungentuberkulose werden beim Menschen nur seI ten angetroffen. 
Wir schließen vom Tierexperiment oder von Stellen, wo die Veränderung von älteren Herden 
aus in frischem Fortschreiten begriffen ist. Bei der gewöhnlichen - ae rogenen - Infektion 
scheint zumeist der erste Angriffspunkt am übergang des Bronchiolus respiratorius 
in die Alveolargänge ("Stapelplatz" nach Nicol aus mechanischen Gründen, da das 
abwehrende Flimmerepithel hier aufhört und die Ausbuchtungen mit ihren Stauungsmöglich
keiten hier beginnen), seltener (aus dem Tierexperiment zu schließen) auch erst in den 

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 16 
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Alveolen zu liegen. Das Epithel wird angegriffen und zur Desquamation gebracht, dann 
entfaltet der Bacillus subepithelial seine (proliferative oder exsudative) Wirkung. Die Rich
tung beider Prozesse findet - dem geringeren Widerstand folgend - in das Lumen, also des 
Bronchiolus respiratorius, seiner Alveolargänge und Alveolen hinein statt (wobei die Wan
dungen natürlich auch mitergriffen werden). So entspricht das erste Ausdehnungsgebieteinem 
Lungenazinus (s. in der Einleitung), und die Zugrundelegung dieses als kleinste Lungeneinheit 
(Rindfleisch) hat sich gerade für die Lungentuberkulose als sehr fruchtbringend erwiesen 
(Nicol-Aschoff, denen wir in unserer Einteilung folgen wollen). In einigen Fällen scheinen 
sich die ersten tuberkulösen Veränderungen auch in den kleinen (besonders um Bronchien und 
Gefäßen gelegenen) Lymphfollikeln, welche ja überhaupt zu tuberkulösen Veränderungen 
neigen, lokalisieren zu können. 

Bei der für die gewöhnli{)he Lungenphthise ja weniger in Betracht kommenden häma
togenen Infektion können sich die Tuberkel im Interstitium entwickeln, doch können die 
Bazillen auch ins Lumen von Alveolen "ausgeschieden" werden und dann auch hier ihre 
Wirkung entfalten. 

Betrachten wir nunmehr die einzelnen Formen, so wollen wir zunächst zwei Grundtypen 
zeichnen, und zwar nach der verschiedenen IWirkung des Tuberkelbazillus 

I. Proliferationsprozesse, 
H. Exsudationsprozesse. 

Verwischen und kombinieren sich die Bilder auch meist, so müssen wir doch die einzelnen 
Formen getrennt besprechen, da sie nicht stets alle und nicht zur gleichen Zeit auftreten, 
und es vor allem wichtig ist, die einzelnen Bilder unterscheiden zu können, welche das so sehr 
komplizierte Bild der Lungentuberkulose zusammensetzen. 

11. An a to mise h e Gruß d typ en. 

1. Proliferationsprozesse. 

a) Akute Miliartuberkulose. 

Die akute disse minierte Miliartuberkulose der Lungen ist Teilerscheinung einer 
allgemeinen Miliartuberkulose, also einer Aussaat von Tuberkelbazillen auf dem Blutwege 
(s. S. 81). Die ganzen Lungen (und Pleuren) sind übersät mit submiliaren bis miliaren grau

Fig. 292. 
Akute Miliartuberkulose. 

weißen, später im Zentrum gelben, d. h. verkästen Tuberkeln. 
Die Bazillen haben zur selben Zeit die Lungen überschwemmt, 
da aber die Wachstumsbedingungen im Überlappen günstigere 
sind, pflegen die Knötchen hier etwas größer zu sein als im 
Unterlappen. Auch kommen um die schon größeren Knötchen 
der Überlappen Exsudationserscheinungen in den anliegenden 
Alveolen hinzu, so daß diese Knötchen noch etwas größer und 
weniger scharf begrenzt werden. Das übrige Lungengewebe ist 
höchstens leicht hyperämisch oder ödematös, sonst unverändert. 
Die hämatogen entstandenen Tuberkel liegen interstitiell; es 
können aber in Alveolen ausgeschiedene Bazillen auch hier Miliar
tuberkel hervorrufen oder auch exsudativ entzündliche, dann ver
käsende miliare Herde bewirken - sog. miliare käsige Pneu
monien (s. unten). Die Hauptrolle spielen die echten proli
ferativen Tuberkelbildungen, und wegen ihrer Zahl tritt bald 
der Tod ein , so daß es sich um eine ausgesprochene akute Form 
handelt. 

Eine Aussaat von Tuberkelbazillen auf dem Blutwege kann 
auch in der Lunge, auf bestimmte Bezirke dieser beschränkt, 
erfolgen, wenn Bazillen aus einem älteren Herd hier in ein Gefäß 
gelangt sind. Dann entstehen nur hier regellos stehende Miliar-

Die i~!t~~:~ ~~efl~I:l'~~~~~t:~~nen tu berke!. 

b) Azinöse Form der Lungentuberkulose. 

Die häufigste tuberkulöse Infektion der Lunge kommt im Gegensatz zu der besprochenen 
Form ailrogen zustande; jeder einzelne aufsprossende mIliare Tuberkel entspricht einem Lungen-
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azinus - azinöse Form. Später wird allerdings die Grenze des Azinus leicht verwischt, denn 
zu dem eigentlichen proliferativen Tuberkel kommen noch exsudative Prozesse in dem Bron
chiolus respiratorius und den Alveolargängen hinzu, und auch in der Nachbarschaft entsteht 
tuberkulöses oder mehr allgemein entzündliches Gra
nulationsgewebe oder Exsudat. Benachbarte Azini 
sind oft in großer Zahl befallen; so stehen die Tu
berkel in Gruppen zusammen - azinös-nodöse 
Form; diese können auch durch Mitbeteiligung des 
dazwischen liegenden Gewebes (s. oben) größere Kon
glomeratherde darstellen. Fließen mehrere solche zu 
einem größeren Herd zusammen, so kann man von 
einer konfl uierenden azinös-nodösenForm spre
chen. Sekundär setzen ind urierende Prozesse ein, 
einmal Kollapsind uration zwischen den tuberkulös 
veränderten, zunächst nicht ergriffenen stehen ge
bliebenen Azini, sodann allgemein entzündliche Zell
wucherungen (Ausgang in Narbengewebe) zwischen 
den tuberkulösen Azini, wohl (Nicol) von verän
derten Gefäßen ausgehend und meist durch Kohle 
dunkel gefärbt, sogen. schieferige Induration. 
Solche findet sich oft kranzartig von tuberkulösen 
Herden umgeben. Der Prozeß geht langsam vor sich. 

Fig. 293. 
Azinöse Tuberkulose mit Kollapsinduration 

des zwischen den Knötchen gelegenen 
Lungenparenchyms. 

Das letztere dunkel, eingesunken, links zwei 
(normale) Bronchialquerschnitte. (Nat. Größe.) 

Eine derartige zirrhotische Phthise (Asch off) ist eine mehr chronische. Andererseits kommt 
es infolge Zerfalls der Käsernassen auch zu Kavernenbildung, ebenfalls erst in chronischem 
Verlauf. 

Fig. 294. 
Azinöse (miliare) käsige Pneumonie. 

In der Mitte mit käsigem Exsudat erfüllter Bronchiolus respiratorius, in dessen Umgebung, n3m.entlieh links unten) mit eben~ 
solchem Exsudat erfüllte Alveolen. In den- übrigen Alveolen geringe Mengen geronnener seröser 1[a5seu. 

2. Exsudationsprozesse. 

a) Käsige ßronchopneumonie. 
Es handelt sich hier um eine ausgesprochen ae rogene Infektion. Wir sehen kleine, 

stecknadelkopf- bis hanfkorngroße, rundliche, aber auch kleeblattförmige graue, bald aber 
gelbe Herde in die Lunge eingelagert, welche etwas über das Lungengewebe prominieren. 

16* 
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Es handelt sich um kleine Entzündungsherde, je einem Azinus entsprechend, d. h. 
um Ausgüsse des Lumens mit Exsudat nach Art einer katarrhalischen Broncho
pneumonie. In den Alveolen liegen Leukozyten, Fibrin, rote Biutkörperchen, Lymphozyten, 
abgestoßene, verfettete Alveolarepithelien. Die Entzündung hat also zunächst nichts 
Charakteristisches. Das Besondere liegt aber darin, daß nach einiger Zeit unter der fort
gesetzten Schädigung durch die vermehrten Tuberkelbazillen eine Verkäsung des Exsudates, 
zunächst im Zentrum, eintritt. Wir bezeichnen diese Pneumonie dementsprechend als käsige 
Pneumonie (Bronchopneumonie). 

Das der Verkäsung zum Opfer fallende Exsudat ist das oben beschriebene zellreiche. Häufig wuchern 
auch die Alveolarepithelien sehr stark und werden in großer Zahl abgestoßen ("Desquamativpneumonie" 
v. Buhls). Auch die Alveolarsepten können durchZellinfiltration verdickt werden. Dann, bei der Verkäsung, 
wird alles .zusammen zu einer dichten, körnigen oder scholligen Detritusmasse. Nur die Anordnung der 
elastischen Fasern, welche dem Prozeß lange Widerstand leisten, läßt noch die ursprüngliche Struktur 
des Lungengewebes erkennen. 

Da die kleinen Herde einer solchen käsigen Pneumonie je einem Lungenazinus ent
sprechen, spricht man am besten von azinöser käsiger Pneumonie (weniger gut von miliarer 
käsiger Pneumonie). 

Der Rand dieser Herde ist oft durch Reste inhalierter Kohlepartikel pigmentiert. Häufig kommt es 
in der Umgebung solcher Exsudatherde auch zu poliferativen tuberkulösen Wucherungen, ausgehend vom 

a b 
Fig.295. 

A usg edehn te r e 10 bulär e, kas ige B ron c hopne umonie mit teilweisem Konfluirren der ursprünglich 
kleinen, knotigen Herde (zusammen mit käsiger Bronchitis). Nat. Größe. 

Bei a erkennt man in der Mitte mehrere quergetroffene, je einen Ring bildende, verkäste Brol'chiolen (käsifle B rone hit i 8), 
Am oberen Rande, etwas links von der Mitte', ein längs getroffener. verzweigter, verkäster Bronchiolus mit zackigem, durch 
Ein~chmelzung der Wand erweitertem Lumen. Bei b an mehreren Stellen beginnende Kavernenbildung, an anderen längs g:e~ 
troffene größere Bronchien, an deren Innenwand k!eine weißliche Flecken zn finden sind, welche tuberkulösen Herden der 

Schleimhaut entsprechen. 

perial'teriellen Bindegewebe oder von den Alveolarsepten und in die anliegenden Alveolen einwuchernd. 
Auch diese tucerkulösen Wucherungen können dann wieder (in ihren zentralen Abschnitten) verkäeen. Auch 
kann sich in der Umgebung eine (nicht tuberkulöse) Entzündung in Gestalt fibrinösen Exsudates ein· 
stellen, das dann auf dem Wege der Karnifikation durch Bindegewebe ersetzt werden kann. Durch der· 
artige Prozesse finden um die kleinen Herde eine Art Abkapselung in Gestalt eines mehr grauen, schwieligen, 
deut.icher promjnierenden Gewebes statt. 

Die kleinen azinös-käsig-pneumonischen Knötcl:en bzw. Herde sind fast stets gruppen
förmig zusammenstehend angeordnet, da die einzelnen affizierten Azini das Aus
strahl ungsge biet eines feinen Bronchialastes darstellen. Die einzelnen Herde, d. h. 
eine Gruppe derselben, umgibt dal:er den kleinen, mit bloßem Auge meist eben noch erkenn
baren Bronchus wie die größeren Äste eine Baumkrone. Zwischen den einzelnen azinös-käsigen 
Herden liegendes, zunächst intakteres Lungenparenchym erleidet häufig eine Kollapsatelek
tase mit anschließender Kollapsinduration. 

Stehen Gruppen einer größeren Zahl azinös-käsig-pneumonischer Herde dicht neben
einander und konfluieren, so nimmt eine derartige, dann verkäEende Hepatisation in mehr 
diffuser, flächenhafter Ausdehnung im eigentlichen Lungenparenchym das Gebiet einzelner 
oder zahlreicher Lobuli ein, und man bezeichnet dies als lobuläre käsige Pneumonie (oder ein
fach käsige Bronchopneumonie). Ja es können durch Konfluieren solcher ganze Lungenlappen 
ergriffen sein, lobäre käsige Pneumonie. 
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An der Ungleichmäßigkeit, mit welcher die Verkäsung vor ~ich geht, kann man meist 
das Zustandekommen aus urspriinglich zahlreichen kleinen Herden erkennen. Schon früh 
finden sich im verkästen Gewebe da und dort kleine erweichte,'halb oder ganz flüssige 
Stellen. Später erweichen die käsig-exsudativen Massen - besonders zentral - auf 
größere Strecken und so kommt es zu Zerfall und zunächst ganz unregelmäßiger kavernöser 
Höhlen bild ung. Andererseits setzen aber auch hier bindegewe big-sch wielige Umwand 
lungen ein, welche auch größere Herde bindegewebig umwandeln oder wenigstens abkapseln. 

Erwähnt soll noch eine besondere Form der Exsudation, die sog. gallertige oder glatte Hepatisation, 
werden. Hier handelt es sich um eine starke gallertig·.eröse Durchtränkung des Gewebes und seiner Hohl
räume in diffuser Ausdehnung, besonders der Unterlappen : sie kann Eich wieder lösen oder in eine käsige 
Pneumonie übergehen. Wahrscheinlich sind ätiologiEch nicht Tuberkelbazillen, sondern deren Toxine 
anzuschuldigen. 

b) Käsige und fibröse Bronchitis und Peribronchitis. 

Von den kleinen käsig-pneumonischen Herden wie auch von den proliferativ-azinös
nodösen Affektionen aus (Nicol) kommt es im weiteren Verlauf auch zur Infektion der eigent· 
lichen kleinen Bronchiolen. Es tritt Exsudation 
in das Lumen derEelben, sowie zellige Infiltra
tion ihrer Wand ein; beide verkäEen. Die ver
kästen, in Lagen abgehobenen Bronchialwände 
ersci1einen makroskopisch im Längsschnitt als 
verzweigte käsige Stränge, auf dem Quer
schnitt als Gruppen käsiger Ringe, deren 
Lumen mit kä&igem Sekret verstopft ist. Den 
ganzen Prozeß bezeichnet man als käsige Bron· 
chitis bzw. Bronchiolitis. 

Aber der exsudativ-käsige Prozeß greift 
auch auf das peribronchiale Bindegewebe und 
das benachbarte Lungenparenchym über -
käsige Peribronchitis und peribronchiale käsige 
Pneumonie. Durch Kombination broncho
pneumonischer und bronchitischer Prozes~e 
kommt es zu größeren Herden ohne scharfe 
Abgrenzung der ursprünglich getrennten Herde. 
Statt der Knötchengruppen entstehen so grös
sere Flecken, von den Bronchiolen aus breitere 
käsige Streifen und Höfe und im ganzen da
durch blattförmige breitgestielteFiguren. Durch 
Erweichung und Einschmelzung der 
Käseherde kommt es dann auch hier zu 
Ulzerationen und Kavernen. Solche Prozesse 
stellen rascher fortschreitende , bösartigere For
men dar. 

Andererseits kommen aber in der Bron
chialwand und in dem peribronchialen Binde
gewebe häufig zellige Wucherungen zustande. 

Fig. 296. 
Azinös· nodöse Tuberkulose und käsige Broncbit.is 

mit käsig.bronchopneumonischen Herden. 
Die käsigen bronchopneulllonischen Herde stehen in Gruppen 
zu:sammen, zum Teil schließen sie sich deutlich an die 'Wand 

von verkästen Bronchien an. 

So kann die Wand des Bronchus selbst fibrös umgewandelt werden eventuell mit Obliteration 
des Lumens - fibröse Bronchitis, oder die Umgebung wird fibrös verwandelt und scheidet 
so auch den Bronchus ein - fibröse Peribronchitis. 

Daß tuberkulöse Prozesse in den Bronchien durch 
Verbreitung der tuberkulösen Prozesse im Lungengewebe 
liegt in der Natur der Sache. 

Aspiration wiederum zu weiterer 
selbst leicht Veranlassung geben, 

\Vie schon erwähnt, kann im Gegensatz zu dem oben beschriebenen - häufigeren -
Weg auch der ganze tuberkulöse Prozeß in der Wand von Bronchialästen seinen Anfang 
nehmen, um dann, entgegengesetzt der gewöhnlichen Ausbreitungsweise, distalwärts auf das 
Lungengewebe überzugreifen. 

Nochmals sei betont, daß sich die jetzt geschilderten Grundtypen in der mannigfaltigsten 
Weise kombinieren können, daß sich proliferative und exsudative Prozesse ja, wie geschildert. 
vielfach vermengen, daß sich in verschiedenen Lungenpartien ver~chiedenartige Formen finden 
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und ineinander übergehen können. Auch die sekundären Veränderungen der Induration einer
seits, Erweichung und Kavernenbildung andererseits finden sich nebeneinander. So kommen 
die kompliziertesten Bilder' zustande. Die Unterscheidung der einzelnen Form - proliferativ 
oder exsudativ - und des Sitzes ist auch bei mikroskopischer Untersuchung oft sehr schwierig. 
Hier leistet die Färbung auf elastische Fasern unschätzbare Dienste. Sie gehen bei den pro
liferativen Prozessen schnell zugrunde, halten sich dagegen in den exsudativ-käsigen Herden 
relativ gut. Auch der Sitz im Bronchiolus respiratorius usw. wird durch Darstellung der 
elastis.chen Fasern deutlich hervorgehoben. 

Die unter 1 geschilderten proliferativen, in die zirrhotische Phthisenform über
gehenden tuberkulösen Prozesse ptlegen sehr chronisch zu verlaufen. 

Fig. 297. 
Käsige Bronchopneumonie. Elastisches Faser
gerüst relativ gut erhalten. Keine Kerne mehr 

färbbar. 

Die unter 2 beschriebenen exsudativen, dann 
verkäsenden Vorgänge (bei denen die besonders 
am Rand auftretenden proliferativen Prozesse ganz 
zurücktreten), welche in die ulzerös-kavernöse 
Ph thisenform überzugehen pflegen, sind meist 
sehr ausgedehnt und pflegen schneller zu verlaufen. 
Immerhin finden sich hier aber doch neben den Zer
fallserscheinungen in käsig - bronchopneumonischen 
oder käsig-bronchitischen Herden auch indurierende 
Prozesse, welche den Verlauf der Gesamterkrankung 
aufhalten. 

Es gibt aber auch Formen, welche jeden Ver
such einer Abkapselung von Käsernassen u. dgl. ver
missen lassen, so daß ausgedehnte käsige Broncho
pneumonien lobulären oder gar lobären Charakters 
schnell in Erweichung, wobei Kokken meist mit
wirken (Mischinfektion) und Kavernenbildung über
gehen. Solche in kurzer Zeit letal verlaufende Fälle 
entsprechen der "floriden, galoppierenden Phthise". 
Hier finden sich nicht die mehr oder weniger ge
reinigten Kavernen der chronischen Lungenphthise, 
denn es tritt eben weit früher der Tod ein. Daher 

zeigen die Kavernen zerfetzte, von Käsemassen gebildete Ränder. Die Gefäße sind hier daher 
oft noch nicht obliteriert (s. u.), deshalb können sie durch den ulzerösenProzeß arrodiert werden, 
besonders wenn sie kleine Aneurysmen besaßen, und solche, oft tödliche Blutungen, Hä moptoen, 
sind gerade in diesen sehr schnell verlaufenden Fällen relativ häufig und früh. Die Kavernen 
sitzen auch in diesen Fällen besonders an der Spitze, während sich weiter nach abwärts dann 
meist noch ausgedehnte käsige Herde finden. 

III. Verbreitung in der Lunge. 

Betrachten wir nun noch zusammenhängend die Wege, auf welchen der Prozeß sich 
äußerst schnell über die ganze Lunge verbreiten kann. Zum großen Teil haben wir sie schon 
kennen gelernt. Außer der Kontaktinfektion, d. h. der Ausbreitung per continuitatem, 
stehen den Bazillen hier drei Wege zur Verfügung, die für ihre und somit der Tuberkulose 
noch schnellere Propagation sorgen, nämlich 1. der Bronchialweg, 2. der Lymphweg, 3. der 
Blutweg. 

1. Auf dem Bronchialweg. 
Wir haben schon gesehen, wie sich einmal die käsige Pneumonie, ferner aber durch die 

azinös-proHferativen Prozesse an die Bronchioli respiratorü anschließen, sich auch in ihrem 
Inneren entwickelnd. Von den ergriffenen Bronchiolen werden Bazillen oder bazillenhaltiges 
käsiges Exsudat wieder in andere Bronchien und Bronchiolen aspiriert und rufen wieder 
neue käsig - pneumonische Knötchen hervor. Im großen und ganzen halten sich die 
neuentstandenen Eruptionen wiederum an den Bronchialbaum und geben somit auch dem 
Durchschnitt eine gruppenförmige Anordnung. Ein feines Loch in der Mitte kann auf 
dem Durchschnitt . noch das Bronchiallumen, wenn es erhalten ist, andeuten. Von der Bron
chitis und Peribronchitis caseosa und fibrosa war oben schon die Rede. Der Bronchial
weg spielt auf jeden Fall für die Verbreitung der Phthise in der Lunge die größte Rolle. 
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2. Auf dem Lymphweg. 
Schon von vornherein können Tuberkelbazillen von den Alveolen aus nach Abstoßung 

der Alveolarepithelien in die in den Alveolarwänden beginnenden Lymph bahnen gelangen, 
oder sie werden von kleinen tuberkulösen Herden oderpneumonischen Stellen aus in diese 
resorbiert und geben zur Bildung von Resorptionstuberkeln (S. 81) Veranlassung. Häufiger 
finden sich solche Resorptionstuberkel in größerer Zahl, oft in Gruppen um einen älteren 
Herd herum angeordnet oder zwischen broncho-pneumonische Herde eingestreut, denen sie 
für das bloße Auge oft vollkommen gleichen. Auch können die Bazillen von den Bronchiolen 
aUR in das peribronchiale Gewebe gelangen. Dann ist das die Bronchien umgebende sog. peri
bronchiale Bindegewebe hauptsächlich Sitz der Erkrankung. Auch das perivaskuläre und 
interlobuläre Bindegewebe spielt hier eine große Rolle. In den genannten Bindegewebszügen 
verlaufen nämlich die Lymphgefäße der Lunge gegen die Bronchialdrüsen zu konvergierend 
und schließlich in diesen sich sammelnd; in den Wänden dieser Lymphbahnen und der nächsten 
Umgebung bilden sich durch die mit der Lymphe verschleppten Tuberkelbazillen dann Reihen 

\. 

Fig . .298. 
Interstitielle Tuberkulose (Lymphangitis peribronchiaIis tuberculosa). 

Reihen von Knötchen, welche, dem Verlaufe von Bronchien folgend , im interstitiellen Bindegewebe hinziehen. (Färbung auf 
elastische Fasern.) 

käsiger Knötchen, welche oft durch fibröse Stränge miteinander verbunden werden und dem 
Verlaufe der Bronchien bzw. der Lymphgefäße folgen; von dem peribronchialen Bindegewebe 
kann der Prozeß auch auf die Bronchialwand sekundär übergreifen und in das Lumen der 
Bronchien einbrechen, wodurch es wieder zu weiterer Ausbreitung auf dem Bronchialwege 
kommt (s. oben). Die Verbreitung auf dem Bronchien- und Lymphwege ist, da beide Kanal
systeme zusammen verlaufen, oft schwer zu unterscheiden. Wenn der Prozeß sich wesentlich 
an die Lymphbahnen des interlobulären Bindegewebes hält" so erscheinen käsig-fibröse Stränge 
in vorwiegend netzartiger AnordlJ.ung. Man spricht in solchen Fällen von interstitieller 
Tuberkulose. Hält er sich besonders an die peribronchialen oder perivaskulären Lymphbahnen, 
so spricht man von Lymphangitis tuberculosa peribronchialis resp. perivascularis. Auf diese 
Weise sehen wir eine Verbreitung der Phthisen auf dem Lymphwege, doch beherrscht diese 
nur sehr selten das Feld. Zumeist ist dieser Verbreitungsweg nur an dieser oder jener 
Stelle ausgeprägt und tritt für den Gesamtprozeß gegenüber der Verteilung 
der Bazillen auf dem Bronchialweg stark zurück. 
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3. Auf dem Blutweg. 
Er wird, wenngleich noch seltener, im Verlauf der chronischen Lungentuberkulose 

eingeschlagen, indem gelegentlich der Käseherd in ein Blutgefäß durchbricht; handelt es 
sich um eine Arterie, so kann hierdurch deren ganzes Verzweigungsgebiet infiziert und 
innerhalb desselben eine Eruption disseminierter Herde hervorgerufen werden, Miliartuber
kulose der Lunge. War das arrodierte Gefäß eine größere Vene, so kann akute allgemeine 
Miliartuberkulose (S. 81) die Folge sein. Selten tritt dies auch nach Durchbruch in eine 
Arterie ein. Im allgem!linen aber sind diese Vorgänge relativ selten, weil Arterien sowohl 
wie Venen innerhalb tuberkulöser Herde in der Regel frühzeitig obliterieren. Wir sehen 
nämlich bei allen tuberkulösen Prozessen in der Lunge, daß die Gefäße sehr bald - aber 
sekundär - in Mitleidenschaft gezogen werden, teils indem sich von ihrer Wand aus echte 
tuberkulös-proliferative, teils - zumeist - einfach entzündliche Prozesse entwickeln, die zu 
ihrer Obliteration führen. 

Wie schon erwähnt, kann sekundär von den bronchialen Lymphdrüsen oder eventuell 
metastatiscll von anderen Organen bei Tuberkulose dieser der Rlutstrom die allerersten 
Tu berkel bazillen den Lungen zuführen, die dann hier haften bleiben und die spezifischen 
Veränderungen erzeugen (hämatogener Infektionsweg). Der Prozeß greift dann später 
in derselben Weise um SICh, wie bei der - gewöhnlichen - primären aerogenen Infektion. 

Die bisher aufgezählten Prozesse und Verbreitungsarten der Tuberkulose in der Lunge 
kann man als Grundformen bezeichnen; ihre Kombination zeigt die größte Mannigfaltigkeit. 

Es schließen sich nun bei dem chronischen Verlauf der .Erkrankung verschiedene andere 
Erscheinungen an, welche man teils als eigentliche Folgezustände, teils als Komplikationen 
auffassen muß. 

IV. J<'olgezustiinde. 

Zu den Folgezllständen, die zumeist oben bei den einzelnen Formen schon mit besprochen 
werden mußten, gehören: 

1. Die Kollapsatelektase und Induration. 
2. Fibröse Umwandlung; schieferige Induration. 
3. Verkalkung. 
4. Einschmelzung der Käsernassen, Bildung der Kavernen. 

1.~3. kann man als indurierende Prozesse zusammenfassen. 

1. Kollapsatelektase und -Induration. 
sind schon oben besprochen. 

2. Fibröse Umwandlung; schieferige Induration. 
Einzelne Tuberkel und proliferativ-tuberkulöse Prozesse können ebenso wie exsudativ

käsige Prozesse eine fibröse Umwandlung oder auch Einkapselung erfahren. Das neu
gebildete Bindegewebe hat oft hyalinen Charakter. Tuberkulöses Gewebe wird öfters auch von 
den Septen oder vom peribronchialen Gewebe aus organisiert (Ce elen). Vom Bilde der 
Karnifikation war schon oben die Rede. Durch alle solche Bindegewebswucherungen ent
stehen die in tuberkulösen Lungen, ganz besonders an den Spitzen häufigen derben, schwieligen 
Narbenpartien, in die sic:1 oft reichlich Kohlenpigment einlagert, die sog. schieferige Induration. 
In ihnen bestehen oft noch kleinere oder größere Käseherde, oder es haben sich auch wieder 
frische Tuberkel gebildet. Durch alle solche fibröse Prozesse geht natürlich Lungengewebe 
verloren, da sie aber besonders statthaben, wenn die Tuberkelbazillen weniger virulent sind 
oder sich nicht mehr vermehren, und da sie andererseits die weitere Ausbreitung der tuber
kulösen Prozesse erschweren, kann man bei ihnen von einem relativ günstigen Vorgang sprechen. 
Selbst ausgedehnte phthisische Prozesse können so abheilen, zuweilen mit starker Einziehung 
des Thorax. 

Wenn in indurierten Gebieten noch einzelne Alveolen erhalten sind, so können die 
Alveolarepithelien großkubisch bis zylindrisch werden und so den Hohlraum umgeben, 
wodurc:1 ganz drüsen artige Bilder entstehen - atypische Epithelwucherungen. 

3. Verkalkung. 
Kleinere Käseherde erleiden häufig eine Verkalkung, wodurch sie zuerst zu kreidigen, 

dann zu steinharten Massen werden, in denen die Bazillen zugrunde gehen, aber auch lange 
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latent am Leben bleiben können. Bis linsengroße und größere, in schwieliges Gewebe ein
geschlossene Kalkherde bilden neben den eben erwähnten Veränderungen einen der häufigsten 
Befunde an der Lungenspitze. Statt Ablagerung von Kalk kann sich auch echter Knochen 
bilden. K'1lk und erst recht Knochen sprechen stets fiir einen al ten Prozeß. 

4. Einschmelzung der Käsemassen. Bildung von Kavernen. 

Den zur Heilung tendierenden oder doch langsamer um sich greifenden Formen .steht 
als ausgesprochen bösartiger Prozeß die Einschmelznng der Käsemassen gegenüber, welche 
schon an ganz kleinen Herden zustande kommen kann, regelmäßig aber eintritt , wenn die 
Verkäsung, einerlei ob aus Tuberkeln oder pneumonischen Herden hervorgegangen, eine größere 
Ausdehnung erreicht hat. Die vorher feste, trockene Masse wird durch Wasseraufnahme 
flüssig und bildet dann eine eiterähnliche, gelbe, schmierige oder auch dünnflüssige Masse, 

Fig. 299. 
Phthisis pulmonum. 

Kaverne im überlappell (bei a) lllit zahlreichen durchziehenden Balken, ,velche obliterierten Gefäßen ent~}lre('h.ell. 
Im Unterlappen zahlreiche frischere tuberkulöse Herde (bei b). Dicke Pleuraschwarte. 

welche noch reichlich kleine Käsepartikel enthält; so bildet sich im Gewebe eine Höhle, eine 
Kaverne. Ihr häufigster Sitz ist die Lungenspitze ; in der in Erweichung begriffenen Wand 
solcher Kavernen liegen in der Regel zahllose Tuberkelbazillen. Von der Höhlenwand aus schreitet 
der tuberkulöse Prozeß und die Verkäsung direkt auf das umliegende Gewebe fort, und damit 
hält auch die fortdauernde Einschmelzung Schritt, 80 daß schließlich sehr große, ja selbst 
einen ganzen Lungenlappen einnehmende Kavernen sich bilden können. Bei dem Fortschreiten 
der Einschmelzung leisten die einzelnen Gewebsteile ungleichen Widerstand; am längsten 
widerstehen die fibrös entarteten Bronchien und Gefäße. welche oft als leistenartige Vor
spriinge an der Wand der Kaverne bestehen bleiben oder sogar als derbe Stränge durch die 
Höhle hindurchziehen. Die Gefäße zeigen sich hierbei meistens durch Wucherung ihrer 
In ti ma frühzeitig obliteriert (s. oben). Wird ein Gefäß vorher arrodiert, so entstehen BI u
tungen in die K!1verne, und wenn letztere mit einem Bronchus (s. unten) in Verbindung steht, 
tritt Hämoptoe durch den Mund, d. h. Blutung nach außen, ein. Solche Blutungen ent
stehen auch nicht selten von kleinen Aneurysmen aus, welche sich an den aus der Kavernen
wand herausragenden Gefäßstümpfen bilden. Auch zu Beginn der Tuberkulose kann sog. 
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"initiale Hämoptoe", oft das erste Zeichen jener, eintreten, wenn ein kleines Gefäß, 
welches noch offen ist, einem frischen tuberkulösen Prozeß zum Opfer fällt. Die Wand der 
Kaverne findet man in frischen Fällen innen immer mit käsigen Massen bedeckt, öfters hängen 
an ihr noch ganze Stückchen abgestorbenen Lungengewebes. Friiher oder später erreicht eine 
sich vergrößernde Kaverne einen mittleren oder größeren Bronchialast, durch welchen sie 
dann ihren Inhalt dem Sputum beimischt, in dem dann reichliche Bazillen er
scheinen. Ist auf diese Weise eine Kommunikation mit der Außenwelt hergestellt, so ist damit 
auch Gelegenheit zu verschiedenartiger anderweitiger Infektion der Kaverne gegeben. 
In ihrer Wand stellt sich dann meist eine .heftige eiterige Entzündung ein; sehr häufig 
siedeln sich auch Fäulniserreger in der Kaverne an und erzeugen eiterig-jauchige und 

Fig. 300. 
Phthisis pulmonum. 

Große Kaverne im Oberlappen, Durchsetzung des Unterlappens mit 
frischeren tuberkulösen Eruptionen. Pleuraschwarte. 

gangränöse Prozesse, die auch auf das 
Gewebe der Umgebung übergehen und 
Lungengangrän hervorrufen können. Auch 
Schimmelpilze, wie der Aspergillus, 
können jetzt angreifen, indem sie sich 
hier entwickeln (Pneumonomycosis 
aspergillina s. Fig. 186). 

Auf die beschriebene Art der fibrö
sen Induration einerseits, der Kavernen
bildung andererseits, geht durch alle 
möglichen Prozesse ein größerer Teil der 
Lungensubstanz verloren: Phthisis pul
monum. (Doch sei hier bemerkt, daß 
der Name Phthise sich ursprünglich nicht 
auf den Gewebsschwund der Lunge, son
dern mehr allgemein auf den Körper
schwund bezog). 

Der. Vorgang der Erweichung und 
zunehmenden Kavernenbildung ist es, 
welcher am raschesten zu einer Zerstö
rung der Lungensubstanz führt. In we
niger ungünstigen Fällen setzen die oben 
erwähnten Prozesse der fibrösen und 
schwieligen Neubildung dem Fortschrei
ten der Erweichung wenigstens gewisse 
Hemmnisse entgegen. Schon die durch 
Kollapsinduration schwielig umgewan
delte Lungensubstanz ist dem Umsich
greifen der Kavernen hinderlich, und 
wo eine Höhlenbildung auf solches Ge
webe trifft, wird sie wenigstens aufge
halten. Doch stellen sich auch in der 
Umgebung von Kavernen selbst nicht 
selten indurative Vorgänge ein; es bilden 

sich um frisch zerfallende Herde herum frische Granulationen, welche bei langsamem Fort
schreiten des zentralen Zerfalls eine fibröse Kapsel bilden können; ja auch die Innenwand 
älterer Kavernen zeigt sich nicht selten ganz oder zum Teil von Zerfallsrnassen gereinigt 
und an solchen Stellen von frischen roten Granulationen bedeckt, in manchen Fällen sogar 
glatt und von einem derben, meist schieferig gefärbten Narbengewebe (s. oben) gebildet; es 
können Kavernen auf diesem Wege sogar vollkommen ausheilen, oder sie werden abge
kapselt, wobei sie noch käsige oder kalkige Massen enthalten können. 

v. Komplikationen. 

1. Chronisch-katarrhalische Bronchitis und katarrhalische Pneumonie. 
Unter den zahlreichen allgemein·entzündlichen Prozessen, welche die LungentuberkuloEe begleiten, 

findet man namentlich chronisch-katarrhalische Bronchitis und katarrhalische Pneumonien, weich letzten' 
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neben den tuberkulösen Herden mehr oder minder ausgebreitete Infiltrationen des Lungengewebes hervor
rufen und ihrerseits wieder eine Reihe von Folgezuständen, namentlich auch Atelektase und Kollapsindura
tion nach siel). ziehen können. Eine der gefährlichsten Komplikationen der Lungenphtbise ist die eiterige 
Bronchitis, welche von kleinen Bronchien aus beginnend, sich über große Strecken hin ausbreiten, sich 
auch auf das Lungengewebe ausdehnen und hier eiterige Entzündungen hervorrufen kann. Alle diese 
begleitenden Entzündungsprozesse können wohl zum Teil auf die Wirkung der Tuberkelbazillen bezogen 
werden, da ja den letzteren auch die Fähigkeit zukommt, exsudative, ja selbst eiterige Entzündungen hervor· 
zurufen; zum großen Teil aber handelt es sich bei diesen Zuständen um Mischinfektionen mit anderen 
Bakterien, denen die phthisisehe Erkrankung der Lunge den Boden geebnet hat. 

2. Bronchiektasien. 
Ein nicht unwesentlicher Anteil an der Schrumpfung des Lungengewebes kommt den sich häufig 

in großer Ausdehnung entwickelnden Bronchiektasien zu, für deren Entstehung die Bedingungen im Ver· 
lauf der Lungentuberkulose meist reichlich gegeben sind. Sie bilden sich in der oben angegebenen Art als 
vikariierende Erweiterungen nach Verlust anderer 
Partien, ferner - und dann in mehr zirkum
skripter Form - infolge von Zug, den ein schrumpf
endes Narbengewebe auf die Wand von Bronchien 
ausübt. 

3. Emphysem. 
Die von der Tuberkulose verschonten Lun

genabschnitte zeigen sehr häufig ein mehr oder 
minder hochgradiges vikariierendes Emphysem . 
. Dies sowie die Verödung und Kompression der 
Gefäße bewirken Hypertrophie und Dilata
tion des rechten Ventrikel., oft die letzte 
Todesursache. 

4. Pleuritiden. 
Sehr wichtige Begleiterscheinungen der chro

nischen Lungentuberkulose stellen die fast regel
mäßig sich einstellenden Erkrankungen der Pleura 
dar (s. unten). 

Von der Pleura diaphragmatica aus ge
langen Tuberkelbazillen nicht selten in und durch 
die Lymphbahnen des Zwerchfelles, und es finden 
sich dann zahlreiche Tuberkel auch auf dessen 
Oberfläche, sodann auf der Oberfläche von Leber, 
Milz usw. und auf dem Peritoneum. 

5. Tuberkulose und Verkäsung der bron
chialen Lymphknoten. 

Fig. 301. 
Sehr dicke Pleuraschwarte mit Synechie der beiden 

Pleurablätter. 
Abdruck der Rippen mit dazwischen stehen gebliebenen Leisten 

(bei x). 

Besonders auf dem Lymphwege gelangen 
Tuberkelbazillen von der Lunge aus zu den bron
chialen Lymphknoten und bewirken auch hier 
Tuberkulose, die oft ausgedehnt verkäst und dann 
verkalkt. Auch die axillaren Lymphdrüsen wer
den, vor allem wenn die Pleura costalis (meist 
verwachsen) tuberkulös erkrankt ist, mitergrif
fen. Von den bronchialen Lymphknoten aus ver
breitet sich die Tuberkulose auch auf dem Lymphweg weiter, besonders nach den unteren Halslymph
knoten zu. 

'VI. Das Gesamtbild der I.ungenphthise 

mit seinen verschiedenen Grundtypen und Kombinationen, verschiedenartigen Verbreitungswegen in den 
Lungen selbst, Folgezuständen und Komplikationen in der Lunge und deren Umgebung ist somit ein höchst 
wechselvolles. Ebenso ist es daher ja auch mit ihrem klinischen Verlauf. 

Die Erscheinungen beginnen in der Regel klinisch mit dem sog. Spitzenkatarrh. An der Spitze 
entstehen die ersten durch Ansiedlung des Tuberkelbazillus - mag er, wie zumeist, aerogen oder auch auf 
dem Blutwege in die Lungen gelangt sein - hervorgerufenen Veränderungen, sei es in Gestalt der azinös
proliferativen, sei es in der der exsudativen Vorgänge oder beider kombiniert. Man hat hier auch von 
Prlmärinlekt gesprochen. In der Regel gewinnen die Abwehrmöglichkeiten des Organismus die Oberhand. 
Es kommt zur Vernarbung des Herdes; der Prozeß erlischt schnell. Es liegt eine abgeheilte Tuberkulose 
vor. Oder es kommt zwar zu einer etwas größeren Herdbildung, aber diese wird abgekapselt; etwa vor
handener Käse wird mit Kalk durchsetzt. Wir finden zwar einen solchen Herd bei der Sektion, aber auch 
hier brauchen klinische Symptome gar nicht aufgetreten zu sein; die Tuberkulose bleibt im klinischen 
Sinne unerkannt, "okkult". Die Gefahr in diesen Fällen ist nur darin gegeben, daß die Bazillen in solchen 
Herden und sogar auch in Narben sehr lange erhalten, lebensfähig und virulent bleiben und dann zu irgend-
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einem späteren Termin eine fortschreitende Lungenphthise erzeugen können. In einem Teil dieser Falle 
handelt es sich aber wohl um eine neue Infektion mit Tuberkelbazillen von außen, sog. exogene Reinfek
tion. Im Gegensatz zu den genannten Fällen gelangen nun in anderen die Tuberkelbazillen von vorne· 
herein zur Entfaltung. Die Abwehrmöglichkeiten des Organismus genügen nicht, es kommt zur - auch 
klinisch manifesten - fortschreitenden Lungenphthise, seltener akuten oder subakuten, meist ganz chroni· 
schen Charakters, mit jedem Wechselspiel von im Sinne einer gewissen Abheilung aufzufassenden Narben
bildungen einerseits, Erweichung und Kavernenbildung sowie Entstehung neuer Herde andererseits. Über 
die Gründe für die Prädisposition der Lungenspitzen, über die Bedingungen der Abheilung der Spitzenaffek
tionen u. dgl.· muß im ersten Teil nachgelesen werden. 

Auch bei Zustandekommen der fortschreitenden Lungenphthise liegen also die ältesten und ver· 
breitetsten Herde in der Nähe der Lungenspitze. Hier finden sich dann ausgedehnte Verkäsungen, durch 
VeFschmelzung zahlreicher kleinerer Herde entstanden; sie sind erweicht, zerfallen und haben so zu Kavernen, 
die oft schon bindegewebig abgekapselt sind, geführt. So finden wir die größten Kavernen, die oft ganz 
erstaunliche Maße annehmen können, fast stets von der Spitzen gegend ausgehend im Oberlappen. Von 
hier hat sich der Prozeß aber inzwischen nach unten zu, d. h. kaudalwärts, ausgebreitet. Dies geht nach 
und nach, aber oft an vielen Stellen gleichzeitig durch Weiterschreiten der Infektion vor sich, in direkter 
kontinuierlicher Kontaktinfektion, vor allem aber, indem weitere Gebiete auf dem Bronchialweg durch 
Aspiration infektiöses Material erhalten und so erkranken. Verbreitung auf dem Lymphweg und eventuelle 
lokale Aussaat auf dem Blutwege kann hinzukommen (s. oben). Es handelt sich hier also um dauernde 
"endogene Reinfektion" (Orth). Dabei geht der Prozeß in seiner kranial· kaudalen Ausbreitung 
"etagenweise" (Nicol) vor sich. Jedes erkrankte Gebiet setzt in der nächsten "Etage" die in beson· 
deren Behinderungen der "Atmungsgröße" und des Lymphstromabflusses gelegene Prädisposition (die ja 
auch für die Erkrankung an der primären Stelle maßgebend ist, s. allgemeiner Teil) zur Weitererkrankung. 
Jeder neue Herd ist eine, Quelle weiterer Infektion und Ausbreitung auf den gleichen Wegen. Unterhalb 
der großen Kavernen in der Spitze finden wir dann auch noch im Oberlappen oder in den oberen Teilen 
des Unterlappens bzw. Mittellappens Kavernenbildungen, meist kleinere und weniger abgekapselte, oder 
auch ausgedehnte Käseherde. Dazwischen und vor allem weiter nach unten zu finden sich dann frischere' 
Herde. kleinere oder größere käsig.bronchopneumonische Stellen, käsige Bronchitis, proJiferativ.azinöse, 
zumeist in größeren .Gruppen stehende Herde, eventuell auch miliare Tuberkel. An allen Stellen können 
narbig·zirrhotische Prozesse lokaler Natur, oft mit starker Rußeinlagerung (schieferiger Induration), ein· 
setzen; öfters finden sie sich ausgeprochen ganz oben an der Lungenspitze noch ol:erhalb der Kavernen, 
nicht selten aber auch weiter kaudalwärts. Andererseits können die Käsemassen überall, aber doch zumeist 
dicht unterhalb der eigentlichen Kavernen, Erweichung aufweisen. Die untersten Teile des Unterlappens 
nach unten von den noch k!eineren jüngeren Eruptionen sind meist frei von tuberkulösen Herden. Dies 
oben aufgeführten Komplikationen - bronchiektatische Höhlen, Bronchitiden, Emphysem - können das 
Bild ergänzen. Zu jedem Stadium einer chronischen Phthise kann ein akutes hinzukommen (besonders 
ausgedehnte käsige Bronchopneumonien usw.). Andererseits kann auch eine anfangs rasch verlaufende 
Phthise eine langsamere AusbreitungsweiEe einschlagen oder gar zum Stillstand kommen, vor allem indem 
ausgedehnte zirrhotische Prozesse die weitere InfektionEmöglichkeit herabEetzen. Hierauf, d. h. auf Unter
stützung der dem Körper und Organ möglichen Abwehrreaktionen, beruht der Erfolg therapeutischer Maß
nahmen zum größten Teil. 

Überblickt man das Bild einer an chronischer Phthise von oben bis fast ganz unten ergriffenen Lunge, 
so sind die zum "Schwinden" des Organs führenden Prozesse oft so ausgedehnt, daß man sich nicht wundert, 
daß der Tod eingetreten ist, sondern daß das geringe Maß noch zur Respiration zur Verfügung stehenden 
Lungengewebes das Leben so lange zu fristen gestattet hatte. Es sind in der Regel nicht der Verlust an 
Lungengewebe, der direkt zum Tode führt, sondern die Infektion, wie die Komplikationen; und vor allem 
ist der Tod des Phthisikers zuletzt fast stets ein Herztod. 

Daß sich bei der Lungenphthise auch ganz gewöhnlich tuberkulöse Veränderungen in anderen 
Organen finden, so besonders in Darm und Kehlkopf, aber auch in Milz, Leber, Nieren usw., braucht 
hier nur erwähnt zu werden. 

Sehr wichtig ist auch die Gesamtauffassung der tuberkulösen Veränderung und daher insbesondere 
Lungenphthise, vom immunisatorischen Standpunkt aus. Siehe darüber S. 82. 

Unter bestimmten Bedingungen weicht Sitz und Ausbildung der Lungenphthise von der skizzierten 
typischen Form ab. Solche atypische Lungenphthisen finden sich z. B. bei Diabetikern. 

Von dem typischen Werdegang der PhthiEe Erwachsener weicht besonders auch ab 

VII. flie Lungenphthise der Kinder. 

Wenn bei Kindern Tuberkelbazillen in die Lunge gelangen, sei es aerogen, sei es auf dem Blutweg 
(hier relativ oft, da ja bei Kindern primäre Darmtuberkulose häufiger ist (s. S. 80), so ent,stehen zwar 
ganz die gleichen, oben geschilderten proliferativen und exsudativen Prozesse, aber der Si tz ist ein 
anderer aiR bei Erwachsenen. Aus schon auseinandergesetzten Gründen nämlich besteht beim Kinde 
keine größere Disposition der Lungenspitze als der Gesamtlunge für Tuberkulose. Der 
Primärherd kann also bei Kindern irgendwo in der Lunge sitzen. Die Disposition der Lunge ist für fort· 
schreitende Phthise aber meist zunächst überhaupt gering, der Lymph"trom in seinem Abfluß noch ungehindert; 
so bleibt der primäre Lungenherd klein, vernarbt oft, wird leicht über.ehen. Statt dessen gelangen die 
Bazillen mit dem Lymphstrom zu den regionären, d. h. bronchialen Lymphknoten (bestimmte für ver· 
schiedene Lungenteile ) und da das Lymphknotengewebe ja gerade bei Kindern große Disposition für tuber· 
kulöse Veränderungen aufweist, kommt es hier zu ausgedehnter Tuberkulose, Verkäsung usw. Die Lymph. 
knotenaffektion beherrscht zunächst hier völlig das Bild. Aber dann gelangen zumeist die Tuberkelbazillen 
von hier aus wiederum in die Lunge. Dies geschieht retrograd auf dem Lymphwege; auch können ver-
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käste erweichte Lymphknoten in ein Lungengefäß einbrechen und so Bazillen auf dem Blutwege in die 
Lunge gelangen. Häufig brechen solche auch in größere benachbarte und verwachsene Bronchien durch, 
und die,Bazillen gelangen auf diesem Wege in die Lunge; oder auch die Lymphdrü~e infiziert die Lunge 
direkt per continuitatem. Jetzt kommt es in der Lunge zu ausgedehnten tul:erkulösen und exsudativ-ver-

Fig. 302. 
Tuberkulose einer kindlichen Lunge. 

Große Kiiseknoten in der Höhe des Hilus. Durchsetzung der Lunge und Pleura mit miliaren Tuberkeln. 

käsenden Herden, die eben auch keine besondere Afficität zur Lungenspitze aufweiEen, sondern regellos in 
der Lunge, zumeist aber aus den genannten Gründen vorzugsweise in der Hilusregion sitzen. Am meisten 
finden sich ausgedehnte Verkäsungen neben frischeren Herden; es kommt gewöhnlich nicht zu eigentlichen 
Kavernenbildungen. Die Lungenphthise endet bier meist schneller letal. Von den Bronchiallympbknuten 
aus oder primär vom Munde aus (Tonsillen) erkranken häufiger auch die Ha~slymphknoten an Tul:erkulose. 

1') Syphilis. 
Die Lunge zeigt bei der kongenitalen Syphilis eine spezifische Veränderung, die sog. 

weiße Pneumonie. Hier kombinieren sich katarrhalisch-exsudative Prozesse in die Bronchial
lumina und Alveolen (die Zellmassen zerfallen hochgradig fettig) mit zelliger Infiltration und 
Verdickung der Alveolar- und interlobulären Septen (die Gefäße zeigen hier oft Intimaver
dickung). So entstehen makroskopisch lobuläre oder gar lobäre, völlig luftleere, weiße. derbe 
hepatisierte Gebiete. Kleine Gummata sowie herdförmige Entwicklungshemmungen der Lunge 
kommen vor. 

Bei der erwor benen Syphilis, und zwar deren Spätstadium, finden sich nicht selten 
(besonders von v. Hansemanp betont) Schwielen (indurative Lungensyphilis, Orth). 
Sie gehen besonders vom interlobulären und peribronchialen sowie subpleuralen Bindegewebe 
und den Septen aus und sind durch Mangel an anthrakotischem Pigment charakterisiert (Rößle). 
In den Schwielen können auch miliare Gummata odpr aus solchpn pntstandenp nekrotische 
Herde gelegen sein. In den Schwielen kommen auch glatte Muskelfasern (zumeist von 
kleinen Bronchien ausgehend) vor (Rößle). Komplikationen in Gestalt von Kollapsinduration, 
eiteriger Bronchialkatarrhe u. dgl. können sich anschließen. Selten sind große Gn mma ta 
oder kavprnös-syphilitischf.' Lungenphthise. 

g) 'rumoren. 
Unter den recht seltenen primären Neubildungen kommen am häufigsten Karzinome 

vor. Sie gehen meist von den Bronchien - häufiger deren Schleimdrüsen als dem über
flächenepithel - aus, wenn auch der Ausgangspunkt, da die Karzinome siC'h meist in der 
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Lunge selbst stark ausdehnen, oft schwer festzustellen 'ist. Seltener gehen die Krebse vom 
Alveolarepithel, also der Lunge selbst, aus. Die rechte Lunge ist öfters befallen. Es gibt 
Zylinderzellenkrebse - auch Gallertkarzinome -, häufiger sehr zellreiche, mehr 
indifferente For'men - (vom Bronchialepithel ausgehend), aber auch Kankroide kommen 
vor, ausgehend vom Alveolarepithel oder auch von der Bronchialwand, besonders in alten 
tuberkulösen Kavernen oder bronchiektatischen Höhlen. Die Karzinome können sich 
dann, in der Lunge infiltrierend oder in Lymphbahnen wachsend (ähnlich wie die sekundären 
Lungenkarzinome) verbreiten. An das Karzinom können sich Zerfall der Tumormassen bis 
zu Höhlenbildungen, sowie Blutungen, aber auch Stenosen von Bronchialästen mit eiterigen 
Katarrhen, Bronchiektasien u. dgl. anschließen. 

Endotheliome (von den Endothelien der Lymphgefäße aus), Sarkome, Fibrome, 
Lipome, Chondrome, Osteome kommen in der Lunge selten vor. 

Weit häufiger sind sekundäre Tumoren, besonders Karzino me, bei deren Metastasen 
die Ausbreitung in den Lymphwegen meist besonders deutlich hervortritt. Auch die 
Chorionepitheliome setzen besonders in der Lunge Metastasen (meist große bunte, sehr 
blutreiche, zuweilen auch multiple kleine miliare Knötchen). 

11) Parasiten und Fremdkörper. 
Zystizerken und Echinokokken kommen vor, in Asien ruft das Distomum pulmonale Ent· 

zündungen hervor. Von Schimmelpilzen siedelt sich Aspergillus niger oder fumigatus znweilen 
besonders in Kavernen an; Aktinomyzes kann von der MundhöhI" aus (besonders an Getreide hängend) 
in die Lunge gelangen (Abszesse). Auch bei Rotz kann die Lunge beteiligt sein (Knötchen, pneumonische 
Herde, Abszesse). Streptotricheen können Bronchopneumonien und kleine Knötchen, die später nekro· 
tisch zerfallen, Bronchitis und Bronchiektasien (eventuell mit Metastasen, besonders im Zentralnervensystem) 
bewirken. 

Beim Neugeborenen kann sich Fruch twasser in die Alveolen aspiriert finden in Gestalt weißgelb. 
licher oder grünlicher Massen, die mikroskopisch Mekoniumkörperehen, Lipoidstcffe, Talg usw. enthalten. 

E. Pleura. 
Kongestive Hyperämie findet sich vor und bei Entzündungen, ferner bei plötzlicher 

Aufhebung eines länger bestehenden Druckes (Entleerung großer Transsudate oder Exsudate). 
Stauungshyperämie ist Folge allgemeiner Stauung oder solcher im kleinen Kreislauf. Es 
kommt zu Ansammlung eines Transsudates, oft in erheblichen Mengen, in der Pleurahöhle -
Hydrothorax. 

Die Lunge, besonders die Unterlappen, können Kompressionsatelek~lle zeigen. Durch Platzen eines 
Lymphgefäßes kann der Hydrothorax chylöse Beschaffenheit annehmen. AhnIich sieht die Flüssigkeit aus, 
wenn ihr zahlreiche verfettete Zellen (z. B. bei Pleurakarzinom) beigemengt sind - pseudochylöser·chyli
former Hydrothorax). 

Ein Hämatothorax kommt besonders bei Verletzungen des Thorax und der Lunge zustande, 
Kleine su bpleurale Ekchymosen sind sehr häufig, besonders bei Erstickungstod sowie 
bei septischen Zuständen (s. Fig. 4). 

Die sero-fibrinöse Pleuritis beginnt mit Nekrose der Deckzellen und zunächst leichter 
Exsudation auf die Pleuraoberfläche, Pulmonalpleura, aber auch Kostalpleura usw. Die Fibrin
auflagerungen stellen zunächst einen matten, samtartigen Belag, dann eine zarte oder dickere 
gelbliche Membran, endlich eventuell dicke zottige Massen dar, ganz wie am Herzbeutel (s. dort). 
Meist findet sich zugleich ein entzündlicher Hydrothorax, welcher sich durch seinen Gehalt 
an reichlichen Fibrinflocken oder -massen von den Transsudaten unterscheidet. Es kann sich 
auch hier um mehrere Liter Flüssigkeit handeln, welche Kompressionsatelektase der Lunge 
bewirken und diese, wie eventuell auch das Herz verschieben. Es gibt aber auch Formen mit 
rein fibrinöser Exsudation, ohne seröse, fibrinöse Pleuritis oder Pleuritis sicca. 

Die Heilung der Pleuritis erfolgt durch Organisation des Exsudats (Fibrins). So kommt 
es zu Synechien oder flächenhaften, oft sehr festen Verwachsungen, Adhäsionen. Kalkplatten 
können sich in ihnen ablagern, ebenso Knochengewebe. 

Hämorrhagische Pleuritis, die bis zu einem Hämatothorax führen kann, findet sich 
besonders bei Tuberkulose oder Tumoren der Pleura. 

Eiterige Pleuritis zeigt eine gelbliche trübe Infiltration und einen Belag der Pleura mit 
Eitermassen, eventuell auch eine freie Eiteransammlung im Pleuraraum = Empyem. 



Pleura. 255 

Der Eiter kann eingedickt und teilweise organisiert werden, so daß er einkapselt und abgesackt 
wird. Letzteres kann auch statthaben, indem das Exsudat in vorher schon bestehende, durch Verwachsungen 
zustande gekommene abgesackte Höhlen ausgeschieden wird. Oft ist eine Kombination einer eiterigen und 
einer fibrinösen Entzündung vorhanden; dann sind die aufgelagerten Fibrinmassen weich, in Quellung und 
Lösung begriffen und solche flottieren auch im Eiter. 

Die meisten Pleuritiden kommen durch Fortlei tung entzündlicher Prozesse, besonders der Lunge, 
aber auch des Mediastinums und der Lymphknoten, des Herzbeutels und der Thoraxwand zustande. An 
Lungentuberkulose schließen sich ganz gewöhnlich (s. oben) fibrinöse Pleuritiden, aus denen 
feste Schwielenbildungen und Verwachsungen entstehen, an. Oberhalb tuberkulöser Kavernen 
findet sich auch nicht selten eIterige Pleuritis; nach Perforation einer Kaverne entsteht Empyem. Ebenso 
durch Fortleitung einer purulenten Peribronchitis. Selten schließt sich eiterige Pleu.itis auch fortgeleitet 
von tuberkulösen Veränderungen der Wirbelsäule, Rippen oder auch des Peritoneum (wichtig sind hier die 
direkten Lymphbahnenverbindungen durch das Zwerchfell hindurch) an solche an. Auch kruppöse Pneu
monie sowie Bronchopneumonie ist fast stets von Pleuritis, besonders in ersterem Falle fibrinöser, be
gleitet. An eiterige Pneumonie, besonders Lungenabszesse, schließt sich gewöhnlich fibrinöse oder eiterige 
Pleuritis an. Pleuritiden entstehen auch oft metastatisch bei Infektionskrankheiten, Gelenkrheumatismus. 
Typhus, Pyämie usw. Auf Verletzungen und Wundinfektion hin entsteht meist eiterige Pleuritis. 

Fig. 303. 

Tuberkulose der Pleura. 
Die PJeura parietalis ist übersät mit miliaren Tuberkeln. 

Von vorneherein chronisch-produktive Pleuritiden, zum Teil mehr lokalisierter Art, 
begleiten chronisch-entzündliche, indurative u. dgl. Prozesse der Lunge und besonders 
Pneumokoniosen (s. oben). 

Tuberkulose findet sich in Gestalt von Tuberkeln der Pleura oder als Pleuritis 
tuberculosa. 

Hier liegen die Tuberkel in eine fibrinöse, später produktive Pleuritis eingestreut. Daß bei Tuberkulose 
ganz gewöhnlich die Pleura in Gestalt nicht charakteristisch-tuberkulöser, sondern serös-fibrinöser oder hämor
rhagischer Entzündung (ohne Tuberkelbazillen im Exsudat) beteiligt ist, ist schon betont. In der ver
schiedensten Weise und sehr mannigfaltig sind so die Veränderungen der Pleura, welche Lungentuberkulose 
begleiteu. Bei alten Phthisikern bestehen ganz allgemein Verwachsungen der Lunge mit der Kostalpleura. 
als Effekt solcher Pleuritiden. 

Gummiknoten, Aktinomykose usw. kann von der Lunge auf die Pleura übergreifen. 
Auch Tumoren sind meist von der Umgebung, besonders den Lungen oder auch dem 
Peritoneum (s. oben) fortgeleitet oder metastatischer Natur. Sehr selten sind primäre 
Tumoren, besonders Deckzellenkarzinome, Endothelio me (von den Endothelien der unter 
der Pleuraoberfläche gelegenen Lymphspalten ausgehend), Fibrome, Lipome, Chondrome, 
Sarko me und Misch tu mo ren (z. B. Fibrosarcoma myxomatodes). 
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Pneumothorax, Eindringen von Luft in die Pleurahöhle, kommt zustande durch Ver
letzungen der Brustwand oder durch Perforationen der Lungenpleura (bei Lungen
kavernen, Gangrän, Abszessen, geplatzten großen. Emphysemblasen, Verletzungen u. dgl.), 
seltener vom Magen oder Ösophagus aus. 

Die Lunge ginkt, wenn sie nicht verwachsen i~t, zusammen. Bleibt die Perforationsstelle offen 
- offener Pneumothorax - so muß sich der Druck in der Pleurahöhle und dem Ort, woher die Luft 
stammt, ausgleichen. 

Dringt Luft infolge Perforation der Pleur" pulmona:is - zu allermeist im Anschluß an perforierte 
tuberkulöse Kavernen - ein, Ra kann sich die Öffnung bei der Exspiration, 'eventuell auch durch sich ver· 
lagernde Exsudatmassen oder Gewebsfetzen ver:egen, so daß die Luft nicht aus der Pleurahöhle entweichen, 
aber bei jeder Inspiration von neuem Luft in sie gelangen kann. So kommt. es zu starker Drucksteigerung 
mit Verdrängung des Herzens und des Zwerchfelles (nach unten) sowie Auftreibung des Thorax mit Vor
wölbung der Interkostalräume. Man spricht von Spannungs- oder Ventilpneumothorax. Solange 
ein Pneumothorax (besonders der letztgenannte) besteht, entweicht l:ei Eröffnung des Thorax die gesamte 
Luft unter zischendem Geräusch, eine vorgehaltene kleine Flamme (Streichholz) erlischt im Moment des 
Einsteehens; beim Eröffnen des Thorax unter Wasser sieht man Luftblasen aufsteigen. Kommt ein Ver
schluß der Perforation zustande (auch beim Spannungspneumothorax), co wird die Luft resorbiert und der 
Zustand heilt so aus. 

Geraten - besonders von Kavernen aus - zusamn~en mit der Luft Eiterbakterien u. dgl. 
in die Pleurahöhle, so entsteht zugleich Empyem - Pyopnl'umothorax. Selten begleitet ein 
Pneumothorax eine seröse Pleuritis - Seropneumothorax. 

Kapitel IV. 

Erkrankungen des Verdauungsapparates und seiner Drüsen. 

A. Mund- und Rachenhöhle. 
Bei der Angina (Tonsillitis) catarrhalis, der katarrhalischen Entzündung des Gaumens 

(der Tonsillengegend) sind die Mandeln geschwollen, gerötet, eventuell mit katarrhalischem 
Exsudat belegt. In den Lakunen der Tonsillen können sich Sekretpröpfe bilden, die Ähnlich
keit mit kleinen Abszessen haben, Angina tonsillaris lacunaris. Auch Eiterungen kommen 
vor, kleine Herde - Angina follicularis - oder größere Abszesse. Die Anginen kommen 
namentlich bei Erkältungen und als Begleiterscheinung bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach, 
Masern, Influenza vor, sind auch in ersterem Falle auf Infektionserreger zu beziehen und 
von äußerster Bedeutung. Denn gerade auf diese Weise bzw. an diesem Orte kommen 
Infektionserreger häufig in den Körper und Gelenkrheumatismus, Glomerulo
nephritis (bei Streptokokken), Endokarditis, Sepsis, wohl auch Appendizitis kann 
sich anschließen. Ganz gewöhnlich sind die regionären Lymphknoten an der Entzündung 
beteiligt. 

Akute Katarrhe können auch in chronische übergehen, solche sind auch bei skrofulösen Kindern 
besonders häufig. Hierbei zeigen die Gaumenmandeln, wie auch die "og. Rachentonsille, Hypertrophie 
des lymphatischen Gewebes, welche dann in fibröse Induration mit Atrophie übergehen kann. 

Entzündungen des Rachens - Pharyngitis _ verlaufen ähnlich akut oder chronisch. In letzterem 
Falle tritt auch HyperplaEie der Follikel (mit Wucherung der Schleimhautdrüsen) auf, so daß sich neben 
allgemeiner Verdickung kleinere und größere knötchenförmige Erhebungen ausbilden - Pharyngitis 
granulosa. Auch die Rachentonsille ist öfters dabei stark geschwollen. So entstehen bei Kindern die 
sog. adenoiden Wucherungen, die oft mit geistiger Minderwertigkeit einhergehen und die AI.mung erschweren 
können. Auch hier ist Atrophie der Schleimhaut, von der sich die Granula dann um so deutlicher abheben, 
das Endresultat. 

Katarrhalische Entzündungen der Mundhöhle heißen Stomatitis, solche der Zunge Glossi tis, der 
Lippe Cheilitis, des Zahnfleisches Gingivitis. 

Die Stomatitis aphthosa ist durch Aphthen (studiert besonders von E. Fränkel) charakterisiert, 
d. h. kleine, grau weiße, leicht vorragende Flecken, die auf fibrinöser Exsudatbi/dung beruhen und einen 
hyperämischen Hof zeigen. Diese Aphthen sitzen - am meisten bei Säuglingen - besonders am Zahnfleisch 
nnd dessen Übergang in die Schleimhaut der Wange und Zunge. 

Aus ihnen könuen kleine Erosionen entstehen. Die cog. Bednarschen Aphthen sitzen fast symme
trisch am Gaumen kleiner Kinder. ulzerieren und hei/pn meist schnell. 
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Herpesbläschen und pustulöse Entzündungen, besonders an den Lippen wie an der Haut 
(s_ dort). Geht Maul- und Klauenseuche vom Rind auf den Menschen über (besonders mit der Milch), 
so findet sich auch eine Stomatitis mit Bläschen. 

Tiefere phlegmonöse Entzündungen finden sich überall in der Mundrachenhöhle. 
Am Zahnfleisch entsteht die ei t e ri g e Gin g i vi ti s, Parulis, nach Zahnerkrankungen oder Verletzungen; 

wenn! nach Durchbruch in die Mundhöhle oder nach außen dauernde Verbindung mit der Höhle eines 
kariösen Zahnes be~tehen bleibt, spricht man von Zahnfistel. Bei der Angiua phlegmonosa (bei Infektions
krankheiten, nach Ätzgiften, thermischen Reizen usw.) ist oft besonders die Uvula beteiligt. Die Tonsillitis 
phlegmonosa führt zur Bildung oft multipler kleiner Abszesse, die zu einem größeren konfluieren und nach 
der Mundhöhle durchbrechen können. Selten wird die Karotis von einem derartigen Abszeß arrodiert. Es 
kann unter Einwirkung von Fäulniserregern (besonders im Anschluß an Scharlachdiphtherie) auch Gangrän 
entstehen. Pharyngitis phlegmonosa (RetropharyngealabszeB) ist meist sekundär, durch Infektion der retro
pharyngealen Lymphknoten bei Scharlach, Diphtherie usw., oder durch Verletzungen durch Fremdkörper 
(Gräten u.dgl.), oder im Anschluß an Karies der Halswirbel entstehend. Der Abszeß kann in die Rachen
höhle perf orieren, bedingt aber durch die Möglichkeit einer Ei tersenkung längs der Wirbelsäule ins 
Mediastinum eine schwere Gefahr. 

Die Angina Ludovici stellt eine besonders gefährliche phlegmonöse Entzündung des Bodens der 
Mundhöhle dar, welche sich im subkutanen Gewebe der Unterkiefergegend ausbreitet. 

Die Stomatitis nlcerosa (Stomakaze, Mundfäule) ist durch ausgedehnte Geschwürsbildung charak
terisiert und geht auf die Schleimhaut der Zunge und Wange, wo sich auch Geschwüre mit höchst übel
riechendem eiterigem Sekret bilden, über. Nekrose kommt dazu, selbst der Kiefer kann ergriffen werden. 
Am häufigsten ist die Erkrankung bei skrofulösen oder herahgekommenen Kindern. 

Ähnliche Veränderungen werden auch durch gewisse Vergiftungen wie Quecksilber (grauweiße 
Beläge am Zahnfleisch, die unter fürchterlichem Geruch gangränös zerfallen, gleichzeitig enormer Speichel 
fluß, mit dem das Quecksilber ausgeschieden wird), Blei (am Zahnfleischrand der auf Schwefelbleinieder
schlägen beruhende Bleisaum), Phosphor u. a., sowie durch den Skorbut hervorgerufen. 

Noma ("Wasserkrebs"), ein mit Ödem und Infiltration beginnender, sehr schnell zu gangränösem 
Zerfall führender Prozeß, der von den Mundwinkeln auf die Wangen übergreift), dem aber auch }Cnorpel 
und Knochen zum Opfer fallen. So entstehen ausgedehnte Zerstörungen des Gesichtes. Die in ihrer Atiologie 
nicht sicher gestellte Erkrankung befällt besonders dystrophische Kinder. 

Bei der Plaut-Vincentschen Angina bilden sich fibrinöse Auflagerungen, dann tiefe Geschwüre, die 
aber leicht heilen. Erreger sine!. die fusiformen Bazillen in ISymbiose mit Spirochäten. Diese finden 
sich auch sonst bei ulzerösen Prozessen in der Mundhöhle, in geringer Zahl auch saprophytisch in der 
normalen. 

Die die typische Infektionskrankheit der durch die Löfflersehen Bazillen hervor
gerufenen Rachendiphtherie darstellende fibrinöse Entzündung beginnt zumeist am Gaumen 
oder den Mandeln, kann aber auch auf den Kehlkopf, die Trachea und selbst in die Bronchien 
übergreifen. Unter Verlust des Epithels bilden sich grauweiße - aus Fibrin und nekrotischer 
Schleimhaut bestehende - Pseudomembranen, welche sich ausbreiten und auf große Strecken 
der Rachenschleimhaut konfluieren können. Die Diphtherie kann auch in Form eiterig
gangränöser Entzündung, aber auch unter dem Bilde einer einfachen Angina, mit übergang 
in fibrinöse Entzündung auftreten. über alle Einzelheiten s. unter "Diphtherie" im letzten 
Kapitel. 

Ähnliche pseudomembranöse Entzündung findet sich auch bei Scharlach, sogenannter 
Scharlachdiph therie. Hier sind Kokken das wirksame Agens. Starke Schwellung, tief
greifende eiteriggangränöse Ulzerationen finden sich gerade hier, und oft schließen sich 
Eiterung und Nekrose der Halslymphknoten und deren Umgebung an (s. unter "Scharlach" 
im letzten Kapitel). 

Ätzgifte, heiße Flüssigkeiten u. dgl. können auch Nekrose der Schleimhaut und pseudomembranöse 
Entzündungen bewirken. 

Die sog. Leukoplakie oder Psoriasis lingualis et buccalis stellt eine zirkumskripte, chronisch-katarrhali
sche Affektion (Wucherung und Verhornung des Epithels, subepitheliale Infiltration) in Form weißer, oft 
konfluierender Flecken dar. Sie findet sich bei starkem Tabakgenuß, im Gefolge von Syphilis, wohl auch 
auf Grund angeborener Anlage. Die Herde können in Karzinom übergehen. 

Aus kleinen Verdickungen konfluierte, unregelmäßig gestaltete Herde der Zunge werden als Lingua 
geographica bezeichnet. 

Tuberkulose ist hier selten. 
Es gibt tuberkulöse Geschwüre, Schleimhauttuberkulose, selten Konglomerattuberkel (Zunge) infolge 

Infektion mit tuberkulösem Sputum. Die Tonsillen erkranken selten primär, kommen aber als Eingangs
pforten für Tuberkelbazillen in Betracht. 

Lupus kann vom Gesicht auf.die Mundhöhle übergreifen. Verdickungen, Geschwüre, Narben bestehen 
nebeneinander. Die sog. "skrofulöse Lippe", besonders skrofulöser Kinder, ist wulstig angeschwollen, an 
der Oberfläche oft mit Rhagadenbildungen. 

Die Syphilis spielt eine größere Rolle. 

Herxhei mer, Pathologische Anatomie. 17 
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Pri märaffekte, besonders an den Lippen vorkommend, sind selten. Sekundär treten die Angina 
syphilitica sowie die Plaques muqueuses (Zunge, wo am Geschwürsgrund oft Fissuren auftreten, die 
demselben ein zerklüftetes Aussehen verleihen, Lippen, Wange usw.) auf. Tertiär kommen gummöse Infiltrate 
vor, die zu ausgebreiteten, tiefen Geschwüren mit Defekten an Uvula und Gaumen, Zerstörungen der 
Mandeln, Perforationen usw., andererseits aber auch zu stark retrahierten Narben Veranlassung geben. So 
kommt es zu starken Verunstaltungen. Narben bzw. fibröse Entzündung bewirken unter Zugrundegehen 

der Balgdrüsen ein Glattwerden des Zungengrundes - Atrophia 
laevis radi cis linguae - was für tertiäre Syphilis sehr charakte
ristisch ist (Virchow). 

Fig. 304. 

Karzinom der Zunge bei b. 
a Zunge, c Epiglottis, d Kehlkopf. 

Über Aktinomykose s. S 88 und 157, über Soor S. 159. 
Die Papillae filifOImes können bewnders am Zungenrücken 

zu dunklen haarartigen Gebilden hypertrophieren - wg. schwarze 
Haarzunge. 

Von Geschwülsten sind Karzinome am wichtig
sten. Es sind fast ausschließlich Plattenepithelkarzi
nome. Sie sitzen seltener am Gaumen, den Mandeln, 
der Wange, häufig dagegen an den Lippen (wo sie be
sonders von den Winkeln der Unterlippe ausgehen) und an 
der Zunge. Es bilden sich meist papilläre MasEen, die 
bald ulzerieren. 

Die Ulzera haben einen wallartigen Rand und breiten 
sich schnell aus. Leukoplakieherde (s. oben) sowie ständige 
kleine Verletzungen der Zunge durch kariöse scharfkantige 
Zähne scheinen disponierende Momente darzustellen. 

S.\trkome und Teratome (am Boden der Mundhöhle) sind 
selten. Uber die am Kiefer vorkommenden Epulis, gutartige Riesen
zellel18arkome, s. S. 107. 

Fi broepi theliale Geschwülste (Papillome, bewnders an 
Lippen oder weichem Gaumen), Fi brome, Myxome, Chondrome, 
Osteome, Angiome, Lymphangiome sind selten. Zu letzteren 
gehört ein Teil der als Makrocheilie bzw. Makroglossie be
zeichneten angeborenen Vergrößerungen dieser Gebiete. Die sog. 
Nasenrachenpolypen gehen von der Basis cranii aus und wachsen 
in die Nasen· und Rachenhöhle hinab; sie sind meist Fi bro. 
sarkome. 

Kleine Retentionszysten von Drüsen kommen vor. An 
derUnterfläche der Zunge bzw. zwischen dem Frenulum linguae 

und der Spitze des Unterkiefers entwickeln sich die als Ranula ("Fröschleingeschwulst", [v. Reck
Iinghausen]) bekannten Zysten, welche zum Teil auf Erweiterung von Ausführungsgängen der 
Speicheldrüsen, zum Teil auf eine zystische Entartung der Nuhnschen Drüse zurückzuführen sind. 
Über die Kiemengang· (und Kiemenspalten·)Zysten s. S. 75. - Die Zahnzysten (Kieferzysten) gehen 
meist von den Zähnen bzw. Zahnkeimen aus. Sie können multilokulär win und den Kiefer blasig auf· 
treiben. 

Zu erwähnen ist noch die sog. Struma, welche sich an der Zungenbasis in der Gegend des Foramen 
coecum auf Grund versprengter Schilddrüsenkeime (Ductus thyreoglossus) meist bei fehlender Thyreoidea 
entwickelt. 

An den Zähnen kommt besondera vor: Karies, verursacht durch von Mundpilzen produzierte Säuren, 
welche entkalkend wirken, Pulpitis, Wurzelperiostitis, welche zu Parulis, Kieferperiostitis und Fisteln 
führen kann, sog. Wurzelgranulome, sowie Zahnzysten (s. oben) und Entwicklungsstörungen 
(besonders bei Rachitis und kongenitaler Syphilis), von Geschwülsten besonders Odon tome, Den talosteo me 
und Adaman timone (8. S. 97). 

Die Speichelkörperehen der Mundhöhle werden von manchen Seiten von Leukozyten abgeleitet, von 
Hammerschlag von Lymphozyten. Sie sind auf jeden Fall WanderzelIen, welche die Schleimhaut der 
Mundhöhle durchdringen. 

B. Speicheldrüsen. 
En tzünd ungen sind am häufigsten an der Parotis; der sog. Mumps (Ziegenpeter), die 

Parotitis epidemica, ist eine im allgemeinen gutartige Infektionskrankheit mit entzündlicher 
Hyperämie, Infiltration und Schwellung der Parotis, öfter auch der anderen Speicheldrüsen, 
die sich meist nach einigen Tagen spontan wieder zurückbildet; seltener nimmt sie einen Aus
gang in Abszedierung, Auffallenderweise ist mit dem Mumps verhältnismäßig häufig eine 
entzündliche Schwellung der Hoden und Nebenhoden verbunden. 

Sekundär kommt meist eiterige Parotitis (Abszesse) nach Typhus, Scharlach usw. metastatisch 
vor; in einem Teil der Fälle werden die Erreger in die kleinen Gänge ausgeschieden und führen so zur 
Eiterung. Bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie usw.) oder von der Umgebung fortgeleitet, 
kommen auch phlegmonöse Formen yor. 
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Nach Verletzungen oder Entzündungen können Durchbrüche in die Mundhöhle oder die, Wangen. 
außenseite vorkommen und sich w Speicbelfisteln bilden. 

Die Speicheldrüsen (Parotis) stellen ein Hauptkontingent der Mischgeschwülste (s. S. 118), 

Fig. 305. 

In Karzinom übergegangene Mischgeschwulst der Parotis mit Entwickelung mächtiger 
elastischer Massen. 

(Dunkel dargestellt,) 

Besonders finden sich Schleimgewebe, Knorpel, drüsenäbnliche und mehr indifferente Epithelmassen, 
selten verhornendes Plattenepithel. Die Geschwülste sind meist sehr reich an elastischen Massen. Durch 
atypische Wucherung der epithelialen Elemente entstehen Karzinome. Auch sonst finden sich in den Speichel· 
drüsen Karzin o me. Fibrome, Lipome, Angiome, Chondrome, Adenome, Sarkome sind selten. Über die 
Mi kuliczsch e symmetrische S peicheltränendrüsengeschwulstbildung s. S . 128. 

C. Ösophagus. 
Über die kadaveröse Erweicbung des Ösophagus nahe der Kardia und die äußerst seltenen hier 

gelegenen peptischen Geschwür e s. unter Magen. 
Im oberen Ösophagus finden sich sehr häufig kongenitale sog. Magensehleimhautinseln (Schaffer. 

S chridde), aus denen auch Zysten entstehen können. Sie beruhen auf Umwandlung der ursprünglichen 
Entodermzellen der Speiseröhre in Zylinder· bzw. DrÜEenzellen. Mit der Ausbildung der Trachea und 
Ösophagus trennenden Leiste hängen gewisse Mißbildungen, wie angeborener Vers chluß oder Trachea· 
Ösophagus.Fisteln zusammen. 

Eine Erweiterung der Venen zu Varizen findet sich vor allem im unteren Teil bei Leher· 
zirrhose (als Kompensation bei Pfortaderstauung) ; sie kann zu Verblutung führen. 

Entzündungen des Ösophagus sind meist sekundärer Natur. Eine pseudomembranöse 
findet sich bei der Scharlachdiphtherie, eine eiterig·phlegmonöse schließt sich meist an Ver· 
letzungen mit spitzen Speiseteilen, wie Gräten oder Knochen an. Es können Abszesse 
entstehen, die in Trachea, Bronchien, Pleurahöhle. Herzbeutel, selten in große Gefäße per· 
forieren können. Verätzungen (s. auch Magen) führen zu Nekrosen, Entzündungen und 
Narben. 

Stenosen werden, abgesehen von Mißbildungen, von außen durch KOlllpression durch TUIIlOIen, 
Aneurysmen, Strumen od. dgl., von innen durch Narben oder Tumoren (Karzinome) bewirkt. 

DiUusere Erweiterungen entstehen - abgesehen von angeborenen EktaEien - oberhalb yon Steno>en 
oft mit hypertrophischer Muskulatur (Arbeitshypertrophie), vielleicht auch als Folgen chroniEcher Katarthe, 
"elten, bemnders im untelcn Teil, als sog. idiopathische Elweiterung. zum Teil auf Vagusycriinderungen 
bczogen. 

17* 
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Wichtiger sind die mehr zirkumskripten Erweiterungen, die Divertikel, die man meist 
mit Zenker in die Pulsions- und Traktionsdivertikel einteilt. 

Erstere bilden sackförmige Ausstülpu!.'gen der Hinterwand, meist an der Grenze gegen den Ösophagus. 
Prädilektionsstellen sind Stellen, wo der Osophagus geringe Verengerungen aufweist: Höhe des Krikoid· 
knorpels und der Bifurkation, sowie Übergang in. die Kardia. Veranlassend sind wohl traumatische Ein· 
flüsse, Einklemmung von Fremdkörpern u. dgl. Der Druck beim Schlingakt dehnt und vergrößert dann 
die Ausstülpung erst recht, und wenn das Divertikel einmal ge.bildet ist, so füllt es sich mit Speiseteilen, 

Fig. 306. 
Traktionsdivertikel des Ösophagus. 
a Divertikel, b verwachsene Lymphdrüse. 

drückt auf den Ösophagus und sackt sich so bei jedem neuen 
Schluckakt immer mehr aus. Im Gebiet des Pulsionsdiver
tikels finden sich keine oder meist fast keine Muskelfasern. 
Also entweder stülpt sich bloß Mukosa und Submukosa 
zwischen die Muskellager des Constrictor pharyngis inferior 
hindurch oder es besteht schon kongenital eine muskel· 
schwache Stelle. 

Die Traktionsdi vertikel haben trichterförmige Ge· 
stalt und sitzen an der Vorderwand in Höhe der Bifurka
tion. An ihrer Spitze finden sich sehr häufig geschrumpfte 

a tuberkulöse oder koniotisch·indurierte Lymphknoten, auf deren 
b Verwachsung und Zug die Divertikelbildung bezogen wird. 

Der ausgezogene Trichter kann perforieren und es können 
sich unter dem Einfluß der hindurchtretenden Speiseteile 
Eiterung und Verjauchung, eventuell mit Einbruch in be
nachbarte Hohlorgane oder ausgedehntere Phlegmone an
schließen. 

Einem Teil der Divertikel scheinen auch angeborene 
Anomalien (Ribbert), wie mangelhafte Trennung von Öso
phagus und Trachea zugrunde zu liegen, worauf die Ver
wachsung mit Lymphknoten erst sekundär eintritt. Hierfür 
spricht das Vorkommen seitlicher Divertikel auf Grund 
unvollkommen geschlollsener Kiemengangreste. In Karzi
nomen können sich Divertikel entwickeln. 

Multiple, kleine weiße Platten (Epithelverdickungen, 
sog. Leukoplakia Oesophagi) sind nicht selten, teils als Folge 
chronischer Entzündungen, teils wohl als kongenitale Hyper
trophien. 

Zysten sind relativ häufig. Sie weisen zum Teil Flimmerepithel auf, zum Teil sind sie von Schleim
drüsen-Ausführungsgängen, zum Teil von den oberen Kardiadrüsen abzuleiten. 

Von Tumoren sind die Karzinome die häufigsten - besonders bei Männern und mit 
Vorliebe bei Potatoren - und wichtigsten. Prädilektionsstellen sind (wie beim Pulsionsdivertikel) 
der oberste Teil (hinter dem Kehlkopf), die Höhe der Bifurkation und die Gegend der Kardia. 
Es handelt sich zumeist um Plattenepithelkrebs mit Verhornung, selten Zylinderzell
karzinom. 

Die Karzinome wachsen besonders in die Breite ringförmig in der Ösophagusschleimhaut und führen 
so frühzeitig schon Stenose herbei. Auch Skirrhen können solche durch narbigen Zug bewirken. Anderer
seits kommt es besonders bei weichen Formen zu Ulzeration mit flachen oder knotigen Rändern der 
Geschwüre. Vereiterung und Verjauchung kann sich anschließen. 

Das Karzinom greift oft auf Kehlkopf oder Trachea, andererseits flächenhaft auf den Magen weiter. 
Zerfallshöhlen können zu Perforation in Trachea, Bronchien, Lunge (mit eitriger Pneumonie als Folge), 
Pleuraraum (Empyem), Mediastinum, große Gefäße, selbst Aorta führen. Metastasen treten besonders in 
den Halslymphknoten, aber auch in Leber, Lunge usw. auf. 

Sarkome (zirkumskripte und diffuse), Karzinosarkome, Fibroepitheliome, Myome usw. sind 
sehr selten. 

Zerreißungen und Verletzungen werden meist durch eingekeilte Fremdkörper bewirkt. 
Soor kann auch von der Mundhöhle auf den Ösophagus übergreifen (Kinder und Kachektische). 

D. Magen. 

a) Kadaveröse Veränderungen; angeborene Anomalien. 
In kleinen Grübchen zwischen dell nctzförmig-en Leisten münden mehrere Drüsen. Die tubulösen Labdrüsen 

des Fund UB zeigen die, wohl die Salzsäure produzierenden Belegzellen (Heidenhain), und die kleineren, wohl 
das Pepsin liefernden Hauptzellen. Die Pylorusdrüsen sind verästelt und zeigen nur eine mehr den Haupt
zellen gleichende Zellart. Hier finden sich auch die Brunnerschen Drüsen (in der Submllkosa) sowie im Duo
denum. Die Oberfläche der Magenschleimhaut weist Zylinderepithel mit zahlreichen Becherzellen auf. DIe Schleim
haut wird durch die Muscularis mucosae gegen die lockere Submukosa begrenzt; es folgen die beiden Muskel
schichten und die Se rosa. 

Man kaun am Magen nach besonders durch Beobachtungen im Röntgenbild feststellbaren partiellen Kon
traktionen vier Abschnitte unterscheiden (nach Forssell): 1. Fornix, 2. Korpus, 3. Sinus pyloricus. 4. Caualis 
pyloricus (von der Kardia pyloruswärts). Eine Idnschnürung im Korpusgebiete kann die nPseudosanduhrform" 
bewirken; ein Engpaß kann Fornix + oberen Korpusteil vom unteren Teil des Magens abtrennen. Hier findet sich 
deswegen auch eine Verengerung der .. Magenstraße" , weil die (meist vier) von der Kardia bis in den Sinus ver
laufenden Längsfalten, von denen sich die lateralen dachziegelartig über die medianen hinüber]egen und welche eben 
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die Straße darstellpn~ in welche die Ingesta hinabgleiten, hier eine Zusammenraffung aufweisen (Aschoff). Über 
die Bedeutung dieser Verhältnisse für den Sitz der Magengeschwüre s. unten. Die Kontraktionsstellen, abhängig 
vom Füllungszustand und anderen vitalen Bedingungen, sind nach dem Tode noch zu erkennen. Allmählich geht. 
der ::\Iagen dann postmortal in schlaffen Zustand über. 

Kadaveröse Ver:inderungen des Magens muß man kennen, nln sie nicht mit krankhaften Zuständen zu ver
wechseln. Der Leichenmagen zeigt fast 8tets, besonders am Fundus, einige kleine oberflächliche dunkelrote Flecken, 
die eine hypostatische FüllJlng der Venennetze darstellen. Sie unterscheiden sich von kleinen Blutungen dadurch, 
daß sie sich in die kleinen Aste auflösen lassen und nicht scharf umschrieben sind . ..Auch die großen Venen sind oft 
stark gefüllt und von braunschwarzen Streifen - d. h. Imbibition mit diffundierendem. zum Teil zersetztem Blut
farbstoff - begleitet. Blutungen können durch Zersetzung (Fäulnis) ganz dunkel erscheinen (Pseudomelanose. 
E. Neumann). 

Durch die nach Aufhören der Zirkulation einsetzende Einwirkung des sauren Magen. 
saf tes bedingt, kommt es zur postmortalen Selbstverdauung. Trübung des Epithels, auch der oberfläch· 
lichen Zylinderepithelien (nicht nur der 
mittleren und tieferen Drüsenabschnitte, 
wie bei der normalen Verdauung), leitet 
den Prozeß ein, später erweicht die ganze 
Schleimhaut zu einer grau weißen, schmie· 
rigen, abstreifbaren Masse. Diese Erwei· 
chung findet oft nur oder auf jeden Fall 
am stärksten an solchen Stellen statt, wo 
Mageninhalt angesammelt ist, bei Rücken· 
lage der Leiche also im Fundus und an 
der Hinterwand des Magens. Selten geht 
die kadaveröse Erweichung bis zur Musku· 
laris. die dann, an ihrer Streifung kennt· 
lieh, freiliegt, oder führt ganz bis zur Per· 
foration. Eine ganz entsprechende Selbst· 
verdauung kann vielleicht auch schon 
agon al einsetzen. Fig. 307. 

Von den an sich seltenen ange-
boreuen Anomalien kommen Stenosen Angeborene Hypertrophip (und Stenose) des Pylorus. 
und Atresien des Pylorus sowie Ver· 
engerungen zwischen Pylorus und Fundus vor, wodurch der Magen eine sanduhrförmige Gestalt erhält. 
Die beim Fötus bestehende vertikale Stellung kann auch dauernd erhalten bleiben. 

Bei Situs inversus nimmt der Magen an der Verlagerung teil. 

b) Zirkulationsstörungen. 
An der Leiche findet man den Magen meist anämisch, besonders ausgesprochen bei allgemeiner 

Anämie und bei parenchymatösen Degenerationen der Magenschleimhaut. Aktive Hyperämie tritt besonders 
nach Aufnahme stark reizender Ingesta, sowie als Initialstadium entzündlicher Vorgänge ein. Stauungs
hyperämie ist meistens Folge allgemeiner Zirkulationsstörungen oder einer Blutstauung im Pfortadergebiet. 

Sehr häufig sind kleine ßlutungen der Schleimhaut, auch Stigmata haemorr hagica (Beneke) 
genannt. Aus ihnen bilden sich unter Einwirkung des Magensaftes sehr häufig kleine Geschwüre, sog. 
hiimorrhagische Erosioueu, scharf begrenzte, rundliche oder ovale, bis etwa linsengroßc, meist flache, auf 
der Höhe der Schleimhautfalten gelegene Substanzverluste, manchmal mehrere nebeneinandergereiht. Selten 
entstehen aus ihnen größere, meist auch flache Geschwüre. Die kleinen Blutungen und Erosionen finden 
sich besonders bei kongestiven, namentlich entzündlichen Hyperämien, wie bei Vergiftungen, Verbrennungen, 
allgemeinen, besonders septischen Infektionskrankheiten, nach Laparotomien, bei heftigem Erbrechen, bei 
hämorrhagischer Diathese, Meläna usw. Sie werden als toxische, nervöse und embolische Vorgänge, also durch 
Schädigung des arteriellen und besonders des venösen Gefäßsystems erklärt. Man hat dabei an nerVöR 
bedingten arteriellen Spasmus, besonders aber, wie beim Erbrechen. an ein Rückströmen des Pfortaderblutes 
in die Venen des leerwerdenden Magens gedacht. 

c) Entzündungen. 
Bei der akuten Gastritis handelt es sich im wesentlichen um degenerative Verände

rungen (trübe Schwellung und schleimige Degeneration) sowie vermehrte Schleim
sekretion der Oberflächenepithelien und der eigentlichen Drüsenepithelien. Die 
Schleimhaut ist bedeckt von zähem, glasigem, oft leicht blutig gefärbtem Schleim in mehr 
oder weniger großer Menge. Des weiteren ist die Schleimhaut im Zustande akt iv e r 
Hyperämie, die meist fleckig, besonders auf der Faltenhöhe, ausgeprägt ist, von Rund· 
zellen infiltriert und stark geschwollen, so daß sie stets aufgelockert und gefaltet ist. 
Die Veränderungen betreffen vor allem die Pylorusregion. 

Andere Falten, die durch Kontraktion der Muskulatur entstehcn, sind leicht durch Zug in der Qucr· 
richtung ausgleichbar und so erkennbar. 

Bei dem Ka.tarrh treten oft kleine Blutungen und hämorrhagische Erosionen auf. 
Akute Magenkatarrhe haben eine sehr verschiedene Ätiologie: Diätfehler in Gestalt des Genusses 

chemisch reizender, oder verdorbener, oder infektiöser Nahrungsmittel. übermäßige Nahrungsaufnahme. 
thermische Reize u. dgl. m In anderen Fällen sind sie Begleiterscheinung allgemeiner Infektionskrankheiten, 
wie Typhus, Influenza, Erysipel usw. 
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Bei der chronischen Gastritis tritt zu der Hyperämie noch durch meist reichliche kleine 
Blutungen bedingte schieferige Pigmentierung hinzu; es findet sich derselbe dicke, zähe, meist 
trübe Schleim und die Schwellung, die aber hier nicht mehr nur auf ödematöser Durchtränkung 
(und Zellinfiltration), sondern auf produktiv- entzündlichen Vorgängen sowohl der 
Driisen wie des Zwischengewebes beruht. 

Erstere hypertrophieren, werden dabei oft geschlängelt, oft auch zystisch erweitert und mit massen· 
haftem Sekret gefüllt, das interstitielle Gewebe zeigt starke Rundzelleninfiltration, Vergrößerung der besonders 
in der Submukosa gelegenen Follikel und erhebliche Vermehrung des Bindegewel:es,welches die Drüsen soweit 
auseinanderdrängt. Ist die Vermehrung des Bindegewebes sehr hochgradig, EO treten die sog. "Magenzotten" 
als warzige oder gar polypöse Vorragungen stark hervor (Gas tri tis granolosa), in extremen Fällen in 
Form und Größe an Brustwar .. en erinnernd. Man spricht dann auch von etat mamelonne. Auch längliche 
gestielte Schleimhautwucherungen in größerer Zahl können entEtehen - Gastri tis polyposa. 

In späteren Stadien schwindet die Hyperämie, und es resultiert nur die schon erwähnte schieferige 
Pigmen tierung Die Schleimhaut wird atrophisch, blaßgrau, derb, dünn. Das Narbengewebe ist 
geschrumpft, die Drüsen sind zugrunde gegangen. Normale (wenn der Prozeß mehr herdweise verlief) oder 
polypös gewucherte Partien können dazwischen bestehen bleiben. Die Muskulatur kann atrophisch, oft 
auch hypertrophisch werden. 

Der chronische Magenkatarrh ist das Resultat dauernder schädlicher Einwirkungen, 
so bei Alkoholikern, bei gewissen Allgemeinerkrankungen, wie Chlorose, schweren 
Anämien, kachektischen Erkrankungen usw., bei Gastrektasie, Magengeschwüren 
und -Karzinomen und insbesondere bei Zirkulationsstörungen und Störungen im 
Pfortaderge biet. Im letzteren Falle bleibt die venöse Stauung und Erweiterung der Venen 
dauernd erhalten und spielen die zahlreichen kleinen Blutungen eine besondere Rolle. 

Der klinisch wichtigen Achylia gastrica simplex soll (Fricker) eine chronische atrophierende 
Gastritis zugrunde liegen mit Veränderungen und Verdrängungen der spezifischen Haupt· und Belegzellen 
der Drüsen vor allem durch einfache Zylinderepithelien. 

Pseudo me m branöse (fibrinöse) Entzündungen kommen bei Infektionskrank
heiten, besonders Diphtherie, vor allem aber bei Verätzungen vor. 

Tiefer greifende Eiterungen, phlegmonöse Entzündungen der ganzen Magenwand, welche 
unter dem Bild eines akuten purulenten Ödems (S. 69) beginnend, zu eiteriger Einschmelzung 
des Gewebes führen, treten bei Vergiftungen (s. unten) sowie in einzelnen Fällen, ohne 
bekannte unmittelbare Veranlassung, besonders bei Säufern auf. Es finden sich dann zuweilen 
große Mengen von Streptokokken. Ein ähnliches Bild geben auch die bei intestinalem Milz
brand in der Magengegend auftretenden Karbunkel, welche mit hämorrhagisch-sulziger Infiltra
tion der Magenwand, besonders der Submukosa, beginnen und dann zur Nekrose und Geschwür
bildung führen. 

Kleine embolische Abszesse in der Magenwand bilden sich hie und da bei Allgemein
infektionen, Pyämie, Septikämie und Endokarditis. 

Eine Gastritis cirrhoticans oder Gastrozirrhose soll teils auf den Pylorus beschränkt, teils den 
ganzen Magel1. einnehmend dadurch zustande kommen, daß das submuköse und intermuskuläre Binde· 
gewebe erst Odem, dann Vermehrung und Hyalinisierung aufw{'iEt und so derb wird (Stenosklerose 
Krompechers). Reizende Nahrungsfremdkörper eventuell chronische Stauung sollen die ureächlichen 
Momente darstellen. Auf diese WeiEe scheint ein Teil der Fälle von sog. erworbener gutartiger Pylorus· 
stenose bzw. Hypertrophie zu erklären zu sein. Auch vom Peritoneum aus kann ein chronisch entzünd· 
licher Pro7.eß auf Magen. (und Darm-)war.d übergreifen und einen Eehr harten gesehrumpft,en Magen 
bewirken. 

d) Regressive Vel'änderungen. Ulcus rotundulIl. 
Trübe Schwellung und Verfettung kommt an den Epithelien der Schleimhaut unter den gleichen 

Bedingungen wie anderwärts vor. Die Schleimhaut erscheint dann grau oder grüngelb, anämisch, geschwollen. 
Solches findet sich besonders auch bei V ergif tung mi t Phosphor und Arsen. 

Amyloiddegenerlltion an Gefäßen und Bindegewebe ist Teilerscheinung aIlgemein solcher. Ablage· 
rung von Kalk bei Kalkmetastase (Knochenerkrankungen) kommt hie und da vor. 

Atrophie mit Verdünnung der Wand und Verkleinerung des Lumens kann das Endresultat 
einer chronischen Entzündung sein und findet sich ferner bei Inanition und Kachexie, bei 
Verschluß der Kardia usw. Eine Atrophie der Magenschleimhaut ist auch für perniziöse 
Anä mie charakteristisch. Die Drüsen schwinden, können aber auch Regenerationsbilder 
zeigen, das Bindegewebe weist Infiltration auf. Hierbei finden sich hyaline degenerierte Plasma
zellen. Magenveränderung und Anämie beruhen wohl auf derselben Noxe. 

Das Ulcus rotundum (schon von Cru veilhier erforscht) stellt eine dem Magen und 
Duodenum, sehr selten auch dem untersten Teil der Speiseröhre eigentümliche Geschwürs
form meist sehr typischer Art dar. Gewöhnlich von der Größe eines Fünfpfennig- bis 
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Fünfmarkstückes, kreisrund oder oval, ist es so scharf abgesetzt, daß es wie mit einem 
Locheisen ausgestampft erscheint; die Ränder sind kaum infiltriert, nicht geschwollen. 
Ein zweites Charakteristikum des runden Magengeschwürs ist seine Trichterform, der 
Defekt ist in der Mukosa größer als in der Submukosa und hier wiederum größer als in 
der Muskularis; er setzt also bei jeder Magenschicht etwas ab, so daß er nach der Tiefe 
zu nach Art einer Terrasse abnimmt. Daher bilden, von oben gesehen, die Ränder der 
einzelnen Schichten ineinander gelegene Kreise. Sie sind in der Regel frei von Auflage
rungen (nur selten mit schleimigem oder blutigem Belag), sehen gereinigt, wie präpariert aus. 
Ein drittes Merkmal ist, daß die Achse des Trichters nicht senkrecht in die Tiefe führt, sondern 
schief; die Kreise, welche die einzelnen Terrassen des Geschwürs bilden, liegen also exzentrisch. 
Die Richtung dieser Achse stimmt überein mit dem Verlauf der Arterienäste der Magenwand, 
und weitaus in den meisten Fällen entspricht auch der Defekt in seiner Gesamtausdehnung 
und Form mehr oder weniger genau dem Verbreitungsgebiet einer kleinen Magenarterie. Öfters 
findet man auch am Grunde des Trichters einen kleinen obliterierenden Gefäßstumpf oder noch 
etwas Blut oder Blutpigment. 

Das geschilderte anatomische Verhalten des runden Magengeschwürs weist darauf hin, 
daß lokale Störungen in der Blutzirkulation an seiner Entstehung beteiligt sind; es ent
steht der Eindruck, als wäre das ganze Gefäßterritorium eines kleinen Arterienastes aus der 
Wand des Magens herausgegraben ; dazu kommt, daß es auch gelungen ist, durch Störungen 
der Zirkulation experimentell Magengeschwüre zu erzeugen. Das Bestehen einer zirkurrlskripten 
Zirkulationsstörung zunächst vorausgesetzt, muß auf jeden Fall noch ein zweites Moment 
zum Zustandekommen der Defektbildung hinzukommen. Das ist die zerstörende Wirkung 
des Magensaftes, welche sich an den der normalen Zirkulation beraubten Stellen, wo die 
Säure nicht mehr durch das alkalische Blut neutralisiert wird, geltend macht - die zirkum
skripte Selbstverdauung des Magens (vgl. S. 261). Daher wird dieses Geschwür auch 
"peptisches Geschwür", Ulcus ex digestione, genannt. 

Die Art der Zirkulationsstörung ist nicht in Einzelheiten sicher erkannt und wahrscheinlich 
auch nicht einheitlicher Natur. In Betracht zu ziehen sind Erkrankungen der Gefäßwände, wie Atherosklerosp 
(Hauß), Aneurysmen u.dgl., welche zu Thrombosen und Embolien führen können. Auch das Auftreten von 
Magengeschwüren bei Hämoglobinämie, bei septischen Infektionen, bei Erysipel (embolisehe Ver· 
stopfung von Gefäßen), bei Malaria (Verstopfung von Magengefäßen durch Pigmentembolien) ist w erklär
lich. Für andere Fälle wird einer venösen Stauung die Schuld gegeben. In wieder anderen Fällen ist 
grundlegend wahrscheinlich eine Erkrankung der Gefäße, welche sie zu Zerreißungen und Blutungen 
disponiert. Sicher ist, daß Hämorrhagien in die Magenwand den Grund zur Geschwürsbildung legen können 
und daß kleinere Geschwüre sich auf Grund hämorrhagischer Erosionen der Magenschleimhaut entwickeln 
(s. oben). Da die Magengefäße Endarterien darstellen, so können übrigens durch ihre Verstopfung auch 
hämorrhagische Infarkte zustande kommen. Alle diese Annahmen reichen indes nicht für sämtliche 
vorkommenden Fälle von Ulcus rotundum aus. Man hat daher für andere Fälle spastische Kon
traktionen der Arterien angenommen, welche lokale Anämie mit Nekrose bewirken wllen. Auch an 
Krämpfe der Muscularis mucosae ist gedacht worden. Ferner wurden Gefäßspasmen (Beneke), insbesondere 
reflektorische Nervenreizungen besonders im Vagusgebiet herangezogen, welche sowohl die 
lI1uskeltätigkeit wie die Sekretion beeinflussen (Rößle, v. Bergmann). Vielleicht spielen auch Bakterien 
vielfach schon bei der ersten Entstehung des Magengeschwüres mit. 

Zu den Störungen der Zirkulation kommen jedenfalls noch andere Einwirkungen hinzu, welche dann 
kleine hämorrhagische Erosionen unter Einwirkung des Magensaftes zu Geschwüren umbilden. So ist 
ein an bestimmten Stellen infoJgc mechanischer Reibungen, besonders an der kleinen Kurvatur, wo die 
Speisen entlang gleiten (Magenstraße), eintretender Stillstandkontakt mit dem oft hyperaziden Magensaft 
besonders zu betonen. Dann treten die Ulzera mit Vorliebe in der Magenstraße auf der Höhe der Falten 
auf (Stro meyer). Aschoff besonders betont die Wich tigkei t physiologisch. mec hanischer Mo men te 
für den Sitz und einige Eigentümlichkeiten der Geschwüre. Hierbei spielt die "Enge der Magenstraße", 
zumeist in deren mittlerem Teil gelegen. für den Prädilektionsort offenbar eine wichtige Rolle. Ebenso die 
Enge am Pylorus. Hier wirken wohl die Faktoren am intensivsten ein, welche, wenn kleine Erosionen 
bestehen, eine Heilung derselben verhindern und so die Ulzera entstehen lassen. Die bestimmte Richtung 
der Bewegung des Inhaltes zusammen mit dabei bewirkten Zerrwirkungen an der Schleimhaut (kardia
wärts über das Geschwür hinüber, pyloruswärts vom Geschwür hinweg), erklären die TIichterform des 
Ulkus, eine spiralige Drehung der Längsfalten bei der Übereinanderschiebung der äußeren über die inneren 
(s. oben) in bestimmten Gebieten die Schrägstellung der Geschwürsachse (Aschoff). 

Wichtig ist endlich der Allgemeinzustand des Körpers: So tritt das Magengeschwür bei chro· 
nischen kachektischen Erkrankungen, besonders bei den eigentlichen Blutkrankheiten, anf, so 
bei Chlorose, Anämie, aber auch bei Lues, Tuberkulose, Amyloiddegeneration. Hierbei darf allerdings nicht 
übersehen werden, daß auch die Gefäßwände durch schlechte Ernährung geschädigt sind. Die frühere 
Annahme, daß das Magengeschwür bei Frauen öfters als bei Männern und ganz besonders zur Pubertäts 
zeit (Chlorose) auftrete, scheint nicht einwandfrei (Kaufmann, Oberndorfer). 

Meist findet sich nur ein Ulcus, zuweilen aber auch mehrere nebeneinander. Entsteht durch Kon· 
fluenz mehrerer ein außergewöhnlich großes Ulkus, so hat ein solches nicht typische Form und Trichter. 
gestaltung, sondern ist mehr unregelmäßig. Sehr selten haben die Geschwüre ring. oder gürtelförmige Gestalt. 



264 Kap. IV. Erkrankungen des Verdauungsapparates und seiner Drüsen. 

Sehr kleine Geschwüre, die auf die Schleimhaut beschränkt sind, sind oft nur sehr schwer und nach gründ
lichem Abspülen des die Magenwand bedeckenden Schleimes zu finden. 

Man kann flache, schnell heilende akute Ulzera von den gewöhnlichen, typischen, chronischen Ulzera 
unterscheiden, welche zwar auch akut beginnen, aber durch Einwirkung des hyperaziden Magensaftes tief 
und chronisch werden. 

Das Magengeschwür trägt mehrere Gefahren in sich, so insbesondere die der Blutung 
und der Perforation. 

Die Blutung kommt durch Gefäßarrosion zustande und kann so stark sein, daß sie Verblutungstod 
oder besonders bei Wiederholung einen Zustand äußerster Anämie bewirkt. Solches kann selbst bei ganz 
kleinen Geschw.üren eintre~en~ wenn größere Gefäße arr~iert werden. Daß ~ich a~ Grunde des Geschwürs 
der offene Gefaßstumpf, hauhger noch PIgment als ResIduum der Blutung hnden, 1St schon erwähnt. Daß 
nicht öfters Blutungen eintreten, wird durch thrombotischen Verschluß vieler Gefäße im Bereiche des 
Ulkus bewirkt. 

Tiefreichende Geschwüre führen leicht zur Perforation und so zur diffusen Peri toni tis. Eine solche 
wird zumeist dadurch hintangehalten, daß schon während des chronischen Entstehungswerdeganges des 

Geschwürs Verwachsungen der Geschwürs
gegend mit Nachbarorganen, am häutigsten, 
entsprechend dem gewöhnlichen Sitz an der 

b 

a 

Fig. 308. 
Chronisches rundes Magengeschwür. 

Hinterwand, mit Pankreas, Leber oder Kolon 
zustande kommen. Besonders das Pankreas 
wird sehr oft im Grunde des Ulkus angewachsen 
gefunden. Nicht selten schreitet dann die Zer
störung durch den Magensaft noch weiter fort 
und erstreckt sich auch auf die verwachsenen 
Organe in Gestalt tiefer kavernen artiger Hohl
räume. Auch Abszesse können sich bilden. Bei 

11 dem Fortschreiten der Gesch\VÜrsbildung kön
nen auch größere Gef äße, z. B. die Arteria 
Iienalis, arrodiert werden, was zu großen 
Blutungen Veranlassung geben kann. Selten 
kommt es zu direkten Perforationen eines 
Ulkus in andere Hohlorgane, wie Gallenblase 
oder Kolon, noch seltener nach oben in Me
diastinum, Herzbeutel oder Pleurahöhle oder 
äußerst selten nur nach Verwachsung hzw. 
Verklebung des Magens mit der Bauchwand 
zu äußeren Magenfisteln. Am gefährlich
sten sind die Ulzera der Vorderwand und der 
Kardiagegend, weil hier am seltensten Adhä
sionen zustande kommen und so Perforation 
in die freie Bauchhöhle am leichtesten mög
lich ist. 

Schleimhaut bei a. in der Mitte das Geschwür (bei b). Der Grund ist 
bindelZewebig, auch die Muscularis mucosae (c)· ,fehlt hier. 

Auch ganz akute Geschwüre kön
nen sehr schnell alle Wandschichten 
durchsetzen und in die Bauchhöhle per
forieren. 

Der gewöhnliche Ausgang des runden Magengeschwürs ist die Heilung, entweder 
ohne sich t bare Narbe (Oberndorfer) oder in Gestalt einer auf die gewöhnliche Weise durch 
Granulation gebildeten weißen, derben, oft radiär-strahligen N ar be. 

Solche finden sich besonders an den typischen Sitzen der Ulzera ungemein häufig; sie können kleinen 
Geschwüren entsprechend sehr klein sein. Große solche Narben können aber in der Umgebung starke, radiär 
auf sie zulaufende Faltungen der Schleimhaut und durch Narbenkontraktion starke Zusammenschnürung 
des Magens bewirken. So können Narben an der Kardia oder dem Pylorus beträchtliche Stenosen, in 
letzterem Falle mit anschließender Erweiterung des übrigen Magens (mit Katarrhen usw. als Folgezuständen) 
zur Folge haben. Bei einem Sitz des Ulkus etwa in der Mitte des Magens kann eine geschrumpfte Narbe, 
die sog. Sanduhrform des Magens herbeiführen. 

Der Rand eines vernarbten bzw. vernarbenden Geschwürs kann äußerst derb und wall
artig sein, so daß der Eindruck eines Karzinoms erweckt wird: Ulcus callosum. Es entstehen 
aber im Anschluß an vernarbte Geschwüre und eventuell hierbei auftretende atypische Epithel
wucherungen hie und da auch Karzinome, wenn auch wohl nicht so häufig als vielfach 
angenommen Wurde. 

Zu erwähnen sind endlich noch Ulcera rotunda, bei deren Entstehung Traumen der Magengegend 
und Fremdkörper (Gräten, Knochen, spitze Steine usw.), also überhaupt mechanische Insulte, ferner 
chemische oder thermische (heiße Speisen) eine Rolle spielen. So wird das relativ häufige Auftreten 
bei Porzellanarbeitern, Schleifern, Metalldrehern auf Verschlucken spitzer Porzellan- oder Metallteilchen 
bezogen. 

Schimmelpilze (Aspergillus fumigatus) können in der Magenwand, aber wohl an nicht traumatisch 
oder sonst geschädigten Stellen (v. Meyenburg) oder auf Grund hämorrhagischer Erosionen (Löhlein) 
angreifen und dann wohl auch Nekrose mit Reaktionen und Ulkusbildung bewirken.1 
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e) Vergiftnngen. 
Gifte können, in den Magen gelangt, in diesem besonders Xekrosen und Entzündungen lokal 

bewirken, oder, ohne wesentliche Veränderungen zu setzen, resorbiert werden und dann auf den Gesamt· 
organismus giftig wirken, hierbei eventuell auch vom Blute her die Magenschleimhaut angreifen. 

Am wichtigsten sind hier die lokal ätzend wirkenden Mineralsäuren und einige organische 
Säuren sowie ätzende Alkaliel!: Die Wirkung besteht in Nekrose der Schleimhaut oder auch tieferer 
Schichten, d. h. der Bildung der Atzschorfe, die je nachdem derb oder brüchig usw. sind. Ferner kommt 
es oft zu starken Blutungen und Zersetzung des Blutes, wodurch bei manchen Giften schwärzliche Färbung 
der Schorfe und eventuell auch des Mageninhaltes zustande kommt. Wenn nicht früher der Tod erfolgt, 
schließen sich als dritte Haupterscheinung meist heftige Entzündungsvorgänge an. Die Schleim
haut ist hochgradig ödematös geschwollen, der Magen kontrahiert. Oft hat die Entzündung hämor
rhagischen Charakter. Eiterig-phlegmonöse Infiltration der Magenwand kann sich anschließen. 

Die Wirkung des Gifte§ hängt im übrigen sehr v0'1.diesem selbst ab, ferner von der Konzentra· 
tion (wenig konzentrierte Atzgifte, wie Gifte ohne Atzwirkung, bewirken oft nur -die sog. toxische 
Gastri tis in Gestalt von Katarrhen, aber auch heftigen hämorrhagischen oder cit~rig·phlegmonösen Ent
zündungen mit Ulzerationen u. dgl.) und der in den Magen gelangten Menge sowie der Zeitdauer der 
Einwirkung (besonders wenn ein Gift aus Versehen genommen wurde, wird es oft schon aus der Mundhöhle 
wieder entfernt und nur diese bzw. die Speiseröhre zeigt Verätzung), und endlich dem Füllungszustand 
des Magens. Am intensivsten ist natürlich die Wirkung bei leerem Magen. Inhalt kann verdünnen oder gar 
neutralisieren; Metallsalze können eventuell mit Eiweißstoffen des Mageninhaltes unlösliche, d. h. unschäd· 
liehe Verbindungen eingehen. Sofortiges Erbrechen oder rasche Gabe von _ Gegengiften kann die Wjrkung 
abschwächen oder gar aufheben. Von ähnlichen Verhältnissen sind Sitz und Ausdehnung der Atzung 
abhängig. Bei aufrechter Haltung ist besonders Fundusregion und ,große Kurvatur, bei Rückenlage 
die hintere Magenwand betroffen. Besonders bei kontrahiertem Magen und mäßiger Menge des Giftstoffes 
sind die Höhen der Schleimhautfalten hauptsächlich befallen. Eine geringe Menge des Giftes macht 
oft nur streifenförmige Verätzungen. In Betracht zu ziehen sind auch dAe and~ren Teile des Digestionsweges. 
Die Mundwinkel sind (vom Trinken oder Erbrechen her) oft mit Atzschciden bedeckt, desgleichen die 
Lippen und äußere Gesichtshaut, aber auch Mundhöhlenschleimhaut. Auch Kehldeekel und 
~ehlkopfeingang (Erbrechen) sind öfters mitverätzt, so daß Glo~~isödem sich einstellen kann, ~benso der 
Ösophagus, der aber auch oft frei bleibt, Andererseits kann die Atzwirkung.jenseits des Magens auch noch 
den Dünndarm betreffen. 

Eine Hauptgefahr der Magenverätzung ist die Perforation. Doch tritt eine solche oft durch Weiter
wirkung auch erst postmortal ein und ergreift dann auch DarE", Pankreas oder Leber. Auch später besteht 
bei der Entstehung tiefer Ulzerationen nach Ablösung der Atzschorfe noch die Gefahr des Durchbruches. 
Kommt es zur Heilung, so entstehen vielfach große N ar ben mit Stenosen von Kardia, oder Pylorus, oder 
Einschnürungen an anderen Stellen (Sanduhrform), oder auch allgemeiner narbiger Verkleinerung 
des Magens mit Aufhören der Sekretion. Solche Folgezustände bergen also auch noch große Gefooren der 
Funktionsstörung, ja selbst des Todes ... 

Man kann mit Kaufmann in Atzung durch Wasserentziehung und Koagulation (Mineral
säuren, Metalle, Karbolsäure, Oxalsäure) und durch Quellung und Erweichung, Verflüssigung, 
Kolliquation (Ätzalkalien) einteilen. 

Uber die von einigen Giften hervorgerufenen Veränderungen - immer dabei die stärkste Wir
kung des Giftes im konzentrierten Zustande angenommen - sei noch folgendes bemerkt: 

Bei Vergiftung mit Schwefelsäure zeigt sich ein schwärzlicher (verändertes beigemischtes Blut) 
Inhalt von teer- bis sirupartiger Konsistenz. Auch die Atzschllrfe der Magenwand haben dunkelschwarze 
Färbung. Außerdem kommt es durch die sich einstellenden hämorrhagischen Infiltrationen der Wand noch 
sekundär zur Bildung weiterer nekrotischer Schorfe auch an den von der direkten Säurewirkung nicht 
betroffenen Partien. Die Schorfe sind anfangs brüchig, wie gegerbt, lederartig und werden dann in Mem
branen abgehoben. Hämorrhagische oder phlegmonöse Entzündungen und Ulzerationen schließen sich sehr 
häufig an (Perforation der Magenwand tritt häufiger erst nach dem Tode ein), 

Die obersten Partien des Verdauungstraktus zeigen meist starke Veränderungen: von <!-en Mund
winkeln herabziehende lederartige Streifen, Verätzungen in der Mundhöhle und im Ösophagus 
(hier oft besonders hochgradig) usw.; relativ häufig ist auch der Darm in großer Ausdehnung verätzt. 

Das Blut zeigt sich bei an Schwefelsäurevergiftung Verstorbenen dickflüssig bis geronnen; oft findet 
sich trübe Schwellung und fettige Degeneration, besonders in Herz, Leber und Niere. Der Tod ist meist 
auf durch die Säurewirkung bedingten Alkaliverlust des Blutes zurückzufilhren, weshalb auch verdünnte 
Lösungen sehr gefahrdrohend werden können. 

Ähnlich sind die Wirkungen konzentrierter Salzsäure und Salpetersäure. Bei ersterer sind die Ätz
schorfe von graugelber oder auch, wie bei der Schwefelsäure, von schwärzlicher Farbe, Dagegen sollen 
(nach Lesser u. a.) die Anätzungen der Umgebung des Mundes, der Lippen usw, fehlen. Die Salpetersäure 
bewirkt an den Stellen, wo sie in konzentrierter Form einwirkt, eine orangegelbe Verfärbung (Xantho. 
proteinreaktion), während an entfernten Stellen, wo die Säure nicht mehr so konzentriert zur Wirkung 
kommt, die verschorften Stellen eine wechselnde, violette bis grauwciße Farbe aufweisen. (Im Gege"satz 
hierzu zeigen die verätzten Partien bei den ebenfalls eine gelbe Farbe hervorrufenden Vergiftungen mit 
Ferrum sesquiehloratum und Chromsäure überall, wo überhaupt eine Verätzung stattgefunden 
hat, eine gelbe Farbe.) Parenchymatösc Degenerationen in Herz, Leber und Nieren finden sich auch bei 
der Salpetersäurevergiftung, War die Salpetersäurevergiftung kombiniert mit einer solchen durch Stick
stoffdioxyd (Stickstofftetroxyd), so )'eigen sich häufig starke Reizerscheinungen im Gebiet der Respiration •. 
wege, insbesondere auch öfters Glottisödem. 

Oxalsäure und deren saures Kaliumsalz (Kleesalz) zeigen deutliche Ätzschorfe von weißer bis 
weißgrauer, auch gelblicher bis bräunlicher (Blutfarbstoff od"r Gallenfarbstoff) Farbe ,"om Mund 
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bis zur Speiseröhre und an der Schleimhaut des Darmes. Die Magenschleimhaut zeigt in der Regel keine 
Anätzung, dagegen in frühen Stadien eine eigentümliche Transparenz, Ödem, Hyperämie und Blutungen. 
Der Mageninhalt ist immer bräunlich durch Blut verfärbt. Charakteristisch sind weißliche, trübe Auf· 
lagerungen auf der Magen. und der Darmschleimhaut, welche aus ausgeschiedenen amorphen oder kristal· 
Iinischen Massen von oxalsaurem Kalk bestehen. Letzterer findet sich konstant auch in den Harn· 
kanälchen (s. Kap, V); Häufig kommt es noch postmortal 2.U einer Perforation des Magens mit nachfolgender 
Anätzung benachbarter Organe. In den Gefäßen finden sich ähnliche schwärzliche Blutgerinnsel wie bei 
Vergiftung mit Mineralsäuren. 

Karbolsäure bewirkt, konzentriert durch den Mund aufgenommen, meist weißlichgraue Ver· 
ätzungen, ähnlich denen durch Mineralsäuren, doch ist die Verschorfung keine so tiefgehende. Die äußere 
Haut erhält, wo sie von der konzentrierten Säure berührt wird, ein eigentümlich glattes, glänzendes 
Aussehen, Charakteristisch ist der Karbolsäuregeruch. Es kann sich Hämoglobinurie mit Pigment. 

infarkten in der Niere einstellen. (Im Harn 
wird die Karbolsäure als Alkalimlz der 
Phenylätherschwefelsäure und auch der 
Phenylglykuronsäure ausgeschieden; der 
entleerte Harn zersetzt sich an der Luft 
sehr bald unter schwärzlicher Verfärbung.) 

Von Alkalien kommen namentlich 
Kali- und Natronlauge und Pottasche (K a· 
liumkarbonat, vielfach stark verun· 
reinigt mi t Ätzkali), selten Ammoniak 
in Betracht (während durch kohlensaure~ 
Natrium [Soda] keine tödliche Vergiftung 
bekannt ist). Sie wirken ähnlich ätzend 
wie die starken Mineralsäuren in Gestalt 
weißlich· grauer eventuell brauner 
Ätzschorfe. Diese sind aber weniger 
brüchig, auch treten keine frühzeitigen 
Defekte auf. 

Dagegen q u i 11 t das verschorfte Ge· 
biet wie die ganze Schleimhaut unter dem 
Einfluß freier Alkalien im Magen stark auf. 
Im höchsten Grade wird derMagen weich, 
stark durchsichtig, hellrot. Allmählich 
wandeln sich die verätzten Teile in eine 
~!lhmierige, bräunlich schwarze Masse um. 
Ahnliche Trübungen, dann Aufhellungen 
usw. zeigt auch der Darm sowie die Nach. 
barorgane, auf welche die Wirkung der AI· 
kalien ausgedehnt übergreift (es kann auch 
zur Perforation kommen). 

Ammoniak bewirkt starke Reizung 
der Luftwege und an diesen wie am Oso· 
phagus und Magen fibrinöse Exsudation, 
daneben namentlich auch Glottisödem. Im 
übrigen gleichen die Veränderungen denen 

Fig. 309. der anderen Alkalien. 
Lysolvergiftung des Magens. Quecksilber (fast stets als Sublimat) 

kann vom Magen ganz resorbiert werden, 
Die Schleimhaut ist in toto verätzt und kleienförmig verschorft. ohne irgend welche Veränderungen der 

D.ll Ösophagus (oben im Bilde) ist frei. Schleimhaut zu setzen, iu anderen Fällen 
bilden sich im M~gen und Ösophagus weiß· 

lich·graue (mit dem Zelleiweiß gebildetes Queck,ilberalbuminat)J bis bräunliche Atzschorfe wie bei Karbol· 
vergiftung. Der Darm wird selten direkt verätzt, dagegen zeigt er, und zwar besonders der Dickdarm, 
oft schwere diphtherisch.hämorrhagische Enteritis, ganz nach Art der Dysenterie. Die hierbei auf· 
tretendeu Nekrosen entstehen durch Ausscheidung durch die Darmwand (also auch wenn das Gift an 
anderer Stelle wie bei Ausspülungen oder von Wundflächen aus in den Körper gelangt ist), wo das Gift des 
weiteren auch Stasen und Thrombosen der kleinen Gefäße (Kauf mann) hervorruft. Unter Mitwirkung 
von Bakterien entsteht so das Bild der Darmdiphtherie. In den Nieren entsteht starke trübe Schwellung 
und Nekrose von Epithelien mit oft sehr starker und charakteristischer Ablagerung von Kalk (s. Fig. 44 
auf S. 39). 

Auch Kupfer, Antimon, Zink können ätzend wirken. Die Ätzschorfe im Magen.Darm (Ösophagus) 
sind bei Vergiftung mit Kupfervitriol und Grünspan ofters grünlich bis blau; Antimon (Tartarus 
stibiatus) kann ähnliche Pusteln wie auch an der äußeren Haut bewirken. Auch Zink und. Argentum 
nitricnm kann Ätzschorfe bewirken, welche sich in letzterem Falle unter späterer Lichteinwirkung schwärzen. 

Phosphor und Arsenik bewirken hauptsächlich Allgemeinerscheinungen. Bei Phosphorver· 
giftung zeigt der Magen mäßige Injektion und kleine EkchymoEen (selten größere Blutungen); vor allem 
aber findet sich in allen Organen starke trübe Schwellung und Verfettung, so besonders in Herz und 
Körpermuskulatur, Leber und Niere (besonders wenn der Tod erst nach einigen Tagen erfolgte), 
ferner in zahlreichen Organen, wie Haut, serösen Häuten, Endokard, Lunge, Uterus, Ovarien kleine Blu· 
tungen; es besteht häufig Ikterus. 
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Arsenik (arsenige Säure) .Vergif tung zeigt ähnliche allgemeinc Veränderungen. Auch die Schleim· 
häute von Magen und Darm oind öfters lokal stärker mit betroffen. mit stärkeren Blutungen und eventuell 
leichter Verätzung. Es bilden sich Pseudomembranen, in deren Lücken die Kristalle der arsenigen Säure 
liegen. Unter Einwirkung des Magensaftes können sich sekundär peptische Geschwüre entwickeln (ebenso 
bei Phosphorvergiftung). In dem der Magenwand aufliegenden blutigen Schleim und an geschwürigen 
Stellen finden sich oft weißliche Massen von oktaedrischen Arsenikkristallen mit beim Verbrennen deutlichem 
Knoblauchgeruch. Immerhin sind bei Arsenikvergiftung die Veränderungen der Schleimhaut des Magen
Darmkanals höchst inkonstant. Arsen läßt sich meist sehr lange (hesonders in Leher, Knochenmark, 
Nieren) na~hweisen. Die Leichen widerstehen lange der Fäulnis. Zuweilen wurden wieder amgegratene 
Leichen derart Vergifteter im Zustande der Mumifikation gefunden. 

Der Sektionshefund von Arsenikvergiftung kann ein der asiatischen Cholera auffallend ähn
liches Bild crgeben (Enteritis, besonders auch follicularis, reißwasserähnlicher Darminhalt), so daß zur 
Zeit von Choleraepidemien Verwechslungen möglich sind. 

Blausäure kann lebhafte Kongestion und Ekchymosen des Magens bewirken, in anderen Fällen fehlen 
loka:e Veränderungen. Allgemeinerscheinungen sind vor allem: Bittermandelgeruch aller Leichenteile, 
geringe Neigung des Blutes zur Gerinnung (über die Farbe lauten die Angaben verschieden), meist auffallend 
hellrote Totenflecken (Zyanmethämoglobin); doch ist alles dies nicht ganz konstant. Leber, Nieren, Milz, 
Gehirn, Lunge sind meist hyperämiEch, das letztgenannte Organ auch ödematös. Zyankalium dagegen 
bewirkt direkte Verätzung der Magenschleimhaut, was auf den Gehalt an kohlensaurem Kalium und Ammoniak 
beruht. Nitrobenzol (Mirbanöl, künstliches Bittermandelöl, das aus Benzol dargestellt und zur Herstellung 
von Anilin verwandt wird) zeigt ganz ähnliche Vergiftungserscheinungen wie Blausäure, ebenfalls mit Bitter
mandelgeruch. Die Totenflecken sind meist livid gefärbt. Doch können die Schorfe durch nachträgliche 
Quellung an der Leiche wieder verschwinden. Meist ist die Magenschleimhaut stark gequollen, hellrot mit 
blutigem Schleim belegt. Der Mageninhalt ist stark alkaJisch, ceifenartig. Es finden "ich oft· größere 
Blutungen. 

f) Infektiöse Granulationen. 
Tuberkulose - disseminierte Knötchen bei allgemeiner Miliartuberkulose, Geschwüre (s. diese) oder 

mehr tumorartige Formen - ist wohl infolge der Salzsäureeinwirkung auf die Bazillen selten. Auch nur 
selten greift Tuberkulose von der Serosa aus üher. 

Auch Syphilis - Gummata, von der Submukosa ausgehend - ist selten; relativ hänfig klein zellige 
Infiltrate bei kongenitaler. 

g) Geschwülste. 

Das Karzinom des Magens ist, wenigstens bei Männern, das häufigste Karzinom innerer 
Organe überhaupt (beim weiblichen Geschlecht noch übertroffen durch das Uteruskarzinom). 
Die Häufigkeit ist allerdings regionär sehr verschieden. Das Magenkarzinom ist naturgemäß 
eine Erkrankung vorzugsweise des höheren Alters. 

Es schließt sich häufiger an adenomatöse Polypen an; auch kann es sich auf Grund eines Ulcus 
rotundum entwickeln. Häufiger handelt es sich aber umgekehrt um Ulzera auf Grund eines Karzinoms; 
auch kann Karzinom und Ulcus pepticum unabhängig nebeneinander bestehen. Partielle krebsige Ent
artung am Geschwürsgrund und -rand, sowie die .. am Geschwürsrand steil aufwärts gekrümmte, förmlich 
wie leicht umgerollte Muskularis, deren äußere Lage in scharfer Linie vom übrigen Geschwürsgrund abgegrenzt 
erscheint" (Hauser), spricht histologisch für sekundär entwickeltes Karzinom. Hierfür spricht auch Ent
wickelung in einer Narbe. Doch kann die Unterscheidung des Primären sehr schwierig sein (Kaufmann, 
Hauser). 

Das Karzinom findet sich am häufigsten in der Pylorusgegend, ferner an der kleinen Kurvatur, 
seltener an (Cf Kardia. 

Die äußere Form ist verschieden, knotig oder pilzförmig, polypös oder zottig-papillär. Die zentralen 
Tumorteile erweichen meist unter Einwirkung des Magensaftes Eehr bald, EOdaß unregelmäßige, oft krater
förmige Geschwüre mit wallartig verdicktem Rand und mit lockeren, in Erweichung begriffenen Massen 
am Grunde zustande kommen. Nach den Seiten zu wuchert das Karzinom weiter, und so findet man oft 
unter der eventuell emporgehobenen, aber noch intakten Schleimhaut kleinere und größere zusammenhängende 
(Ausläufer des Tumors) oder isolierte (regionäre Metastasen) Karzinomknoten, die sich besonders in der 
lockeren Submukosa, aber auch in der Muskularis entwickelt haben. 

Andere Magenkarzinome zeigen ein vorwiegend flächenhaftes Wacbstum, besonders in der Sub
mukosa und Muskelschicht, ohne eigentliche Knoten oder Vorragungen in das Lumen zu bilden. Gegen 
Pylorus oder Kardia hin können solche Formen sich mehr zirkulär entwickeln und das Lumen gürtelförmig 
umfassen, besonders am Pylorus; es kann aber auch ein großer Teil des Gesamtmagens flächenhaft er
griffen sein. 

Hystologisch handelt es sich zumeist um Zylinderzellenkrebse, oft von gauz a:lenokarzinomatösem 
Bau. Die Drüsenbildungen können durch gehäuften Schleim zystisch erweitert sein (Careinoma micro
cysticum). Seltener hat das Karzinom papillären Bau oder mehr soliden Charakter. 

In einer zweiten Form, meist in Gestalt von zirkumskripten Knoten, die schnell ulzerieren und 
metastasieren, bildet das Karzinom kompakte Nester indifferenter, meist ziemlich kleiner Epithelien mit 
wenig Stroma - Carcinoml\ globocellulare. 

Die letzten Karzinome sind meist sehr zahlreich - Cllrcinomll medulIllre. Andererseits ist relativ 
häufig das Stroma sehr stark entwickelt - Skirrhus. Hier handelt es sich zumeist um derbe, diffuse, flache 
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Formen. welche einen größeren Teil der Magenwand in ein starres bis knorpelhartes Rohr verwandeln. Es 
erscheint sehnig, weiß, sehr trocken (wenig Karzinomepithelien, "Krebsrnileh"). Durch starke Schrumpfung 
des massigen bindegewebigen Stromas kommt es zu erheblicher Verengerung des Lumens, besonders zu 
hochgradigster Stenose am Phylorus, wo die Szirrhen mit Vorliebe sitzen. Da sich selbst mikroskopisch nur 
wenige atrophische Krebszellen zu finden brauchen, wird leicht das Bild einer einfachen Narbenbildung 
(man hat auch von "Magenzirrhose" gesprochen) hervorgerufen. 

Eine weitere Form ist der Gallertkrebs (Careinoma gelatinosum). Schon makroskopisch sieht 
man, in einem grauen Bindegewebe gelegen, gelbliche oder bräunliche, weiche, durchscheinende, klebrige, 
gallertige Massen. Makroskopisch liegen die schleimig degenerierenden Krebszellen teils in soliden ,Massen, 
teils in drüsigen Formationen. Der Gallertkrebs breitet sich auch sehr häufig flächenhaft aus, oft über einen 
großen Teil des Magens; die Mukosa kann, ohne zu ulzerieren, ergriffen sein, Hauptausdehnungsgebiet aber 
ist Submukosa und Muskularis. So kann die ganze Magenwand in eine sehr dicke, gallertige Masse ver
wandelt sein. Außer eigentlichen Metastasen verbreitet sich der Gallertkrebs häufig durch Dissemination 
in Peritoneum und Netz, oft in enormer Ausdehnung. Sehr selten sind Plattenepithelkarzinome 
(besonders an der Kardia) und noch seltener das Karzinosarkom. 

Die Metastasierung des Karzinoms erfolgt hauptsächlich auf dem Lymphwege. So entstehen 
Tochterknoten im Magen selbst oder Darm, ferner in den regionären und später in entfernt.~ren (besonders 
der Brusthöhle) Lymphknoten. Von krebsigen Thromben der Magenvenen oder durch Ubergreifen auf 
die Pfortader kommt es auch zur Verschleppung auf dem Blutwege und zur Bildung von Metastasen, besonders 
in der Leber, aber auch in Lunge und Pleura, Milz, Pankreas, großem Netz usw. Durch Aussaat ist oft das 
ganze Peritoneum, besonders der Douglassche Raum, von Krebsknoten übersät. 

Das Karzinom kann aber auch direkt auf die Umgebung übergreifen und so gewisse Folgezustände 
herbeiführen. Der karzinomatöse Magen ist häufig durch chronische Bindegewebswucherungen mit der 
Umgebung verwachsen. Folge hiervon ist vielfach Lageveränderung und Zerrung des Magens und der 
Nachbarorgane. Später dringt das Karzinom eventuell durch die Adhäsionen auf die Nachbarorgane vor, 
so besonders auf Pankreas, Leber, Speiseröhre, Darm, großes Netz, eventuell auch rückwärts auf die Wirbel
säule oder nach oben auf Lunge, Pleura, Perikard o~.er Mediastinum. Auch hier kann das Karzinom dann 
zerfallen und so können Magenfisteln mit Darm, Osophagus, Gallenblase usw., selten Durchbruch in das 
Peritoneum (weil meist die bindegewebigen Adhäsionen davor schützen), Pleurahöhle oder Herzbeutel und 
am seltensten durch die äußere Haut (äußere Magenfistel) eintreten. Zu dem geschwürigen Zerfall des 
Karzinoms können sich auch eiterige und jauchige Prozesse hinzugesellen, häufiger in den sekundär 
ergriffenen Organen als im Magen selbst, wo der Magensaft die Fäulnis lange hintanhält. So können 
abgesackte eiterige Peritonitiden, su bphrenische Abszesse, nach Durchbruch durch das Zwerchfell Pyo
pneumothorax oder Pyoperikard, entstehen und sich embolisch Leberabszesse oder auch pyämische Zu
stände anschließen. 

Eine weitere Folge des Magenkarzinoms kann in Blutungen krebsigerGeschwüre bestehen. Sie sind 
selten sehr bedeutend, aber öfters führen sie zu hämorrhagischer Durchsetzung und so starker Pigmen
tierung von Geschwürsrand und -grund, daß die Geschwulst das Aussehen eines Melanoms gewinnt. 

Oft schließt sich, besonders in der nächsten Umgebung, chronisch-katarrhalische Gastrit,is an. 
Zu dieser tragen oft auch die funktionellen Störungen bei. 

Die schon besprochenen Stenosen bedingen oft rückwärts Dilatationen mit ihren Folgen (s. unten). 
Andererseits kann es auch oft frühzeitig zu Insuffizienz des krebsig zers0rten Pylorus kommen. Bei Stenose 
der Kardia kann sich einerseits Hypertrophie und Erweiterung des Ösophagus, andererseits hochgradige 
Verkleinerung und Atrophie der Wandung des Magens einstellen. Hochgradige Stenosen können Inanition 
bewirken. Andere funktionelle Störungen werden durch Verwachsungen, Lage- und Gestaltsveränderungen 
bewirkt. Der krebsige Pylorus kann sich, wenn Verwachsungen ausbleiben, bis ins kleine Becken senken 
und hier mit Darmschlingen verwachsen. . . 

Sekundäre Krebse sind selten; am häufigsten noch durch Übergreifen vom Ösophagus (auch 
Lymphweg) oder auch von Leber, Pankreas oder Peritoneum her. 

Schleimhautpolypen, von der Struktur der Schleimhaut, eventuell mit zystisch erweiterten 
Drüsenräumen, sind entweder Endzustände chronisch-katarrhalischer Prozesse oder eigentliche 
Adenome. 

Finden sich mehrere, so spricht man auch von Polyposis. Solche kommt zuweilen zusammen mit 
Darmpolypen, bei jugendlichen Individuen schon auf angeborener Grundlage vor. Sie können in Karzinom 
übergehen. 

Fibrome, Fibroepitheliome, Myome, Neurofibrome, Lipome, auch Adenomyome (besonders 
am Pylorus) kommen vor. 

Sehr selten sind Sarkome: Spindelzellen - Fibrosarkome, Myosarkome, gemischtzellige 
Rundzellensarkome und am relativ häufigsten Lymphosarkome. 

Sie sind zirkumskript oder oft enorm ausgedehnt diffus, ulzerieren kaum und bewirken selten Stenosen. 
Am häufigsten sitzen sie an der großen Kurvatur (Fundus), relativ oft finden sie sich bei jüngeren 
Individuen. 

Kleine Nebenpankrease können in der Magenwand sitzen. 

h) Erweiterungen und Verengerungen; Lage veränderungen ; abnormer Inhalt 
des Magens. 

Eim' mechanische Gastrektasie, meist zmammen mit Arbeitshypertrophie der Muskulatur 
entsteht bei Pyloru8sten08en. Zwischen Dilatation und chronischer Gastritis besteht insofern eine 
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Wechselwirkung, als bei ersterer das lange Verweilen der Speisemassen Gärungs- eventuell auch Fäulnis
prozesse und somit Entzündungen auslöst, chronischer Katarrh andererseits Liegenbleiben der Speisen 
(schlechte Verdauung und Resorption) und somit Erweiterung zur Folge hat. . 

Solche Kombinationen finden sich häufig bei Säufern, aber auch bei Stauungskatarrhen. Magen
ektasien mit Erschlaffung der Magenwand auf nichtmechanischer Grundlage werden auch als "dynamische 
Ektasien" bezeichnet. Sie finden sich bei nervösen Störun~en der Magenfunktion - Atonien. Solche 
können auch die Folge abnormer Gärungen sein eventuell bel mangelnder Salzsäure, welch letztere, wenn 
zu gering vorhanden (Hypoazidität) durch mangelnde Peristaltik, wenn zuviel vorhanden (Hyper
azidität) durch einen bis zu Pyloruskrampf führenden Reiz Dilatation bewirken kann. 

Im ektatischen Magen finden sich häufig Gärungserreger, Fäulnispilze, Sarzine usw. 
Bei Dilatation des Magens kann die große Kurvatur (und zwar manchmal bis zum kleinen Becken) 

oder der ganze Magen herabtreten, so daß auch die kleine Kurvatur eine tiefere Stellung einnimmt.(Entero
ptose, worunter man allgemein ein Herabsinken von Eingeweiden, meist durch verminderte Spannung 
der Gewebe bedingt, versteht). 

Verengerungen des Magens sind, abgesehen von der Stenose seiner Ostien, aIJ).. häufigsten Folge 
narbiger Strikturen der Wand im Anschluß an Geschwüre, bzw. Einwirkung von Atzgiften oder von 
Szirrhen (s. oben). Durch zirkuläre narbige Verengerung zwischen Pylorus und Kardia kommt es zur 
Bildung des Sanduhrmagens, einer Deformität, an welche sich selbst eine Achsendrehung des Magens 
anschließen kann (es gibt wohl auch einen physiologischen Sanduhrmagen, der nur einem Kontraktions
phänomen des Magens entspricht). Allgemeine Einengung des Magens entwickelt sich ferner infolge von 
Inanition. 

Lageveränderungen des Magens entstehen, abgesehen von Enteroptose (s. oben) am häufigsten als 
Folge von Verwachsungen, besonders nach Ulkus oder Karzinom; endlich kann der Magen in innere 
Hernien, in Zwerchfellhernien oder Nabelhernien eintreten. 

Inhalt des Magens: Starker Gasgehalt des Magens kommt neben Tympanites des Darmes vor, 
Blut besonders infolge von Geschwürsbildungen, so daß der Mageninhalt eine eigentümliche kaffeesatzähn
liche Beschaffenheit annehmen kann. Die Blutung kann eine sog. parenchymatöse, aus einer großen 
Zahl kleinster Gefäße, sein. Derartige kommen - neben solchen im Darm - bei Entzündungen, Pfortader
stauungen, Leberzirrhose, schweren Formen von Ikterus und anderen Erkrankungen vor. Bei Darmver
schluß kommt es im Magen zu kotigem Inhalt. Sehr häufig wird Galle im Magen gefunden. Der Magen 
kann allerhand verschluckte abnorme Gegenstände enthalten, so bei Haare verschluckenden Hysterischen 
ganze Haarballen, welche lange Zeit im Magen verweilen können ohne besondere Erscheinungen hervor
zurufen. 

Die Magendarmschwimmprobe (man bindet am Ösophagus und Rektum zuvor ab) bedeutet, wenn 
positiv, daß das Kind geatmet hat, da erst mit den ersten Atemzügen Luft verschluckt wird. 

Von Parasiten finden sich im Magen öfters Askariden (welche aus dem Darm hierher gelangen), 
selten und nur bei ganz frischer Infektion Trichinen. Von pflanzlichen Parasiten kommen Soor, 
Sproßpilze, Schimmelpilze, sehr häufig die Sarcina ventriculi vor. 

E. Darm. 
Vorbemerkungen. 

Duodenum (und Jejunum) zeigt Querfalten, die Valvulae conniventes Kerkringii, fernCl' die Darm a 

zotten. Der ganze Darm. zeigt Zylinderepithel, ebens, die sog. Lieberkühnschen Krypten, dazwischen Becher
zellen. Das Duodenum weist die sog. Brunnerschen Drüsen - mit den azinösen Drüsen des Pylorusteiles über
einstimmend - auf. 

Im Dünndarm. befinden sich zweierlei lymphOide Apparate: die sog. Solitärfollikel und die Peyerschen 
Haufen (oder agmlnierten Follikel), meist oval in der Längsrichtung des Darmes. Sie finden sich an der der 
Ansatzstelle des l\Iesenteriums entgegengesetzten Seite, besonders auch im unteren Ileum.; auf dei Ileczökalklappe 
selbst zeigt sich ein quer hinüberziehender Haufen. Der Wurmfortsatz ist meist fast vollkommen von ihnen aus
gekleidet. Die Haufen können durch die Zotten ·aufgenommenen verschluckten Kohlenstaub enthalten (Lu barsch). 

Der Dickdarm zeigt an seiner AuBeufläche drei Längsbänder, Tänien, welchen innen drei Längswülste der 
Sohleimhaut entsprechen. AuBerdem hat er zirkuläre Falten - die SemH unarfal ten -; je zwei begrenzen mit 
den zngehörigen Abschnitten der Längsfalten je emes von den Haustren, den Ausbuchtungen der Dickdsrmwand. 
Der Dickdarm trägt nur Lieberkühnsche Krypten, keine eigentliChen Drüsen. 

a) Mißbildungen. 
Unter den Divertikeln ist das M.eckelsche Divertikel, d. h. der nicht obliterierte Rest 

des Ductus omphalo-mesentericus am häufigsten. 
Es sitzt etwa 1 m oberhalb der Ileozökalklappe. In der Wand des Meckelschen Divertikels finden 

sich öfter abnorme Strukturen, so besonders der Magenschleinlhaut entsprechende Gebiete. Meist belanglos 
kann sich das Meckelsche Divertikel auch nach Art des Wurmfortsatzes (s. unten) entzünden. 

Ferner kommen multiple Divertikel besonders im Dickdarm vor. Unter den 
Atresien bzw. Stenosen ist die Atresia ani, d. h. das Fehlen der Ausmündung des 
Darmes die relativ häufigste. 

Dabei kann 1. das Rektum vollkommen fehlen, so daß das Kolon blind endigt, oder das Rektum 
ist nur als solider derber Strang ausgebildet: Atresia reeti; dann ist der Anus oft nur durch eine flach .. 
Grube angedeutet; 2. das Rektum ist normal ausgebildet, endet aber blind in der Analgegend; es fehlt 
also die Analöffnung - Atresla anl. 



270 Kap. IV. Erkrankungen des Verdauungsapparates und seiner Drüsen. 

In früher Entwicklungsperiode (5. Woche) besteht eine Kloake, in welche hinein die Geschlechts
gänge, die Ureteren und der Enddarm münden. Eine Analöffnung besteht um diese Zeit noch nicht, sondern 
bildet sich erst später, indem eine Einstülpung der äußeren Haut in das untere Ende des Darmes hinein 
perforiert. Später trennt sich - unter Entwicklung des Dammes (im 3.-4. Monat) - der Mastdarm von 
dem vorderen Teil der Kloake ab, welche nunmehr Sinus urogenitalis heißt und in deren Bereich sich die 
Ausführungsgänge der Harn- und Geschlechtsorgane weiter entwickeln. Bleibt die Bildung der Afteröffnung 
aus oder entsteht gar kein Rektum, so kommt es zu den oben erwähnten Atresien. Bleibt gleichzeitig 
eine Kommunikation des Enddarmes mit einem der dem Sinus urogenitalis zugebörigen Organe 
bestehen, so entsteht die Atresia ani vesicalis, urethralis, vaginalis, perinealis, scrotalis oder suburethralis, 
d. h. das Rektum mündet in die Blase, Harnröhre, Scheide, das Perineum, Skrotum oder an der Penis· 
wurzel. 

Auch sonst kommen im Darm (zum Teil multiple) Stenosen und Atresien vor, so in der Gegend 
der Papilla Vateri, an der Bauhinschen Klappe usw. 

Über Enterokystom vgl. Allg. Teil S. 120. 
Auf einer abnorm großen Anlage der Flexura sigmoidea (Megasigmoideum congenitum), welche 

zu Achsendrehung und ventilartigen Knickungen und hierdurch zu Hypertrophie und Erweiterung des Dick· 
darmes führt, berubt die besonders bei Knaben sich findende sog. Hirschsprungsehe Krankhei t. 

b) Regressive Störungen. 
Sie haben im Darm wenig selbständige Bedeutung. Trübe Schwellung und fettige Degenera. 

tion finden sich bei entzündlichen Prozessen und besonders bei gewissen Vergiftungen (Phosphor, Arsenik). 
Amyloiddegeneration,. welcbe vorzugsweise die Blutgefäße und das Bindegewebe, besonders derZotten, 
sowie die Muskularis des Darmes betrifft, befällt den Darm erst in zweiter Linie; sie verleiht der Darm
wand eine matt glänzende, blaugraue, glatte, derbe Beschaffenheit. Hyaline Degeneration der glatten 
Muskulatur nach Art der wachsartigen Degeneration kommt vor. Bei kachektischen Zuständen, insbesondere 
hei Säufern, kommt im Duodenum nicht selten eine Hämochromatose (S. 36) der Darmmuskulatur 
vor, wodurch die Darmwand eine rostbraune Verfärbung erleidet. Umschriebene Pigmentflecken an der 
Darmschleimhaut bleiben häufig als Reste kleiner Blutungen, namentlich im Bereich von Follikeln oder 
als sog. Zottenmelanose zurück. Vielleicht spielen hier auch hämolytische Prozesse bei geschädigtem 
Blut mit. 

Atrophie der Schleimhaut ist meist die Folge von Entzündungen oder Inanition. 

c) Zirkulationsstörungen. 
An der Leict.e erscheint der Darm meist anämisch, nur bei heftigen Entzündungen 

sowie in Stauungszuständen hyperämisch. Häufig sind dann auch kleine Blutungen. 
Wichtig ist die hämorrhagische Infarzierung durch thrombotischen oder embolischen 
Verschluß einer der Arteriae mesentericae (die "funktionelle Endarterien" sind) oder 
Verschluß von Mesenterialvenen bei Inkarzeration von Darmschlingen oder bei Pfortader
thrombose. 

Der Darm ist über größere Strecken hin hämorrhagisch infiziert und stark ödematös. Blut tritt 
reichlich ins Lumen aus. Gangrän und, durch die Wirkung der im Darminhalt vorhandenen Mikroroganismen 
{Bacterium coli u. a.), Entzündung der Darmwand schließen sich an. Anämischer Infarkt von Darmschlingen, 
welcher l'Iichtfunktionieren aller Kollateralen voraussetzt, ist extrem selten. Kleine eiterige Infarkte 
kommen durch Einschwemmung septischer Emboli vor (embolische Abszesse s. unten). Erweiterungen der 
Lymphgefäße, tewnders cei deren Verlegung durch Tucerkulofe, führen zu kleinen Chyluszysten im 
Dünndalm. 

d) Entzündungen. 
Der akutAl Darmkatarrh entsteht ähnlich wie der des Magens und oft mit ihm zusammen 

- akute Gastroenteritis - bei Vergiftungen (besonders mit Arsen), reizenden, verdorbenen 
oder unverdaulichen Speisen, abnormen Umsetzungen (wie sie langes Verweilen des Inhalts, 
besonders im Dickdarm schon hervorrufen) u. dgl. m. 

Be.onders heftige Entzündungen entstehen Cei Fleisch·, Wurst-, Fisch-, Käsevergiftungen 
u. dgl. Hier wirken toxische Substanzen (Pto maine), meist al:er Bakterien und ihre Toxine (besonders 
Para typhus bazillen, seltener der mit Fleisch aufgenommene Bazillus botulinus) ein. Ist die Schleim
haut schon ge,chädigt, so wirken auch gewöhnliche Saprophyten des Darmes, besonders das Bacterium 
coli, pathogen und können sogar tiefgehende ulzerierende Entzündungen auslösen. Endlich finden sich 
diffuse Darmkatarrhe als Begleiterscheinung spezifischer Darmerkrankungen, wie Dysenterie oder 
Typhus, oder bei allgemeinen Infektionskrankheiten. 

Anatomisch bestehen Rötung und Schwellung, manchmal auch kleine Blu tungen und vermehrte 
l'iekretion, d. h. l'ichleim. l'ichleimiger oder auch schleimig-seröser oder schleimig-eiteriger Belag tedeckt 
die Schleimhaut. Mikrofkophch finden sich reichlich Becherzellen, A bsch u ppung von Epi thelien , 
zellige Infiltrationen. Die Follikel und Peyerschen Haufen sind dabei meist geschwollen; letztere 
erscheinen glatt, wenn ihr ganzes Gewel:e, höckerig, wenn Cesonders die Follikel geschwollen sind. Öfters 
entstehen Erosionen, die sich in größere Geschwüre umwandeln können. Durch Vereiterung der Follikel 
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entstehen Follikulärabszesse, nach deren Durchbruch Follikulärgeschwüre. Anatomisch ist ein 
akuter Darmkatarrh aber oft nicht sicher zu erkennen. 

Sind die Follikel ganz Msonders betroffen, so spricht man von En teri tis follicularis. Sie sind 
geschwollen, von hämorrhagischem Hof umgeben; kleine Blutungen in ihnen las.en Pigment zurück, das 
sich unter dem Einfluß der Darmgase schwärzt. Geschwollene Follikel können platzen und 80 kleine 
Erosionen entstehen (öfters bei der eiterigen Follikulitis). Die Schwellung betrifft oft auch die Umgebung 
der Follikel. 

Die Veränderung des Darminhaltes ist je nach Sitz des Katarrhs verschieden. Meist ist viel 
Schleim, oft in Form kleiner Klümpchen, beigemengt. Vielfach finden sich unverdaute Spei.ereste. Im 
Dickdarm ist der Inhalt auch dünnflüssig, auch hier oft noch durch reichlich Gallenfarbstoff grünlich 
gefärbt. Dünnflüssige Stühle können außer durch Entzündung allerdings auch durch einfach vermehrte 
Peristaltik bewirkt werden. 

Auch der chronische Darmkatarrh schließt sich oft an solchen des Magens an und ent
steht durch Verdauungsstörungen, unpassende Ernährung, Potatorium, Stagnation des 
Inhalts, Fremdkörper usw., ferner aus akutem Katarrh oder im Anschluß an Infek
tionskrankheiten, besonders als Nachkrankheit nach Dysenterie oder Typhus, endlich sehr 
oft als Stauungskatarrh bei allgemeiner Zirkulationsstörung bei Herzschwäche oder bei 
Pfortaderstauung, im Rektum im Anschluß an Hämorrhoiden. 

Beim Stauungskatarrh herrscht dunkle Rötung oft neben zahlreichen kleinen Blutungen. Bei allen 
Katarrhen finden sich oft als Residuen kleiner Blutungen schieferige Pigmentierungen der Schleim· 
haut. Erosionen sind nicht selten. Das Bindegeweee weist meist starke entzündliche Wucherung auf, 
die Drüsen zuweilen Hypertrophie und eventuell zystische Erweiterung mit Schleimretention - En teri tis 
eystica. Einzelne Stellen, besonders im Dickdarm, können - selten - stärkere hyperplastische Schleim
hautwucherung - Enteritis polyposa - eingehen. Endausgang ist meist Atrophie der Schleimhaut, 
besonders ihrer Drüsen, mit Vermehrung des interstitiellen Gewebes. Die Schleimhaut ist dann dünn, derb, 
blaß und glatt. Die Zotten im Dünndarm sind verkleinert und eventuell pigmentiert. Besonders bei Kindern 
kann der Darm in seiner ganzen Wandung fast papierdünn und durchscheinend werden. 

Der Inhalt ist wechselnd dünn- und dickflüssig bis hart, auch hier besonders vom Sitz der Erkran-
kung abhängig; er enthält besonders bei Stauung reichlich Blut (Diapedese). . 

Gewisse Formen, die besonders bei Frauen vorkommen, sind durch be80nders reichlichen Schleim 
und Epitheldesquamation ausgezeichnet, welche sich im Lumen zu membranartigen, derben, fädigen, oft 
gerinnselähnlichen verzweigten Ma.sen eindicken - Enteritis chronica mucosa oder membranacea. 
Bei der Colitis mucosa findet sich vermehrte Schleimhautsekretion (Becherzellen) mit nur geringer Ent
zündung. 

Chronischer Darmkatarrh kleiner Kinder = Pädatrophie. Bei dieser leidet auch der allgemeine Ernäh
rungszustand sehr, und auf sie ist ein erheblicherTeil a'lerTodesfälle dieses Alters, namentlich im Sommer, 
zurückzuführen. Die Pädatrophie ist die Folge unpassender, vor allem künstlicher Ernährung. 
Bei der Sektion kann Atrophie des Darmes, besonders im Ileum, oder Katarrh bestehen, meist aber finden 
sich weder makroskopisch noch mikroskopisch besondere Veränderungen; der Darminhalt ist 
oft grünlich, dickflüssig, sehr übelriechend, mit unverdauten Nahrungsresten und oft auch Schleim ver
mischt (im Gegensatz zum normaliter breiigen, ockergelben, schwach säuerlich riechenden Stuhl der Kinder 
bis zur Entwöhnung). Die mesenterialen Lymphknoten sind öfters geschwollen, doch sind sie bei Kindern 
häufiger überhaupt relativ groß. Der allgemeine Ernährungszustand solcher Kinder ist hochgradig 
hera bgesetzt. Die Haut ist trocken, blaß, schlaff und hierauf das greisenhafte Aussehen des Gesichtes 
zurückzuführen, die Organe, insbesondere Fettgewebe und Mmkulatur, sind hochgradig atrophisch. 
Der Darm ist oft hochgradig meteoristisch, somit das Abdomen aufgetri~.ben. Krämpfe, welche oft auf
treten, sind wohl auf Gehirnreizung durch Toxine zu beziehen. Die Atiologie der Erkrankung scheint 
nicht einheitlich zu sein. Katarrhalische Pneumonien und A telektasen treten oft hinzu und führen 
oft schnell den Tod der hochgradigst geschwächten Kinder herbei. 

Kleine bis erbsengroße Abszesse der Darmwand entstehen durch embolische Verlegung kleiner Darm
arterien (bei ulzeröser Endokarditis); bei Anspannung und Betrachtung des Darmes im durchfallenden 
Licht kann man das verstopfte Gefäß sehen (Orth). Die Abszesse entsprechen zum Teil vereiterten kleinen 
Infarkten. Umgeben sind sie von einem hämorrhagischen Hof. Durch Aufbruch nach dem Lumen zu ent· 
stehen sog. embolisehe Geschwüre. 
.. Phlegmonöse Entzündungen entstehen selten primär, öfters im Anschluß an geschwürige Proze,se. 
Uber Darmmilzbrand s. das letzte Kapitel. 

Sehr wichtig ist die pseudomembranöse, eiterig-fibrinöse bzw. eiterig-nekrotisierende Ent
zündune: des Dickdarms, besonders in seinen unteren Abschnitten. Es handelt sich vornehm
lich u~ die spezifische Infektionskrankheit, die Dysenterie, Ruhr, die bei uns sporadisch oder 
epidemisch, in den Tropen endemisch auftritt und ätiologisch auf verschiedene Arten von 
Dysenteriebazillen (s. S. 154) zu beziehen ist. Ähnlich verläuft die, besonders in den Tropen 
und Ägypten, aber auch in Japan auftretende, durch Amöben hervorgerufene sog. Amöben
ruhr, besser Amöbenenteritis (Löhlein) genannt. Es handelt sich bei der Ruhr um 
katarrhalische, eiterige und vor allem diphtherisch-pseudomembranöse Entzün
dung, die zu ausgedehnten Ulzerationen, dann zu Heilungsvorgängen usw. führt. über alle 
Einzelheiten s. im letzten Kapitel unter Dysenterie. 

Ähnliche diphtherische und gangränöse Entzündungen kommen außer bei Ruhr auch unter 
anderen Bedingungen vor. Gemeimam ist ihnen also die Bildung von Pseudomembranen m"ist mit Xekrose 
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und späterer Geschwürsbildung der Schleimhaut, sowie fast stets der Sitz im Dickdarm. Solche Entzün
dungen entstehen relativ häufig nach Vergiftung mit Quecksilber (Sublimat) (s. oben) und finden siCh 
ferner als urämische Enteritis bei Niereninsuffizienz, also in Zuständen der Harnretention. Vielleicht ist 
hierbei kohlensaures Ammoniak wirksam, welches sich durch Umsetzung aus dem in den Darm ausgeschie. 
denen Harnstoff entwickelt. Doch spielt auch hier auf jeden Fall Stauungskatarrh mit, der in solchen Herz· 
Nierenleiden stets vorhanden, noch eine Steigerung erfährt, und vorzugsweise wichtig ist auch hier dann 
die Einwirkung von im Darm vorhandenen Bakterien. Des weiteren kommen pseudomembranöse Dick
darmentzündungen bisweilen bei Syphilis, sehr selten bei Idiosynkrasie gegen Rizinusöl (v. Hansemann} 
und auch nach Laparotomien (Rößle) vor. Doch ist der Prozeß in allen diesen Fällen kaum so ausgedehnt 
als bei Dysenterie selbst. 

Nekrotisierende Entzündungen, mehr lokalisiert, finden sich auch sonst. So entstehen durch den 
Druck stagnierender, harter Kotmassen Drucknekrosen und nach Abstoßung der Schorfe ster
korale Geschwüre, die bis zur Perforation führen können. Prädilektionssitz sind die Um biegungsstellen 
des Darmes, das Cökum, der WU.rmfortsatz. Kotstauung bewirkt auch bei Inkarzeration von Darm
schlingen (s. unten) Gangrän. Atzgifte bewirken vom Darmkanal oder vom Blut her ausgeschieden, 
diphtherische Entzündung. Desgleichen findet sich solche unter der Einwirkung von Bakterien toxinen 
oder Ptomainen bei Wurst-, Fleisch- usw. Vergiftung (s. oben), ferner im Verlaufe einer Wundinfek
tion nach Verletzungen oder Operationen (Resektion des Anus praeternaturalis usw.), an der betreffenden 
Stelle lokalisiert, und endlich zuweilen auch als Steigerung einer schon vorhandenen EntzünduJ?g, besonders 
b .. i Typhus, Cholera, Darmtuberkulose sowie bei Sepsis, Scharlach usw. 

In den meisten Fällen sind Bakterien - eventuell sonst als Saprophyten im Darm anwesende -
anzuschuldigen, alle anderen Momente haben mehr dispositionellen Charakter. 

Ähnliches findet sich auch in den Endstadien mit starker Kachexie einhergehender 
Erkrankungen und ebenso bei der Ödemkrankheit, wo lokale Darmblutungen und Ödeme 
wohl auch dispositionelle Faktoren darstellen. Die darmbewohnenden Bakterien, sonst Sapro
phyten, rufen bei den geschwächten Individuen dann ganz das anatomische Bild der Dysenterie 
hervor (Prym). 

Wir wollen hier die Cholera asiatica (und nostras) sowie den Typhus abdominalis nur kurz 
erwähnen und verweisen wegen aller Einzelheiten auf das letzte Kapitel. 

Die Cholera asiatica zeigt anatomisch im ganzen ein wenig charakteristisches Bild. 
Der Darm, besonders Dünndarm (Ileum) zeigt eine stark gerötete und geschwollene, anfangs 
mit zähem glasigem Schleim bedeckte Schleimhaut, d. h. heftigen Katarrh. Der Inhalt 
ist dünnflüssig, "reiswasserähnlich". 

Beim Typhus abdominalis handelt es sich um eine "markige Schwellung" (Zell
vermehrung, besonders von Abkömmlingen von Retikulumzellen und Endothelien), dann 
Schorfbildung, Geschwürsbildung, Reinigung und endlich Heilung der Geschwüre, 
besonders der Peyerschen Haufen sowie Follikel des Ileum und eventuell auch Follikel 
des Kolon. Auch über Paratyphus s. im letzten Kapitel. 

e) Infektiöse Granulationen. 
Tuberkulose. Die erste Entwicklung lokalisiert sich meist in den Follikeln, greift aber 

bald über diese hinaus. Die Tuberkel und die sie meist umgebenden mehr diffusen Infiltrate ver
käsen, zerfallen und brechen nach dem ]'}armlumen durch; die so entstehenden Geschwüre 
vergrößern sich weiter durch Umsichgreifen des tuberkulösen und dann verkäsenden Prozesses. 
Ein tuberkulöses Geschwür pflegt folgende Merkmale zu haben. Es ist quergestellt, ja kann 
das Darmlumen gürtelförmig als Ringgeschwür umfassen. Es beruht dies darauf, daß die 
Tuberkulose den Hauptlymphgefäßen und somit auch deren Verlauf folgt. Große Defekte 
können durch Konfluieren mehrerer Geschwüre - eventuell zunächst noch mit einzelnen 
geschwollenen Schleimhautinseln zwischen ihnen - entstehen. Ferner zeigt das frische tuber
kulöse Geschwür dicke geschwollene Ränder und hier wie am Grund neue Knötchen sowie 
Käsemassen. Größere ältere konfluierte Geschwüre zeigen dann meist mehr unregel mäßig 
zackige Form mit infolge des unregelmäßigen Fortschreitens unterminierten "sinuösen" 
Rändern. Ein weiteres Merkmal sind die auch an der Darmserosa (wenigstens über tieferen 
Geschwüren) entstehenden Gruppen kleiner Knötchen, welche meist schon von außen die 
Stellen der Geschwüre markieren. Sie folgen als Knötchen perlschnurartig aneinander ge
reiht oder auch als käsige Streifen meist sehr deutlich den Lymphgefäßen - Ly m ph angi tis 
tu berculosa. 

Um die Knötchen herum entwickelt sich an der Serosa oft fibröse Peritonitis, welche zu Adhäsionen 
der Darmschlingen unter sich oder mit anderen Organen bzw. der Bauchwand führen. Durch Perforation 
tuberkulöser Herde nach solchen Verwachsungen können Kommunikationen zwischen zwei Darmschlingen 
entstehen - Fistula bimucosa. Auch ausgedehnte tuberkulöse Peritonitis kann sich entwickeln, verhältnis-
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mäßig selten kommt es zu Durchbruch der Wand und allgemeiner Perforationsperitonitis, weil meist 
Entstehung neuen tuberkulösen Gewebes, welches nicht im selben Tempo einschmilzt, dies verhindert. Tritt 
doch eine Perforation ein, so haben sich meist durch Adhäsionen schon abgemckte Höhlen gebildet, in 
welche die Perforation erfolgt, so daß allgemeine Peritonitis hintangehalten wird. 

Die tuberkulösen Geschwüre kommen selten zur Reinigung 
oder gar Vernarbung eventuell mit Stenosenbildung. Meist zeigen 
auch ältere Geschwüre immer neue, teils frische, teils verkäste Tu
berkeleruptionen. 

Hauptsitz der tuberkulösen Geschwüre ist die Ileozö-
kalgegend; sie finden sich aber auch im ganzen unteren I 
Dünndarm und Wurmfortsatz sowie auch im Dickdarm 
weiter abwärts. Die Ulzera können äußerst zahlreich sein; 
oft finden sich daneben auch noch tuberkulös veränderte 
Follikel u. dgl. Die Darmtuberkulose ist meist sekundär, 
Folge des versehl uekten Spu turns bei Lungenph thise. 
Fast bei allen, insbesondere mit größeren Kavernen 
einhergehendenLungentuberkulosen finden sich tu
berkulöse Darmgeschwüre, zuweilen auch isoliert im 
Processus vermiformis. über die besonders auch von Heller 
betonte primäre alimentäre Darmtuberkulose s. S. 80. 

An tuberkulöse Darmgeschwüre mit Vernarbungsprozeslen kann 
sich Karzinom anschließen. 

Auch mehrdiffusetuberkulöseProzesse, welche ganz den 
Eindruck von Tumoren machen, kommen, besonders in der Ileozö
kalgegend, vor. 

Bei der Darmtuberkulose sind ganz gewöhnlich auch die 
Mesenteriallymphknoten tuberkulös bzw. käsig mitverändert. 
Besonders häufig ist dies bei Kindern als sog. Tabes mesenterica 
(mesaraica) der Fall, sei es nach Lungen. nnd Hiluslymphknoten
tuberkulose, sei es bei primärer Darmtuberkulose. 

Syphilitische Veränderungen - eventuell narbige uncharak
teristische Strikturen - sind selten. Am und um das Rektum treten 
Entzündungen syphilitischer Natur häufiger auf, bei denen oft 
endophlebitische Prozesse festzustellen sind (Färbung auf elastische 
Fasern). Bei kongenitaler Lues kommen Infiltrationen und Gum
mata vor. 

Aktinomykose kann primär besonders im Colon ascendens ent
stehen. Aus Eiterungen gehen Geschwüre hervor, die perforieren 
können usw. 

Bei Leukämie (bzw. Pseudoleukämie) kommen aus den ent
sprechenden Zellen bestehende Anschwellungen des lymphatischen 
Apparates des Darmes vor. 

f) Besondere Affektionen einzelner Darmabschnitte. 
Im Duodenum findet sich das peptische Ulcus rotundum 

mit allen Folgen und Gefahren, ebenso wie im Magen eben
falls sehr häufig. Katarrhe können durch Verschluß der 
Papilla Vateri Ikterus bewirken. 

Bei Neugeborenen fin.~en sich hie und da Duodenalgeschwüre 
mit nicht sicher erkannter Atiologie. 

Fig. 310. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre. 

Quer (ringfönnig) gestellte Geschwüre mit 
tukerkulöi!lem wallartigem Rand und Tu

berkeln im Grund der Geschwüre. 

Zökum und besonders Wurmfortsatz sind sehr häufig 
Typhlitis und Appendizitis. 

Sitz von Entzündungen, 

Der Processus vermiformis ist infolge seiner S.förmigen Abbiegungen und leichten Stagnation seines 
eigenen Sekrets sowie von Kot - durch Niederschlag von Kalk entstehen so die sog. Kotsteine (Fremd
körper spielen eine weit geringere Rolle, Kirschkerne z. B. können überhaupt nicht in ihn gelangen) sowie 
seines Reichtums an Lymphfollikeln ("Darmtonsille") und seiner Epitheleinsenkungen (Krypten) sehr 
zu Entzündungen disponiert. Allerhand hier zurückgehaltene Entzündungserreger wirken dann ein. Es 
kommt zu Epitheldesquamation und Exsudation, meist bald eiterigen Charakters. Oft schließen sich 
auch eiterig.gangränöse bzw. nekrotisch.pseudo mem branöse Prozesse an. Die Veränderung 
beginnt meist - ähnlich wie an der Tonsille - den Krypten entsprechend in der Tiefe der Schleimhaut; 
hier geht das Epithel verloren, und es bildet sich ein aus Leukozyten und Fibrin bestehendes Exsudat; man 
kann von einem Primäraffekt sprechen. Makroskopisch kann ein solcher Wurmfortsatz noch unverändert 
erscheinen. Dann schreitet der Prozeß durch die Muskularis nach der Serosa einerseits, in der Submukosa 
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und Schleimhaut andererseits vor. Auch die Serosa ist von Exsudat bedeckt und auch im Lumen sammeln 
sich Leukozyten an. Andere Krypten verändern sich in der gleichen Weise; der Prozeß gewinnt große 
Ausdehnung. So kann innerhalb 24 Stunden eine ausgedehnte Appendici tis phleg monosa und ulcerosa 
entstehen. Es hilden sich dann auch größere Abszesse - Appendicitis apostematosa -, welche kleine 
Perforationen in~ Peritoneum schon bewirken können, während die Schleimhaut noch relativ intakt ist. 
Oder die Schleimhaut ist besonders distal auf größere Strecken nekrotisch, gangränös, ulzeriert, mit eiterigen 
bzw. eiterig·blutigen Massen bedeckt, die Serosa ist ebenfalls mit eiterig.fibrinösem Exsudat belegt, ebenso 
das Mesenteriolum, es treten Thrombosen und Infarkte auf und es kommt zu großen Perforationen -
Appendicitis gangraenosa perforans. Ist ein Kotstein vorhanden, so kann auch er durch Druck
nekrose direkt oder durch Gefäßverlegung eine Perforation herbeiführen. Zumeist besteht die Gefahr des 
Kotsteins aber darin - abgesehen davon, daß er als Vehikel von Bakterien dient -, daß es in dem von ihm 
distal gelegenen Teil zu einer Stagnation des Exsudates kommt mit der Gefahr der Nekrose und so bewirkten 
Perforation. 

Mit den Veränderungen am Wurmfortsatz entwickeln sich oft auch Entzündungen am Zökum und 
am Peritoneum der Umgebung: Perityphlitis. So bilden sich Adhäsionen und abgesackte Höhlen. Tritt 
jetzt eine Perforation des Appendix ein, so gelangt der Eiter in diese: perityphlitischer Abszeß. Ein 
solcher kann in die freie Bauchhöhle perforieren und so zu diffuser Peritonitis führen. Heilt aber eine der-

Fig. 3Il. 
Processus vermiformis mit einem Kotstein 

(bei x). 

a 

Fig. 312. 
Obliterierter Wurmfortsatz als Endresultat einer 

Appendizitis. 
Außen Muskulatur (gelb, bei a). Schleimhaut zerstört. Das 
ganze Lumen ist mit Bindegewebe (rot) und Fettgewebe 

(helle Lücken) gefüllt. 

artige perityphlitische Entzündung aus, so kommt es zu Organisation urd Narbenmassen um Zökum und 
Appendix und auch zu Adhäsionen des Appendix mit Zökum, Ileum, Organen des kleinen Beckens, Bauch
wand usw. In den Adhäsionen können noch peri- bzw. paratyphlitisehe Eiterherde bestehen bleiben, welche 
durch Fortschreiten der Eiterung dann noch zu Rezidiven der Erkrankung führen können .. 

Perforiert der entzündete Wurmfortsatz von vorneherein frei in die Bauchhöhle, so entsteht eine 
allgemeine Peritonitis. Meist herrschen aber, wenn auch keine perityphlitischen Verwachsungen bestehen, 
andere Verhältnisse, weil der Wurmfortsatz ganz vom Bauchfell bekleidet ist, welches ein eigenes Mesenteriolum 
für ihn bildet. So perforiert der Wurmfortsatz in das hinter dem Zökum gelegene retroperitoneale Binde
gewebe, es entwickelt sich hier eine jauchig-eiterige Paratyphlitis. Der Eiter kann sich dann in das 
kleine Becken, oder in die Nierengegend, oder in den Schenkel- oder Leistenkanal senken oder in die freie 
Bauchhöhle oder in Rektum, Vagina oder Blase durchbrechen. Auch die Venen können an Thrombo
phlebitis erkranken und dUrch Vermittlung der Pfortader so multiple Abszesse der Leber entstehen. 

An die akute Appendizitis schließen sich, wenn sie einen glatten Weiterverlauf nimmt, Vorgänge 
an, welche man als Heilungsvorgänge bezeichnen kann; von vielen Seiten wird dann auch von chroni
scher Appendizitis gesprochen. Diese Prozesse schließen sich vor allem an nicht allzu hochgradige Ent
zündungen des Wurmfortsatzes an. Bindegewebe setzt sich an Stelle des Exsudates, und nach Verlust des 
Epithels kann das Lumen ganz bindegewe big 0 bli terieren. Auch im Muskelgewebe finden sich den 
Krypten entsprechend narbige Stellen. In der Suhmukosa kann sich auch Fettgewebe entwickeln. Auch 
in der Umgebung treten bindegewebige Schwarten an Stelle des Exsudats als eine Art Selbstheilung. 
Die zu Obliteration führend'm geringen Appendizitiden verlaufen oft ganz symptomlos und sind über· 
aus häufig. Finden sich doch obliterierte Wurmfortsätze bei alten Leuten so häufig, daß man sogar 
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an einen phylogenetischen senilen Rückbildungsvorgang gedacht hat. Obliteriert nur das proximale Ende, 
so kann jenseits Schleimstauung im erweiterten Lumen eintreten. Die Flüssigkeit wird dann infolge Atrophie 
der Drüsen allmählich wässeriger, sog. Hydrops des Processus vermiformis. 

Oh Appendizitis auch metastatisch, besonders im Anschluß an Angina, entstehen kann (Kretz), 
erscheint unbewiesen. Appendixveränderungen können auch durch spezifische Erreger hervorgerufen werden, 
so bei Typh u s, Dysen terie, Tuberkulose, Aktino mykose. Nicht selten finden sich bei Appendizitiden 
Nematoden (Oxyuren), doch ist die Frage, ob ihnen ursächliche Bedeutung zukommt (Rheindorf) heftig 
umstritten. Aschoff spricht von Appendicopathia oxyurica, welche klinisch appendizitisähnliche 
Symptome bewirken kann. 

Recht häufig finden sich bei Erkrankungen der Tuben subseröse Entzündungen am Appendix in 
Gestalt perivaskulärer Zellanhäufungen. 

Am Rektum sind variköse Erweiterungen der Venen besonders häufig - Hämorrhoiden. Sie hängen 
mit mechanischen Momenten bei der Defäkation - besonders bei chronischer Obstipation - zusammen. 
Die Gefäßwände werden hypertrophisch, dann insuffizient. Die Venen konfluieren zu weiten Bluträumen, 
die als blaue Knoten und Stränge an der Innenfläche der Schleimhaut und am Anus vorspringen. Thromben 
entstehen, diese werden organisiert: so entstehen feste fibröse Massen, auch das umgebende Gewebe geht 
fibröse Induration ein. Die Hämorrhoiden können durch Platzen zu gefahrdrohenden Blutungen führen. 
Oft schließen sich an sie Katarrhe des Rektums an, und durch Bakterien werden sie selbst dann leicht 
sekundär entzündet. 

An der Rektumschleimhaut kommen gonorrhoische Entzündungen vor. 
Entzüudungeu des Mastdarms gehen öfters auf das umgebende periproktale Gewebe über in Gestalt 

von Abszessen oder chronischen, eiterigen oder indurierenden Entzündungen: Periproktitis. So entstehen 
Anlillistein. Solche, welche mit dem Darm in Verbindung stehen, heißen "in komplette innere Fisteln", 
solcjle, welche neben dem Anus nach außen durchbrechen, "inkomplette äußere Fisteln", solche, bei 
welchen beides der Fall ist, fistula ani completa. Auch Durchbrüche in Blase, Vagina usw. kommen vor. 
Eine Periproktitis kann auch auf das Peritoneum sich weiter ausdehnen. 

Das Ulcus chronieum recti mit anschließender strikturierender Proktitis, früher ausschließlich auf 
Lues bezogen, kommt fast nur bei Frauen vor und ist wahrscheinlich häufiger die Folge von gonorrhoischen 
Affektionen, Kotstauungen, Verletzungen usw. Derbes Bindegewebe geht hier bis zu der stark verdickten 
Muskulatur in die Tiefe. I 

g) Tumoren. 

Adenome treten in zwei Formen auf: Als flache Knoten, besonders im unteren Rektum, 
und dann als sog. adenomatöse Polypen oder polypöse Adenome, meist multipel, haupt
sächlich im Rektum. Der ganze Darm kann von ihnen übersät sein: Polyposis intestinalis 
adenomatosa, öfters zusammen mit denselben Bildungen im Magen. 

Sie können sehr groß werden und so Ste nose und durch Zug Invaginationen, am Mastdarm auch 
Prolaps der Schleimhaut verursachen. 

Zum Teil handelt es sich um entzündliche Bildungen, zum Teil um angeborene Geschwulstbildung, 
besonders bei den multiplen. Auch da mögen entzündliche Auslösungsreize mitwirken. Die Drüsen der 
Adenome bestehen aus Zylinderepithelien mit Schleimzellen; aus den Drüsen können Zysten entstehen. 

Die Adenome haben eine große Wichtigkeit deswegen, weil sie sehr oft in Karzinome 
übergehen können bzw. solche schon darstellen (Anaplasie, Mitosen, Tiefenwachstum). Die 
Kombination multiple Polypen und Karzinom ist besonders häufig. 

Fibrome, Lipome, öfters Myome sowie Adenomyome kommen vor. Karzinome sind häufig 
im Rektum, besonders im unteren Teil und am übergang zum S-romanum, seltener an den 
Flexuren, dem Zökum und Prozessus, sehr selten im Dünndarm, am relativ häufigsten noch 
an der Papilla Vateri. 

Darm.(Rektum·)karzinom ist häufiger bei Männern als bei Frauen. Der Darmkrebs ähnelt in vielem 
dem des Magens, bildet Knollen, Höcker oder auch zottig gebaute Tumoren, teils mehr flächenhafte Ver· 
dickungen und breitet sich rasch, besonders zirkulär aus. Es gibt wie im Magen medulläre, skirrhöse 
Formen und Gallertkarzinome. 

Besonders die zentral oft stark schrumpfenden Skirrhen filllren zu hochgradiger Stenose. Durch 
Ulzeration kann die Passage vorübergehend wieder freier werden. Oberhalb der Stenose treten oft 
Erweiterungen mit Arbei,tshypertrophie der Darmmuskulatur auf. 

Die Neubildung drängt oft direkt in die Umgebung vor, es kommt zu Verwachsungen mit 
anderen Darmschlingen und Organen. Durch - oft jauchigen - Zerfall kann es zu abnormen Kommu
nikationen kommen (Magen-Kolonfisteln, Mastdarm·Scheidenfisteln, Mastdarm·Blasen·, Mastdarm·Vaginal· 
und Mastdarm.Uterusfisteln). Auch nach außen kann das Karzinom perforieren (Bildung eines Anus praeter· 
naturalis). Weiterhin kommt Ausbreitung auf dem Wege der Dissemination über die ganze Serosa hin 
zustande, woran sich seröse oder serös· hämorrhagische Exsudationen in die Bauchhöhle anschließen können. 
Anscheinend multiple primäre Darmkarzinome - immerhin sehr selten - können durch Implantations. 
metastasen erklä.rt werden, doch bandelt es sich offenbar auch hier zumeist um metastatische Verbreitung 
auf dem Lymph. oder Blutwege im Darme selbst. 

Weitere Folgen des Darmkarzinom. können Blutungen aus Geschwüren und (sehr selten) Darm
rupturen sein. 

18* 
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Am Anus können Plattenepithelkarzinome auf den Mastdarm übergreifen. Kleine karzinom. 
artige Tumoren, zunächst gutartiger Natur - sol!' Karzinoide - kommen im Dünndarm sowie im 
Processus vermiformis (besonders bei AppendiZItis) vor. Sie werden als embryonale Mißbildungen auf· 
gefaßt (Saltykow leitet sie von abnormen Pankreasanlagen ab), können aber auch bösartig werden und 
Metastasen machen. 

Sekundär können Karzinome von der Serosa aus den Darm ergreifen, Metastasen (höchstens Melano· 
karzinome) sind selten. 

Selten finden sich im Darm sarkomatöse Geschwülste; meistens stellen sie Lympho
sarkome dar, welche vom follikulären Apparat des Darmes, besonders Dünndarmes, ihren 
Ausgang nehmen. Sehr selten sind Spindelzellensarkome, Myosarkome, Melanosarkome (Rektum). 
Sekundär ergreift das Sarkom öfters den Darm. 

[11) I. .. ageveränderungen und Kanalisationsstörnngen. 
In Betracht kommen hier die Brüche = Hernien, die inneren und äußeren Leisten

brüche, Schenkelbrüche, Nabelbrüche, Bauchbrüche, Lumbalbrüche, die Hernia 
obturatoria, ischiadica, perinealis und diaphragmatica und die Retroperitoneal
hernien, ferner die Achsendrehung = Volvulus, die Knotenbildung, Invagination, Prolapsus 
recti und ani und der Anus praeternaturalis, endlich die Stenosen und Erweiterungen' (Diver-
tikel). . 

Da sich ausführliche Darstellungen dieses Kapitels in allen Lehrbüchern der Chirurgie 
und in den meisten der topographischen Anatomie finden, soll hier auf diese verwiesen 
werden. 

i) Kontinuitätstrennungen. 
Abgesehen von Perforationen durch' ga"granöse und ulzerierende Prozesse kommen Rupturen des 

Darmes durch traumatische Einwirkungen auf das Abdomen, sehr selten durch übermäßige Füllung des 
Darmes oder Gasansammlung in ihm, besonders bei gleichzeitiger Koprostase, vor. In solchen Fällen reißt 
zuerst die Serosa durch, öfters auch nur sie. Ist die Verletzung klein, so kann der Darm sich sofort wieder 
schließen, ohne daß Kot austritt. und die Wunde kann heilen. Findet ein Durchtritt von Kot in die·Bauch
höhle statt, so kommt es zu fäkulenter Peritonitis; geschieht der Durchtritt in das retroperitoneale Gewebe, 
so entstehen daselbst Abszesse. 

k) Darminhalt. 
Nach jeder Nahrungsaufnahme finden sich im Dünndarm mehr oder weniger reichliche Mengen vom 

(mit Magensaft gemischten) Chymus (Speisebrei). Je näher dem Dickdarm, um sO mehr nimmt er die 
Beschaffenheit des Kotes an. Der Darm enthält konstant auch mehr oder minder reichlich Gase. Beim 
Neugeborenen findet sich im Dickdarm das Mekonium, eine braungrünJiche, dickbreiige Masse, aus 
Schleim, Galle, Darmepithelien, Epidermiszellen und Wollhaaren zusammengesetzt, welche mikroskopisch 
die sog. Mekoniumkörperchen, rundliche bis ovale, grünliche Körperchen, die aus Gallenfarbstoff 
zusammengesetzt sind und dessen Reaktionen geben, erkennen läßt. Außerdem finden sich im Mekonium 
Kristalle von Cholesterin und Hämatoidin. 

Abnorm flüssiger Inhalt findet sich bei diarrhoischen Zuständen, starker Peristaltik und Katarrhen 
des Dickdarms; abnorm dicker, harter Kot bei Verstopfungen. Eh! Zustand von starker Auftreibung des 
Darmes durch Gase, wie er bei abnormen Gärungen, Darmverschluß oder Paralyse der Darmmuskulatur 
zustande kommt, wird als Meteorismus oder Tympanltes bezeichnet. Eine sehr seltene Erscheinung ist das 
sog. Darmemphysem (Pneumatosis cystoides intestinorum), welches mit chronischer Bläschen
bildung vom Lumen beginnend bis unterhalb der Serooa, meist des neum, einhergeht. Die Gasblasen, wohl 
durch GasbazilJen nicht pathogener Art erzeugt, liegen meist in den Lymphgefäßen, besonders der Serosa 
und bewirken hier Endothelwucnerung. Reichliche Mengen von BI u t (unter den verschiedensten Bedingungen) 
verleihen dem Darminhalt eine dunkelbraunrote bis schwarze Färbung. Schleim findet sich im Darm in 
reichlicher Menge bei katarrhalischen Zuständen in Form kleiner Klümpchen oder auch größerer Fetzen und 
Membranen dem Kot beigemischt. 

Die echten Kotsteine (Koprolithen) bestehen aus verfilzten Pflanzenresten, die mit Kotbestandteilen 
sowie Kalk- und Magnesiumsalzen imprägniert sind. Andere Darmsteine (Enterolithen) bestehen aus Fremd
körpern (namentlich Obstkernen), um welche herum sich Ablagerungen von Phosphaten und anderen 
Salzen finden. Auch aus Arzneistoffen, ferner aus Schellack, Kreide usw. bestehende Steine kommen 
gelegentlich zur Beobachtung. Die im Wurmfortsatz vorkommenden Kotsteine (s. oben) bestehen zum 
großen Teil aus Schleim. Endlich finden sich im Darme Gallensteine, verschluckte Fremdkörper, unter 
Umständen auch abgestorbene Schleimhautteile. 

1) Parasiten. 
Parasiten. Die wichtigsten der im Darm vorkommenden Parasiten sind die Bandwürmer (Tänien 

und Bothriocephalus), Rundwürmer (Ascaris lumbricoides), Ankylostomum duodenale, Tricho-
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cephalusdispar, Oxyuris vermicularis, Cercomonas in tes tinalis, Trichinen (s allg. Teil, Kap. VII). 
Ferner die zahllosen Bakterien, welche schon normal den Darm bewohnen. 

F. Leber und Gallemvege. 
Vorbemerkung!'n. 

In der Längsachse der einzelnen. etwa I-Jl/2 mm langen und 1 rum breiten Azini Hobuli) verläuft die 
Vena centralis. der Anfang der Vena hepatica; Rie liegt also im Querschnitt eines Azinus in dessen Mitte. In 
sie münden von allen Seiten her Kapillaren, und 
zwischen diesen liegen die Leberzellbalken. Zwi- ~,~ 
schen den Leberzellen . welche die von ihnen ge
bildete Galle in Sekretvakuolen. nicht in präformier
ten Räumen, aufstapeln, liegt der Anfang des sekre
torischen Apparates, die Gallenkapillare. welche 
erst am Rande der Azini in mit Zylinderepithel ver
sehene Gallengänge übergehen. Hier zwischen den 
Azini an dieser oder jener Stelle liegen die Gallen
gänge gemeinsam mit Leberarterie und Vena por
tarum, d. h. drei durch die Porta hepatis eintre
tenden Gefäßen. Sie werden gemeinsam umscheidet 
vom Bindegewebe, dem sog. periportalen. oder der 
Glissollschen Kapsel. Eine andere bindegewebige 
Abgrenzung der Azini besteht nicht. Die Leberarterie 
und Pfortader bilden das Kapillarnetz. welches Flieh 
in der Zentralvene wieder sammelt. Die größeren 
Lebervenenitste liegen auch. aber gesondert. an der 
Peripherie der Azini. ohne weiteres Bindege,vebe. Da
gegen findet sich in den Azini eine Stütz substanz in 
Gestalt der, teils von der Zentralvene ausstrahlenden, 
teils die Kapillaren umspinnenden. v. Kupfferschell 
Gitterfasern. Die Kapillarenweisen eine besondere 
Art Endothelien auf ~ die sogen. v. K upfferschen 
Sternzellen; sie sind im höchsten Grade phagozy
tär und fangen so Stoffe, wie Fett. Pigment, aber 
auch Bazillen aus dem Blute äußerst schnell auf und 
schützen so zunächst die Leberzellen. Sie können 
nach Milzexstirpation wuchern und einen Teil der 
l\Iilzfunktion mitübernehmen, d. h. rote Blutkörper
chen phagozytieren. Blutfarbstoff verarbeiten und 
Eisen speichern. Auch sind sie, wie auch Retikulo
endothelien der Milz, Ursprungsstätten der Histiozyten 
(s. unter Entzündung). Die Leberzellen enthalten 
mehr oder weniger großtropfiges Fett; stets finden 
sich einige zwei kernige. 

a) Mißbildungen; Form- und Lage
veränderungen. 

Defekt oder Hyperplasie eines Lap. 
pens, oder überzählige solche, oder abnorme 
Furchen sind ziemlich häufig. Bei Situs in· 
versus liegt die Leber links, bei Hernia um· 
bilicalis kltnn sie im Bruchsack liegen. Die be· 

Fig. 313. 
Normale Leber. 

Nach einem Präparate des Herrn Geheimrat Weigert. 
Die Gallellkapillaren (a) sind nach der Weigertschen GHamethode 

dargestellt; auch die Zellkerne (b) sind blau gefärbt. 

sonders an der Vorderfläche des rechten Lappens häufig zu findenden sog. Sagittalfurchen (eine 
oder mehrere, oberflächliche oder oft sehr tiefe) hängen auf jeden Fall mit Atembeschwerden, zualler
meist Emphysem zusammen (daher auch Respirationsfurchen, Hustenfurchen, Emphysem
furchen genannt). Wahrscheinlich wirkt dabei ein Anpressen an kontrahierte Muskelbündel des Zwerch· 
fells mit, doch ist der Mechanismus nicht klar; es wird auch an kongenitale Anlage gedacht (Ortb). Häufig 
findet sich - bei Frauen - die querverlaufende Schnürfurche, welche auch einen eigenen eventuell nach 
oben geschlagenen "Schnürlappen" abgrenzen kann. Es ist das Schnüren selbst oder der durch dasselbe 
an die Leber fest angedrückte Ripr-enbogenrand, was die oft tiefe Furche bewirkt, mit Atrophie des Leber· 
gewebes und Verdickung der Kapsel. Durch Druck auf die Gallenblase können auch Gallensteine ent
stehen. Bei abnormer Länge des Lig. suspensorium und coronarium kann die sog. "Wanderleber" 
(Hepar mobile) entstehen. Abnormer Inhalt des rechten Pleuraraumes kann die Leber nach unten, 
abnormer Inhalt der Bauchhöhle sie nach oben drängen und eventuell drehen. 

b) Zirkulationsstörungen. 
Anä mie ist Teilerscheinung allgemeiner solcher und ist ferner bei trüber Schwellung 

und Verfettung der Leber vorhanden. 
Aktive Hyperämie besteht physiologisch bei der Verdauung; sie ist bei entzündlichen 

Prozessen ausgesprochen. 
Wichtig ist die Stauungshyperämie, welche die Folge einer Behinderung des Abflusses 

in die Vena cava inferior bei Kompression dieser (durch Tumoren, Exsudat usw.) oder bei Herz
fehlern, Herzschwäche, Nierenleiden oder Behinderung des kleinen Kreislaufes ist. 

Das makroskopische Bild der S tau u n g sIe b e r ist sehr charakteristisch; sie ist vergrößert, ihre Kapsel 
gespannt; Ober· und vor allem Schnittfläche erscheinen gesprenkelt, indem die Zentren der Azini, 
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wo die Blutanhäufung am stärksten ist (Vena centralis und Umgebung) in Gestalt von Flecken oder mehr 
unsymmetrischen Streifen dunkelrot erscheinen. während die Randbezirke eine hellere Farbe 
behalten. Später nimmt die pralle Füllung und Ausdehnung der Kapillaren auch gegen die Ränder hin zu, 
und zwar in der Richtung nach den Gebieten, wo die Azini ohne Zwischenlagerung vom periportalen Binde· 
gewebe direkt ineinander übergehen; so entsteht eine dunkle Netzzeichnung. Die peripheren Azinusabschnitte 
zeigen dann häufig eine infolge Herabsetzung der Fettverbrennung eintretende stärkere Fettansamm· 
lung, sie erscheinen dann gelb und prominieren etwas um die dunkelroten Zentren. 

Dies sehr kontrastreiche, die Azinuszeichnung außergewöhnlich deutlich hervorhebende 
Bild bezeichnet man als MuskatnuBleber. 

Infolge Druckes durch die erweiterten Kapillaren sowie schlechter Ernährung atrophieren die 
Leberzellen, wenn die Stauung anhält; sie werden zu Balken schmaler Zellen mit viel Abnutzungspigment 
und können zur Zeit gänzlich zugrunde gehen. Die atrophischen Teile sinken dann stark ein und werden 
durch Blutfüllung und das sich anhäufende Pigment immer dunkler -atrophische MuskatDußleber, rote 
oder zyaDotische Atrophie. 

Eine solche Leber ist hart - Stauungsinduration, indurierte Muskatnußleber, "cirrhose 
cardiaque". Das Bindegewebe ist vermehrt, dies ist aber nicht direkt auf die Stauung zu beziehen, 

a 

b 

Fig. 314. 
Drei parallele tiefe Sagittalfurchen der Leber (bei b), Zwerchfell bei a. 

sondern auf zusammen mit der Stauung vom Darm her auf dem Pfortaderweg einwirkende Toxine. Anderer· 
seits finden sich häufig - besonders bei jungen Leuten - auch Regenerationserscheinungen von seiten des 
Lebergewebes. Auch die Leberkapsel kann bindegewebige Wucherung eingehen, wodurch dicke, derbe, 
weißliche Verdickungen entstehen - sog. "Zuckergußleber" (Cursch·mann). 

Partielle Stauung kommt durch Verlegung größerer Lebervenenäste durch Thromben oder obliterierende 
Phlebitis (Syphilis) zustande. 

Thrombose der Pfortader oder Leberarterie bewirkt nur unter besonderen Umständen 
- weil sonst genügende Kollateralen zur Verfügung stehen - hämorrhagisch rote oder 
(seltener) anä mische Infarzierungen in Gestalt kleiner, unregelmäßiger oder keilförmiger 
Herde. 

Am häufigsten finden sich solche bei entzündlichen oder infektiösen Affektionen oder als Folge von 
Traumen bei Zerreißungen. Meist folgt auf Verschluß von Pfortaderästen durch Thromben oder Phlebitis 
obliterans - wobei sich in seltenen Fällen aus dem verschließenden Bindegewebe kavernöses Gewebe ent· 
wickeln kann - nur Stauung. 

Die Pfortadersklerose mit Thrombose UBW., sowie Endophlebitis hepatica obli
terans, wohl zumeist auch auf Grund von Sklerose, mit folgender Thrombosierung und 
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Obliteration scheinen meist auf syphilitischer Basis zu beruhen (Chiari, Simmonds, 
O. Meyer). 

Blutungen, besonders unter der Kapsel und meist nicht sehr ausgedehnt, finden sich 
bei Traumen, Atrophien, Eklampsie, Vergiftungen, Blutkrankheiten usw. 

Ödem tritt zwischen Kapillaren und Leberzellbalken aus; da, Gitterfasergerüst bleibt 
vollständig erhalten. Letzteres ist bei Atherosklerose oft gewuchert. 

c) Atrophien, Degenerationen und verwandte Zustände, Ablagerungen. 
Atrophie findet sich als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie sowie bei kachektischen 

Zuständen aller Art. Das Organ ist im ganzen verkleinert, die Ränder sind infolge der Volumen
abnahme abnorm scharf, die Konsistenz der Leber ist etwas derber, ihre Farbe in der Regel 
etwas dunkler als normal. Durch gleichzeitige Einlagerung von Lipofuszin (Lipochrom, 
Abnutzungspigment)in die Zellen entsteht die sog. braune oderPigmentatrophie, besonders 
ausgesprochen im Zentrum des Azinus. 

Trübe Schwellung verleiht der Leber eine opake, trübgraubraune Farbe. Sie ist etwas 
vergrößert, schlaff und brüchig; infolge der Kompression der Kapillaren durch die geschwollenen 
Leberzellen ist das Gewebe anämisch. 

Verfettung. Eine mäßige Menge Fett ist schon normaliter besonders in den peripheren 
Partien der Azini abgelagert. Verfettung, Fettinfiltration kommt besonders hochgradig bei 
allgemeiner Adipositas, bei Säufern, endlich sehr häufig bei Phthisikern vor. 

Sie beginnt in der Leber im allgemeinen peripher im Läppchen; diese Zonen umgeben als helle 
gelbe Ringe die von der Eigenfarbe und dem Blutgehalt braunroten fettfreien Zentra. So treten die einzelnen 
Azini (genau gesagt ihre inneren Teile) schon für das bloße Auge sehr deutlich hervor (vgl. fetthaI tige 
M uska tn u ßle ber oben). Bei sehr starker Fettablagerung sind auch die inneren Partien der Azini ergriffen; 
dann zeigt die Leber auf der Schnittfläche eine gleichmäßig gelbe Farbe, "Gänseleber", ist vergrößert und 
erhält stumpfe plumpe Ränder. Sie ist teigig weich, unelastisch ; Fingereindrücke bleiben auf der Ober· 
fläche lange bestehen. Die rasch hindurchgezogene (vorher gut getrocknete) Messerklinge weist deutlich einen 
mattglänzenden Fettbelag auf. Häufig ist die Fettleher gleichzeitig etwas ikterisch und dann grünlich. 
gelb gefärbt (Safranleber). Mikroskopisch findet man bei der Fettinfiltration (Fig. 27 S. 30) innerhalb 
der Leberzellen größere und kleinere Fettropfen, welche vielfach den Kern beiseite drängen oder verdecken. 
Auch die Kupfferschen Sternzellen verfetten häufig, wenn das Blut viel Fett führt, so bei Diabetes' 
(Lipämie), ferner bei Inanitionszuständen, nach Chloroformnarkose usw. 

Beruht in anderen Fällen die Fetteinlagerung in die Leberzellen darauf, daß sie eine 
Schädigung erlitten haben, so kann man von degenerativer Fettinfiltration (nach dem alten 
Sprachgebrauch "fettiger Degeneration") sprechen, weil auch hierbei das meiste Fett von 
außen infiltriert wird, wenn auch in degenerierte Zellen und als Ausdruck bzw. als Folge 
dieser Zellveränderung. (V gl. das im allgemeinen Teil Gesagte.) 

Das Fett tritt besonders in kleinen Tropfen - aber auch in großen - auf und liegt nicht nur an 
der Peripherie der Azini, sondern im ganzen Azinus. Oft beginnt die Verfettung auch zentral. Diese 
degenerative Fettinfiltration tritt besonders bei toxischen und infektiösen Zuständen ein; z. B. 
gehört hierher zum Teil schon die Fettleber der Phthisiker, ferner diejenige bei schweren anämischen 
Zuständen, besonders perniziöser Anämie, und bei Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus, Scharlach, 
Pocken, Malaria, Cholera). 

Hierher gehörig und besonders typisch sind die Vergiftungen mit Phosphor, Arsen, 
Chloroform, Pilzen, Schwämmen usw. 

In dem Stadium, in welchem man diese Lebern meist zu Gesicht bekommt - einige Stunden 
oder höchstens wenige Tage nach der Aufnahme des Giftes - sind sie im Zustand starker Fett· 
infiltration, meistens etwas vergrößert, mehr oder weniger ikterisch, weich aber brüchig und gleichen 
80 einer gewöhnlichcn, nur sehr hocpgradig ikterischen Fettleber. Tritt der Tod in einem späteren Stadium 
ein, so entwickelt sich ein ähnliches Bild, wie wir es sogleich bei der akuten gelben Leberatrophie besprechen 
werden. Nur daß der Zellzerfall bei der Phosphorleber meist peripher, bei der gelben Atrophie (aber auch 
Chloroformvergiftung) meist 7cntral beginnt und bei ersterer die Verfettung über die Nekrose zu über
wiegen pflegt. Daneben zeigen auch andere Organe, namentlich Herz und Nieren sowie die Magen
Darmschleimhaut und die Skelettmuskulatur - oft ganz diffuse hochgradige - Verfettung (und trübe 
~chwelJung). 

Die akute gelbe Leberatrophie stellt einen. rasch vor sich gehenden Schwund des Le ber
gewebes dar und nimmt meist im Verlauf weniger Tage oder Wochen einen tödlichen Ausgang. 

Ursache der im allgemeinen ziemlich seltenen Erkrankung sind toxisch-infektiöse 
Einflüsse; so tritt die Erkrankung im Anschluß an Allgemeininfektionen, besonders solche 
septischer Art, Osteomyelitis u. a., Erysipel, ferner nach Typhus auf; des weiteren auch bei 
Syphilis (früh); dadurch, daß die akute gelbe Leberatrophie sich öfters an Geburten und ins-
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besondere an puerperale Infektionen anschließt, weist die Statistik eine größere Beteiligung 
des weiblichen Geschlechts als des männlichen an der Erkrankung auf. 

Auch manche Vergiftungen so besonders Chloroformnarkose, zumal wenn gleich
zeitig Eiterungen, besonders in der Bauchhöhle (häufig Appendizitis) bestehen, welche der 
Chloroformwirkung den Boden ebnen, oder wenn mehrere Chloroformierungen kurz hinter
einander folgen, bewirken ganz das gleiche Bild. Die als Folge von Salvarsan gedeuteten Fälle 
hingegen scheinen auf die Lues zu beziehen zu sein. 

Solange zunächst sich die Leberzellen noch in einem Zustand starker trüber Schwellung und Ver· 
fettung befinden, hat das Organ eine diffus ge lbe Farbe, welche durch den gleichzeitig auftretenden 
Ikterus mehr und mehr in eine ockergelbe übergeht. Dann gehen die mi tFetttröpfchen und Gallen. 
pigment angefüllten Leberzellen völlig zugrunde, zentral im Azinus beginnend, an deren Stelle man 

.Fig. 315. 

Akute gelbe Leberatrophie. 

schließlich nur noch einen aus Eiweißkörperchen 
und feinsten Fetttröpfchen zusammengesetzten 
Detritus vorfindet. 

Hier erweitern sich die Kapillaren sehr 
stark, und es kommt zu Austritt von Blut, wäh· 
rend der Detritus der zerfallenen Leberzellen all· 
mählich resorbiert wird. So erscheinen diese G e· 
biete dann intensiv rot, und man kann von roter 
Atrophie sprechen. Die roten Stellen en t · 
sprechen also dem höchsten Grad der D e · 
generation Iizw. Nekrose , dem fast spur· 
losen Verschwinden des Parenchyms; sie 
liegen zunächst mehr zentral; peripher im 
Azinus sind die Zellen noch besser erhalten, 

e wenn auch jetzt stark verfettet, daher erscheinen 
sie noch intensiv gelb. So besteht ein buntes Bild. 
Dann nehmen die roten Gebiete des völligen Zell· 
zerfalles immer mehr zu, so daß· sie allein das 
Bild beherrschen. Die Leber nimmt an Volumen 
ab, wird weich, schlaff, mit dünnen, scharfen 
Rändern, die Kapsel wird schlaff und runzelig. 

An der Oberfläche scheidet sich öfters, 
wenn das Organ einige Zeit an der Luft gelegen 
hat, ein weißlicher, aus Tyrosin, seltener auch 
Leuzin bestehender Belag aus. 

a Zentralvene ; bei b vollständige Zerstörung der Leberzellen, 
Detritus mit Fettresten sowie RundzelieninfiItration; bei c noch 
erhaltene, sehr stark fetthaltige Leberzellen. (Fett mit Fett-

Schon in diesem Stadium beginnen 
proliferative Prozesse in Gestalt von Infil
tration mit entzündlichen Rundzellen ; da
zu kommt zunächst Quellung des Binde
gewebes und der Gitterfasern, bald auch 
Vermehrung und regeneratorische Bestre-ponceau rot gefärbt, Kerne mit Hämatoxylin blau.) 

bungen. Man kann daher hier schon von 
subakuter Atrophie sprechen. Solche Fälle mit protrahiertem Verlauf finden sich besonders 
bei syphilitischer Ätiologie und nur partiellem Ergriffensein der Leber, besonders deren rechtem 
Lappen. Sterben die Patienten nicht in diesem Stadium, so treten die Reparations- und 
Regenerationsbestrebungen ganz in den Vordergrund. Einerseits kommt es jetzt zu außer
ordentlich ausgedehnter Zunahme des interlobulären Bindegewebes, so daß bei 
der Ausheilung Bilder hochgradiger Zirrhose entstehen. 

Andererseits kommt es zu Sprossungen von Gallengängen und besonders vika
riierender Hypertrophie und Regeneration vom restierenden Lebergewebe aus, so daß 
dies multiple sog. knotige Hyperplasien (s. unten) bilden kann. 

Auch in a nderen Organen treten bei der akuten gelben Leberatrophie degenerative Prozess e 
auf, namentlich trübe Schwellung und Verfettung, besonders in der Muskulatur d es Herzens und an 
den Epithelien der Niere, seltener in der Skelettmuskulatur, so daß das Bild dem einer langsam ver· 
laufenden Phosphorvergiftung ähnlich wird (s; oben). 

Kleine nekrotische Herde sind häufig bei Diphtherie, Typhus, Scharlach, Masern auf
zufinden; besonders finden sich solche im Verlaufe puerperaler Eklampsie; hier werden 
Kapillargebiete der Azini durch Thromben verlegt, und es bilden sich einzelne oder zahlreiche 
umschriebene, anämische oder hämorrhagische Stellen von unregelmäßiger Form aus, welche 
zu landkartenartigen Figuren konfluieren können. Nekrosen im intermediären Teil des Azinu8 
sollen bei Gel bfie be r besonders typisch auftreten. 

Die sog. Scbaumleber, eine Durchsetznng der Leber (bei Sektionen) mit Gasbläschen, wird dnrch 
Bazillen, besonders dem Fränkelschen Gasphlegmonebazillus , aber erst agonal oder postmortal, 
hervorgerufen (s. auch unter Bazillen und unter Gasphlegmone im letzten Kapitel). 



Leber und Gallenwege. 281 

Die sog. Teleangieetasia hepatis disseminata besteht in toxischer Atrophie der Leberzellen mit sekun
därer Teleangiektasie. 

Auch ohne Einlagerung von Fett können die Leberzellen von kleinsten Vakuolen durchsetzt, die 
Kerne klein, dunkel erscheinen - vakuoläre Degeneration. 

Amyloiddegeneration tritt in der Regel fleckig über die ganze Leber verbreitet auf; in den leichtesten 
Fällen nur mikroskopisch nachweisbar, macht sie sich in stärkeren Graden durch Zunahme von Volumen 
und Konsistenz sowie eine eigentümlich speckige Beschaffenheit geltend, meist mit starker Anämie und 
ausgedehnter Fettinfiltration verbunden. Sie beginnt meist an den Kapillaren eines mittleren Gebietes 
zwischen Zentru.m und Peripherie des Azinus, der sog. intermediären Zone. Das in der Wand der Kapil
laren (bzw. der um diese gelegenen Lymphspalten) abgelagerte Amyloid verengert das Kapillarlumen und 
komprimiert andererseits die zwischen den Kapillaren gelegenen Leberzellen. So gehen sie mit der 
zunehmenden Ablagerung von Amyloid zugrunde, teils durch Druckatrophie, teils infolge geringerer 
Blutzufuhr durch die veränderten Kapillaren. Schließlich findet man an den am stärksten entarteten 
Teilen nur noch die homogenen, an Stelle der Kapillaren gelegenen AmyloidscholIen und zwischen ihnen 
noch atrophische Leberzellen oder Reste von solchen. Dabei kann die Amyloidentartung sich über den 
ganzen Azinus ausdehnen und auch die interazinösen Gefäße ergreifen. 

Glygogendegeneration, richtiger Glykogeninfiltration , findet sich über das ;normale Maß hinaus 
in der Leber, und zwar in den Leberzellen, tesonders peripher bei beginnendem Diabetes. Später 
werden bei Diatetes die Leberzellen in ihrem Protoplasma frei .von Glykogen. Die Zellkerne weisen aber 
solches auf. 

Die Leber ist -eine der bevorzugten Ablagerungsstätten für Pigment. 
Zum großen Teil stammt dieses aus dem Blute, entweder durch Zerfall von Blutkörperchen inner· 

halb der Leber selbst (Stauungszustände, hämorrhagische Infarkte) entstanden, oder erst mit dem Blute 
zugeführt (Hämosiderosis, S. 36). Außer in den Leberzellen ist das Pigment besonders in den sog. Kupffer. 
sehen Sternzellen (s. oben) gelegen. Bei der Malaria findet sich ein schwarzes Pigment (S. 37), welches 
in großen Mengen der Leber eine dunkle bis schwarzgrüne:Farbeverleiht; endlich kann einePigmentablagerung 
auch bei Erkrankung der Leber selbst, z. B. der Leberzirrbose, auftreten; Lipofuszin ("Abnutzungs· 
pigment", S. 38) findet man b~i der sog. braunen Atrophie (s. unten). Außerdem kommt, meist in 
geringer Menge, Kohle in der Leber vor, welche bei der Anthrakose von der Lunge oder von Bronchial· 
drüsen aus mit dem Blute verschleppt worden ist. Bei Ikterus treten Gallenfarbstoffablagerungen 
teils in den Leberzellen auf (eventuell hier in intrazellulären Sekretvakuolen gelegen), teils sind sie in den 
interzellulären Gallenkapillaren und den größeren Gallengängen abgelagert. Die Farbe der Massen ist gelb 
bis grül}; ihre Form besteht in Körnern und scholligen Klumpen; die ganze Leber erscheint gelb bis gelb. 
grün. Uber den Mechanismus dieses Stauungsikterus s. S. 192. . 

Verkalkung findet sich in der Leber (außer bei Chalikosis) sehr selten. Es handelt sich um phosphor
sauren oder kohlensauren Kalk (ganz vereinzelt um fettsauren). 

d) Akute, eiterige Entzüudung. Leberabszesse. 
Die Leberabszesse entstehen meist, durch Eitererreger oder Bacterium coli hervorgerufen. 

metastatisch. Die Hauptverbreitungswege sind dabei die folgenden: 
1. Die Vena portae, wenn in deren Ursprungsgebiet ein Entzündungsprozeß sitzt, z. B. Magen· 

oder Darmgeschwür, oder Typhus, oder Dysenterie, oder vor allem Amö benen teri tis, in deren Verlauf 
in den Tropen Leberabszesse sehr häufig sind, während in umeren Gegenden besonders A ppendizi ti8 
in Betracht kommt; ferner eiterig zerfallende Darmkarzinome u. dgl. Die Erreger gelangen dann in 
die interazinösen Pfo~taderäste der Leber und verursachen einfache 09.er multiple, häufig auch kon· 
fluierende Abszesse. Öfters bildet sich auch in der Pfortader bzw. deren Aste dabei eiterige Thro m bo
phlebitis (Pylephlebitis), die bis in die Leberäste hineinreichen oder in diese infizierte Emboli ab
setzen kann. 

2. Die Arteria hepatica, besonders bei ulzeröser Endokarditis. Es entstehen Abszesse, zuweilen 
auch vereiternde Infarkte. 

3. Die Vena hepatica auf retrogradem Wege von der Vena cava inferior aus. Die Venen können 
thrombosieren - Hepatophlebitis - und auch die Nachbarschaft vereitern - Periphlebitis suppura
tiva. Beides kann sich auch neben Pylephlebitis finden, wenn Entzündungserreger von der Vena portae 
aus die Kapillaren passiere!;). 

4. Die Vena umbilicalis infolge von Nabeleiterung bei Neugeborenen. 
5. Die Gallenwege, wenn diese im Anschluß an Typhus, Dysenterie, andere Darmerkrankungcn 

u. dgl., besonders wenn Gallensteine oder Gallenstauung den Boden ebnen, oder seltener, wenn ein Abszeß 
vom Darmlumen aus in den Ductus choledochus gelangt" eitrige Prozesse eingehen - Cholangiti, suppu. 
rativa. Die Wandungen der Gallengänge schmelzen ein, die Entzündung greift auf das Leberparenchym 
über. Es entstehen meist gallig gefärbte und multiple, zum Teil sehr große Abszesse. Infolge Gallen
stauungwird die Gesamtleber ikterisch. Der Vorgang geht oft in sehr chronischet Weise ganz allmählich 
von den Gallenausführungsgängen oder der Gallenblase auf die kleinen Gänge lind die Leber .~elbst vor 
sich. Es schließen sich in durative Prozesse, vor allem an der Peripherie der Abszesse an. (Uber diese 
biliäre Zirrhose s. oben.) So kann der Prozeß ausheilen. 

Anscheinend primäre Abszesse sind bei uns höchst selten, häufiger in den Tropen. Per
forationen in die Bauchhöhle bewirken natürlich Peritonitis. 
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e) Chronische, produktive Entzündung. Leberzirrhose. 
Die chronische produktive Hepatitis oder Leberzirrhose ist charakterisiert durch 

einen erheblichen Ausfall von Lebergewebe und durch das Auftreten eines von 
dem Interstitium der Leber ausgehenden, später stark schrumpfenden Granu
lations- bzw. Bindegewebes, verbunden mit weitgehenden Regenerationsbestre
bungen des Parenchyms. Bedingt werden diese Veränderungen durch verschiedene das 
Lebergewebe dauernd treffende Schädigungen (s. unten). Diese greifen, wie stets, das 
am höchsten organisierte, also die Leberepithelien, zuerst an. 

Unter diesen sind besonders toxische Stoffe zu nennen. Übermäßiger Alkoholgenuß wird seit 
langer Zeit in erster Linie angeschuldigt. Hiermit hängt es zusammen, daß die Leberzirrhose so viel ver
breiteter unter Männern als unter Frauen ist. Immerhin scheint erst sehr langdauerndes Schnaps
trinken die ausgesprochene Zirrhose zu bewirken - auf jeden Fall Schnaps weit mehr als Bier - und 
die häufigste Säuferleber ist die Fettleber, nicht die Zirrhose. Wahrscheinlich greift auch der Alkohol 
nicht direkt die Leber an, sondern er setzt chronische Gastrointestinalkatarrhe, die erst ihrerseits 
durch so gebildete giftige Stoffe als Autointoxikation die Leber schädigen. Auch andere chronische Erkran
kungen des Magen-Darmkanals können dann - wenn auch seltener - Leberzirrhose im Gefolge haben. 

Fig. 316. 

Leberzirrhose. 
Ansicht von der Leberoberfläche. Die gelbgefärbten Granula ragen hervor, die tiefer liegenden Gebiete sind von grauer Farbe 

(Bindegewebe). 

Andere toxische Einwirkungen, welche letztere bewirken können, . sind chronische Vergiftungen mit 
Blei, Phosphor, Bakterientoxinen bei allgemeinen Infektionskrankheiten u. dgl. So wird der Tu berkulose 
von manchen Seiten große Bedeutung zugeschrieben. 

Unter der Einwirkung solcher Schädlichkeiten geht in sehr chronischem Verlauf ein Teil von 
Leberzellen zugrunde, andere gehen allerhand Degenerationen ein. Die Leberzellenbalken werden zu Reihen 
schmaler, kubischer oder selbst platter Zellen umgewandelt; sie zeigen vielfach starke Fettinfil
tration und Durchsetzung mit braunem Pigment sowie mit bei dem vermehrten Untergang roter Blut
körperchen entstehendem Hämosiderin. Gleichzeitig kommt es, da es sich ja um eine Entzündung handelt, 
zu einer Schädigung der Gefäße und wie sonst bei proliferativen chronischen Entzündungen, weniger zu 
einer Exsudatbildung als wie zu der eines, besonders aus Rundzellen bestehenden Granulationsgewebes, 
hauptsächlich vom periportalen Bindegewebe amgehend. 

Dies wird in der gewöhnlichen Weise im Bindegewebe umgebildet, auch die Gi tterf asern nehmen 
durch Hypertrophie und Hyperplasie in erheblicher Weise an der Neu1.Jildung von Bindegewebe Teil. Dies 
Bindegewebe liegt daher nicht nur mehr interlobulär, sondern dringt auch in das Innere der Azini ein 
und trennt so unregelmäßige Abschnitte vom Leberparenchym, die man gut indifferent als Inseln be
zeichnet, ab. 

Gleichzeitig zeigen aber auch die Leberzellen proliferative, d. h. regeneratorische Prozesse. Ein 
Teil der Leberzellen, die man mikroskopisch findet, sind nicht die erhaltenen alten, sondern neugebildete. 
Dies äußert sich darin, daß die alte regelmäßige Gefäßverteilung im Azinus verloren geht. Venae centrales. 
liegen an einer Stelle zu mehreren dicht nebeneinander, an anderen Stellen sind solche auf weite Strecken 
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nicht zu finden. Bei der Regeneration ist es zu einem völligen Umbau des Lebergewebes gekommen 
(Kretz). An manchen Stellen wuchern die Leberzellen regeneratorisch bzw. vikariierend hyperplastisch 
so stark, daß es zu knotigen hyperplastischen Gehilden kommt (s. unten). Andererseit, wuchern auch die 
Gallengänge regeneratorisch sehr stark, und 
das neugebildete Bindegewebe zeigt eine 
große Zahl solcher gewucherter Gallen
gänge (F g. 317). Aber man findet hier auch 
zahlreiche gangförmige Gebilde mit kubischem 
bis höherem Epithel, weniger regelmäßig und 
mit kleinerem und unregelmäßigerem oder 
auch ohne Lumen; man hat sie als Schläuche, 
Pseudogallengänge u. dgl. bezeichnet, und ihre 
Entstehungsart ist sehr umstritten. Wahr
scheinlich gehen sie nicht aus einer Wuche
rung von Gallengängen hervor, sondern wer
den von restierenden Leberzellen gallengangs
artig gebildet - doch muß ja überhaupt an 
die nahe genetische Verwandtschaft der Lebm
zellen und Gallengangsepithelien erinnert wer
den -, und es erscheint auch fraglich, ob 
sie, wie angenommen wird, neue Leberzellen 
wieder entstehen lassen. Auf jeden Fall liegt 
auch hier regeneratorisches Bestreben zu
grunde. 

In diesem Stadium überwiegt 
die Zunahme - besonders auch des In
terstitiums - räumlich über die Ab
nahme des Lebergewebes. Es besteht 
das hypertrophische Stadium der 
Zirrhose. Die Leber ist groß, die ein
zelnen Lebergewebsinseln treten durch 
gel be (Fett) bzw. gelbgrünliehe (Ik
terus) Farbe hervor (von XI (!(JQ;;, gelb, 
leitet sich das Wort Zirrhose ab). 

a 
Fig. 317. 

Leberzirrhose. 
Lebergewebe (a). Das stark vermehrte (rot gefärbte) Bindegewebe (b) 

enthält zahlreiche Rund,zellen und gewucherte Gallengänge (c). 
Färbung nach van Gieson. 

Allmählich aber geht immer mehr Lebergewebe zugrunde, und trotz aller Regenerationserscheinungen, 
die mit dem Ausfall nicht Schritt halten können, wird das Lebergewebe reduziert. Das neu
gebildete Bindegewebe geht hochgradige N ar· 
benschrumpfung ein. Es enthält meist sehr 
zahlreiche neugebildete elastische Fasern 
(Fig. 318). 

Es liegt das atrophische Stadium 
dieser gewöhnlichen Leberzirrhose, der sog. 
Laiinnecschen oder atrophischen Zirrhose 
vor. Die Leber ist bedeutend verkleinert, 
dies zeigt sich auch in der Abnahme des 
Gewichtes, ferner in der Zuschärfung der 
Ränder; der linke Lappen besonders ist oft 
so verkleinert, daß er nur noch wie ein 
kleines Anhängsel des rechten erscheint. 
Das noch erhaltene Leberparenchym hebt 
sich in Form unregelmäßiger gelber (gelb
grüner) Körner (Granula) von dem ge
schrumpften, etwas tiefer liegenden, grauen 
Bindegewebe. ab. Es ist zur Granular
atrophie (Fig. 316) gekommen, die sich 
auch an der Oberfläche deutlich äußert. 
Die Konsistenz ist auf der anderen Seite 
stark erhöht. Die Leber wird immer mehr 
in eine harte, beim Einschneiden knir
schende Masse (Narbengewebe) verwandelt. 

Seltener entsteht die atrophische Form 
von vorneherein, indem der Schwund des 
Gewebes stärker ist als die Masse neuge
bildeter Zellen usw. 

Fig. 318. 

Leberzirrhose. 
Die Zellkerne sind rot Jl'eflirbt (Karmin). Das vermehrte BiDde~ 
gewebe ist außerordentlich reich an neugebildeten elastischen Fasern 
(blauschwarz gefärbt nach Weigert), zwischen denen querge~ 

troffenc Gallengänge gelegen sind. 

b 
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Ist das neugebildete Bindegewebe sehr reichlich mit Blutpigment durchsetzt, so spricht man von 
Pigmentzirrhose. Dies ist besonders ausgesprochen, wenn Leberzirrhose, allgemeine Hämochromatose 
und Pankreasveränderung mit Diabetes zusammentreffen, bei dem sog. Bronzediabetes. 

Begleiterscheinungen der Leberzirrhose sind mehr oder weniger regelmäßig Ikterus 
{so oben und im allg. Teil letztes Kapitel) und Stauung im Pfortadersystem, d. h. Aszites 
und Milzschwellung. 

Die Stauung im Pfortadersystem . ist die naturgemäße Folge des Prozesses. Fallen doch mit dem 
Zugrundegehen der Azini zahlreiche Pfortaderäste aus; andere werden komprimiert; die ganze Kapillar. 
ausbreitung ist umgebaut. Die Stauung kann nur zum Teil durch Kollateralen - Bahnen des Ösophagus, 
der Nierenkapsel, Venae spermaticae - ausgeglichen werden. Sie werden überfüllt gefunden, und auch die 
den Nabel umgebenden Venen fallen schon von außen durch Füllung und variköse Schlängelung als sog. 
"Caput Medusae" auf. Da aber die Kollateralen nicht ausreichen, das Pfortadergebiet zu entlasten, 
kommt es zu Stauungserscheinungen in den Organen der Bauchhöhle. So treten am Magen und 
Darm Stauungskatarrhe auf, ferner Aszites und Milzschwellung. Letztere ist aber nur zum Teil 

Fig. 319. 
Leberzirrhose. Das Bindegewebe zum großen Teil durch Hyper

plasie der Gitterfasern entstanden. 
(Imprägnation mit Silber nach Bielsl'howsky.) 

auf die Stauung im Pfortadersystem 
zu beziehen; zum Teil handelt es sich 
auch um primäre, der Bindegewebs· 
vermehrung der Leber wohl koordi· 
nierte bindegewebige Wucherung in der 
Milz. 

Nicht selten findet man auch 
Pf ortadersklerose als Folge der Stau· 
ung, zum Teil aber offen bar auch direkt 
auf die Grundnoxe zu beziehen. An die 
Sklerose kann sich thrombotischer Ver· 
schluß der Pfortader anschließen. 

Von dem bisher gezeichneten 
Werdegang und Bild der gewöhn
lichen atrophischen oder Laennec
sehen Le berzirrhose weichen andere 
Formen chronischer Zirrhose da
durch ab, daß die Vol u menzu
nahme der Leber dauernd be
stehen bleibt. Man spricht von 
hypertrophischer oder Hanotscher 
Leberzirrhose. 

Es sind dies besonders die Fälle, 
in welchen von vornherein neben der 
interazinösen Bindegewebswucherung 
auch die in traazinöse das · Bild be· 
herrscht. Das Bindegewebe entwickelt 
sich zwischen die Leberzellreihen, drängt 
diese, sogar einzelne Leberzellen, aus
einander. So nimmt das Volumen 
und Gewicht (bis auf 2-4 Kilo) zu; 
die Leber ist mehr zäh als hart. Oft 
zeigt das vermehrte Bindegewebe (Git

terfasern) eher den Charakter einer einfachen gleichmäßigen Hyperplasie als efen einer starken 
Granulationswucherung. Die Oberfläche bleibt ziemlich glatt oder zeigt nach Atrophie des Bindegewebes 
meist nur flache Vorwölbungen, keine charakteristische Granularatrophie. Der Ikterus ist besonders hoch· 
gradig. Eine atrophische Leberzirrhose kann auch dadurch hypertlophische Form annehmen, daß die 
vikariierend-hyperplastisch.regeneratorischen Leberzellwucherungen - meist in Gestalt großer Knoten 
(s. später) - ganz besonders stark hervortreten. 

Produktive Hepatitis kann sich als sog. biliäre Zirrhose auch an chronische Gallen
stauung, besonders wenn Infektion durch die Gallenwege hinzukommt, anschließen. 

Es kommt hier zu Nekrose der Leberzellen und Ersatz durch Bindegewebe unter chronisch·entzünd. 
lichen Erscheinungen. Dabei behält die Leber oft zum mindesten ihr Volumen (hypertrophische Formen). 
Bei der biliären Zirrhose können Milzschwellung und Pfortaderstauung fehlen. 

überall, wo lokal :hebergewebe zugrunde gegangen ist - geheilte kleine Gummata oder 
Tuberkel, abgestorbene Pentastomen u. dgl. -, können sich kleine, aus Bindegewebe und 
gewucherten Gallengängen bestehende Herde nach Art einer lokalen Zirrhose bilden; kleine, 
ähnliche Knötchen finden sich auf Grund angeborener Anomalie (s. u.). 

f) Infektiöse Granulationen. 
Tuberkulose kommt als disseminierte Tuberkulose sowie - seltener - in Form 

größerer Herde (Konglomerattuberkel) vor. 
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Erstere sind meist gerade in der Leber sehr klein. mit bloßem Auge nicht oder kaum erkennbar. 
Etwas größere sind meist schon aus mehreren kleinsten Tuberkeln zusammengesetzt. Sie gehen zumeist 
vom periportalen Bindegewebe aus und finden sich sehr häufig metastatisch entstanden bei Tuberkulose 
der Lunge, des Darmes - hier fast regelmäßig - usw. 

Auch die Konglomerattuberkel gehen meist vom periportalen Bindegewebe aus und entstehen ebenso. 
Sie sind meist etwa erbsen groß. Da sie in der ~ähe der ja anch im periportalen Bindegewebe gelegenen 
größeren Gallengänge sitzen, brechen sie bei ihrem Wachstum oft in solche ein, so daß besonders die käsigen 
Massen dann gallig gefärbt werden - sog. Gallengangstuberkel. Sehr selten sind große tumorartige 
Konglomerattu berkel.. -

Bei Keugeborenen sind in seltenen ]'ällen Pseudotuberkel, durch Pseudotuberkeibazillen bewirkt, 
beobachtet worden. 

Syphilis tritt in späteren Stadien in Form fibröser Hepatitis oder von Gummata auf. 
Die erstere ist öfters auf einzelne Bezirke lokalisiert und ruft dann hier hochgradige Veränderungen 

mit starken Einziehungen hervor. Die Gummata, miliar aber auch über walnußgroß, zuweilen mehrere, 
zeigen auch Neigung zu schwieliger V ernar bung, besonders am Rande, wo sich eine derbe Kapsel bildet, 
während in der Mitte Nekrose eintritt. Von der Kapsel strahlen oft radiäre Bindegewebszüge in die Umgebung; 
es entstehen so charakteristische strahlige Narben. Durch die starke Schrumpfung, wie sie gerade 
auch syphilitischem Granulationsgewebe eigen ist, entstehen an Stellen syphilitischer Hepatitis oder auch 
vernarbter Gummata erhebliche Einziehungen der Oberfläche, besonders am Rand - mit Vorliebe 
am unteren und in der Umgebung des Lig. suspensorium - in Gestalt tiefer Furchen. So wird der Rand 
gelappt - Hepar lobatum. Auch die Kapsel verdickt sich und verwächst eventuell mit umgebenden 
Organen - Perihepati tis fi brosa. Häufig sind auch bei Syphilis diffuse Zirrhosen. Gallenstauung, Ikterus, 
auch Amyloiddegeueration kann sich hinzugesellen. 

Relativ häufig sind im Frühstadium aku te gel be Le bera trophien, oft mit hyperplastischen 
Ermtzwucherungen (s. oben). 

Bei der kongeni talen Syphilis findet sich die fleckig ausgebreitete hochgradige, intraazinöse Zirrhose, 
welche das charakteristische Bild der sog. Feuersteinleber darstellt (s. im allg. Teil). Auch Gummata 

meist miliare - sind nicht sehr selten. 

Aktinomykose kommt meist vom Darm her zustande. 
Kleine, aus Lymphozyten bestehende Knötchen - sog. Lymphome - treten multipel 

bei Infektionskrankheiten - Typhus, Diphtherie usw. auf. 
Bei Leukämie finden sich neben den Veränderungen des Blutes in den Kapillaren diffuse 

Zellinfiltrate oder öfter umschriebene, von dem portalen Bindegewebe ausgehende und daher 
zunächst etwa dreieckig gestaltete Zellanhäufungen. 

g) Verletzungen und WundheHung. 
AlJ~gedehnte Verletzungen der Le her endigen meist durch die mit ihnen verbundene Blutung 

tödlich. Uber Infarkte s. oben. Da die Leber durch eiue gewisse Brüchigkeit ihres Gewebes zu Zerreißungen 
disponiert ist, SO kommen ihre Rupturen verhältnismäßig leicht durch äußere Gewalteinwirkungen, 
auch ohne Verletzung der Bauchdecken, zustande, so auch als Effekt forcierter Extraktion des Fötus. Im 
Gefolge von Zerreißungen von Lebervenen kommt es bei Leherverletzungen gelegentlich zu Embolie von 
Leberzellen in andere Organe. Die Heilung von Leberwunden erfolgt durch Bildung bindegewebiger 
Narben. 

h) Hyperplastische Prozesse; Geschwülst.e. 
Hypertrophie der ganzen Leber ist selten. Regenerativer Wiederersatz von Leberparenchym 

findet in- höchstem Grade statt. 
Man kann bei Kaninchen bis zu 3/. der Leber entfernen, und das Lebergewebe wird durch regenera

torische und kompensatorisch-hyperplastische Wucherungen der Leberzellen - nach einigen Ansichten 
beteiligen sich dabei auch die Gallengänge - fast vollkommen wiederhergestellt. 

Auch beim Menschen spielen kompensatorische Hypertrophien und vikariierende 
Regenerationen von Leberzellen - die sehr groß werden können - und vor allem von 
Azini und ganzen Gruppen solcher, eine große Rolle nach vielen, mit Substanzverlust ver
knüpften Erkrankungen, so akuter gelber Leberatrophie, Zirrhose, Echinokokkus, 
Gummata usw. Es treten dann - besonders bei den beiden erstgenannten Erkrankungen, 
oft erbsengroße und größere Knoten hervor, welche zuweilen ohne scharfe Grenze in die 
Umgebung übergehen, oft aber durch eine bindegewebige Kapsel von ihr geschieden sind. Die 
einzelnen Zellen sind oft sehr groß und zeigen Abweichungen von der gewöhnlichen Anordnung, 
indem sie nicht mehr in Balken angeordnet sind, sondern größere solidere Zellmassen oder 
drüsenschlauchartige Anordnung aufweisen. Man bezeichnet sie als knotige Hyperplasien. 
Solche gehen nun ohne scharfe Grenze, indem die Anordnung noch mehr vom gewöhnlichen 
Bau abweicht und die Bildungen noch selbständigeren tumorartigen Charakter gewinnen, in 
Adenome über. 
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Es gibt solche, die von den Leberzellen und solche, die von den Gallengängen ausgehen. Sie 
sind also, wie die knotigen Hyperplasien, auf Grund vikariierend regeneratorischer Vorgänge entstanden 
und finden sich dementsprechend, besonders bei Zirrhose oder in Spätstadien von Leberatrophien, meist 
multipel. Es gibt aber auch solitäre Adenome, von Leberzellen oder Gallengängen ausgehend, in sonst 
normalen Lebern, offenbar auf Grund angeborener Anomalien, zu den sog. Hamartomen (s. allg. Teil) 
gehörend. 

Das primäre Karzinom ist selten. Es schließt sich auch zuallermeist an regeneratorische 
Prozesse an und findet sich dementsprechend in der ganz überwiegenden Zahl der Fälle (in 
80-90%) bei Leberzirrhose, in selteneren Fällen auch nach atrophischen Stauungslebern 
oder im Anschluß an Echinokokken. 

Wir können zwei Formen, je nach der Matrix, unterscheiden. Das häufi~ere ist das Leberzellen
karzinom (Careinoma hepatocellulare), welches gerade zumeist aus knotIgen Hyperplasien oder 
Adenomen bei Leberzirrhose hervorgeht und dementsprechend bei Männern häufiger als bei Frauen 
ist. Die zweite Form, das Gallengangskarzinom (Careinoma cholangiocellulare), geht von dem 
Epithel der intrahepatischen Gallengänge (die von den großen Ausführungsgängen ausgehenden Tumoren 
rechnen wir nicht zu den primären der Leber) aus und findet sich öfters bei biliärer Zirrhose u. dgl. Das Leber· 
zellenkarzinom besteht aus dickeren und unregelmäßigeren Zügen von Leberzellen, welche zumeist durch 
Auf treten von Lumina schlauchartige Formationen bilden, und ist dadurch gekennzeichnet, daß 
sich als Stroma - zunächst wenigstens - weniger Bindegewebe findet als zwischen den Karzinom· 
zellen nach Art des Lebergewebes Kapillaren. Die Karzinomzellen sezernieren noch sehr häufig 
(selbst in Metastasen) Galle, und die genanntep Lumina sind mit gestauter Galle gefüllt. Das Gallen· 
gangskarzinom ist zumeist ein ausgesprochenes Zylinderzellenkarzinom mit bindegewebigem Stroma. Später 
können sich diese Unterschiede verwischen und in beiden Fällen ein mehr indifferentes Karzinom entstehen. 
Das primäre Leberkarzinom - beider Matrizes - kann in Form eines oder mehrerer großer massiver 
oder öfters in Gestalt zahlreicher kle in erer zerstreu ter Knoten auftreten. Meist ist der rechte Lappen 
bevorzugt, doch kann auch die ganze - zirrhotische - Leber so gleichmäßig diffus von den Knoten 
eingenommen werden, daß makroskopisch das Bild einer hypertrophischen Leberzirrhose entsteht. Die 
zahlreichen Knoten sind als intrahepatische Tochterknoten des Primärkarzinoms der Leber zu deuten, 
denn schon sehr frühz.",itig bricht dasselbe in die Lebergefäße, besonders Kapillaren und Venen, unter ihnen 
besonders auch die Aste der V ena portae - oft findet sich ein großer Geschwulstthrombus auch im 
Hauptsta,mm oder auch in der Vena hepatica eventuell cava inferior - ein und verbreitet sich in dem ganzen 
intrahepatischen Pfortadersystem. Die Knoten sind dann zum großen Teil Durchschnitte solcher zusammen· 
hängender Stränge oder aus emboliseher Versprengung im Pfortadersystem entstanden. Sie entwickeln sich 
also in beiden Fällen zum großen Teil in den Venen und sind aus diesen ausspülbar. Aber auch extra· 
hepatische Metastasen schließen sich, wenn auch nicht so häufig, an; sie sitzen besonders in der Lunge 
und Pleura, nicht selten auch im Knochensystem. Sehr häufig sind auf dem Lymphwege die benach
barten Lymphknoten ergriffen. 

Auch von versprengten Nebennierenkeimen können - selten - Tumoren der Leber ausgehen. 

Sarkome sind primär in der Leber sehr selten. 
Es gibt Spindelzellen - Rundzellen - und gemischtzellige Sarkome, oft mit einigen Riesenzellen. 

Auch das Sarkom schließt sich öfters (wenn ·auch seltener als das Karzinom) an Zirrhose an. Es findet sich 
öfters auch schon bei Kindern, wohl auf kongenitaler Grundlage, Karzinosarkome, Teratome sind 
extrem selten, seltener auch Mischtumoren, meist bei Kindern. Endotheliom e - ebenfalls seIten
gehen von Kapillaren aus; es können sich Elutbildungsherde finden. 

Unter den gutartigen Tumoren sind Fibrome· äußerst selten. Um sO häufiger aber sind - oft auch 
multipel - in allen Lebensaltern vorkommende Kavernome (kavernöse Angiome). Sie stellen sich 
als kleine, meist unter der Kapsel gelegene blaurote Flecken dar; nur selten erreichen sie große Dirnen. 
sionen und können dann auch klinische Bedeutung gewinnen. Die Septen zwischen den Bluträumen sind 
reich an elastischen Fasern; von den Endothelien aus kann auch hier Bildung von Blutzellen erfolgen. 
Später verdicken sich die Septen häufig, und auch die Bluträume können organisiert und durch Binde· 
gewebe ersetzt werden. So entstehen kompakte, an Fibrome erinnernde Knötchen (deren Genese sich bei 
Färbung auf elastische Fasern noch ergibt). 

Zys ten der Leber können verschiedener Art sein. Eine oder mehrere große (uni· oder multilokuläre 
Zysten) werden meist als Folge von Kystadenomen der Gallengänge gedeutet. Auch von aberrierenden 
solchen, besonders in der Gegend des Lig. suspensorium, können Zysten ausgehen. Sehr selten sind Übergänge 
von Kystadenomen zu Karzinomen. Durchsetzung der ganzen Leber mit kleinen Zysten (sog. Zys tenle ber 
oder zystische Le berdegeneration), auch von den kleinen Gallengängen ausgehend, findet sich mit 
derselben Veränderung der Niere (s. dort) zusammen auf Grund angeborener Anomalien. Die Affektion kann 
durch Vergrößerung der Leber zum Geburtshindernis werden. 

Sekundäre - metastatische - Karzinome sind überaus häufig. Es hängt dies mit der 
Anordnung der Kapillaren in der Leber und der hier stattfindenden Stromverlangsamung 
zusammen. Insbesondere finden sie sich nach Karzinom aller Organe des Pfortader
wurzel ge bietes auf diesem Wege der Leber vermittelt, so nach Karzinomen, insbesondere 
des Magens, ferner des Darmes (Rektum), des Pankreas, der Nebennieren usw. Des 
weiteren schließt sich das Karzinom überaus häufig sekundär an solches der Gallenblase 
und der Gallenwege an. 

Die Lebermetastasen durchsetzen oft in riesiger Zahl und kolossaler Ausdehnung das ganze Organ, 
üfterB bei sehr kleinem Primärtumor, z. B. des Magens. Die Mitte der Knoten wird oft nekrotisch, sinkt 
- besonders unter der Kapsel - ein und bildet so eine nabelartige Delle. Am Rande der Knoten sind die 
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Leberzellen oft zu dünnen, konzentrischen Zellagen abgeplattet. Als Vermittler des Primärtumors und der 
Lebermetastasen findet man oft einen Geschwulstthrombus'in einem größeren Pfortaderast. Auch 
auf dem Wege der Leberarterie können Geschwulstkeime - welche aus irgendeinem Gebiet des großen 
Kreislaufs stammen und die Lungenkapillaren passiert haben - in die Leber gelangen und hier Metastasen 
setzen. Seltener greifen Karzinome der Nachbarschaft - z. B. des Magens, öfters aber der Gallenblase -
direkt per continuitatem lI-uf die Leber ,über. Von Lebermetastasen aus kann es nach Einbruch in 
eine Lebervene zu weiterer Metastasierung in die Lunge usw. kommen. 

Auch von anderen Tumoren, Sarkomen usw. aus kommen, wenn auch weit seltener als 
bei Karzinomen, Metastasen in der Leber zustande. 

i) Parasiten. 
Der Echinokokkus ist der wichtigste und häufigste. über beideFormen desselben 

siehe Allgemeiner Teil. 
Die Leber bildet um die Echinokokkuszysten bindegewebige Kapseln. Außen herum wird das Leber· 

gewebe komprimiert und atrophiert. Kompression der Gallengänge bewirkt Ikterus. Echinokokken 
können in Gallengänge, Bauchhöhle, andere Organe, Vena cava (mit Embolie der Lungenarterie) d urch
brechen. Echinokokken können auch durch Infektion auf dem Gallen- oder Blutwege vereitern. 

Ferner finden sich zuweilen: Cysticercus cellulosae, Distomum hepaticum und lanceolatum 
(Gallenblase), Pentastomum denticulatum, Ascaris lumbricoides (vom Darm eingewandert), 
,\ möben (Abszesse in den Tropen usw.), Coccidien (besonders beim Kaninchen in den Gallengängen). 

k) Gallenwege und Gallenblase. 
Sehr häufig sind die Gallensteine. 
Ein einzelner, sehr großer, eiförmiger, an der Oberfläche höckriger kann die ganze Gallenblase 

füllen. Oder es sind viele, bis hunderte, verschieden große, aber im ganzen kleinere, eckige bis polyedri
sche, durch gegenseitiges Abschleifen meist fazettierte, an der Oberfläche glatte, vorhanden. Auch finden 
sich oft kleine Partikel in ungeheuren Massen, sog. Gallengries. In den großen Gallengängen geben Steine, 
zuweilen sogar verzweigt, deren Gestalt in länglicher Form wieder. 

Alle Gallensteine haben ein organisches Gerüst. Dies wird mit Kalk, besonders mit 
Bilirubinkalk, aber auch kohlensaurem und phosphorsaurem einerseits, Cholesterin anderer
seits imprägniert. Je nach diesen Stoffen, die quantitativ sehr verschieden gemischt sind, 
wechselt Farbe und Konsistenz. 

Die reinen Cholesterinsteine sind sehr leicht, schwimmen auf Wasser, von heller 1!'arbe, weich, 
schneidbar und leicht zerdrückbar; die Bruchfläche zeigt einen eigentümlichen, glimmerähnlichen Glanz 
und meist eine radiäre Zeichnung, oft auch eine konzentrische Schichtung. Die aus Bilirubinkalk mit 
wenig Biliverdin bestehenden Pigmentsteine sind meistens klein, schwerer, gelblich bis schwarz; ihre 
Oberfläche ist oft höckerig, maulbeerförmig. Weitaus die meisten Gallenkonkremente sind aus Chole
sterin und Bilirubinkalk gemischt, meist so, daß der dunkelgefärbte und festere Kern des Steines aus 
Bilirubinkalk und eingedicktem Schleim besteht und sich außen herum eine Rinde von Cholesterin gebildet 
hat. Es kann um diese noch eine äußere Schicht von Bilirubinkalk oder anderen Kalksalzen vorhanden 
sein oder der ganze Stein sich auf der Schnittfläche mehrfach geschichtet erweisen. Steine, welche haupt
sächlich Kalksalze (kohlensauren und phosphorsauren Kalk) enthalten, sind selten; sie sind hart, meist 
von heller Farbe, höckeriger Oberfläche und kreidiger Bruchfläche. 

Der Cholesterinstein kommt durch Zersetzung"vorgänge der gestauten Galle (besonders 
wenn viele abgelöste Epithelien od. dgl. da sind), aber ohne Infektion bei konstitutionell bedingter 
"Cholesterindiathese" zustande. Hierbei wird Cholesterin frei. Die Galle selbst liefert also das Cholesterin 
und ferner die Gallenfarbstoffe. Während der Schwangerschaft wird auch Cholesterin gespeichert und aus
gefällt, so erklärt sich auch leicht die Häufigkeit der Gallensteine nach Geburten bei jungen Frauen. 
Etwa ein Viertel der Gallensteine soll auf diese Weise ohne entzündliche Vorgänge anfangen (Aschoff). 
Der sich so bildende rein radiäre Chölesterinstein verschließt sehr häufig die Gallenblase (Verschlußstein). 
So infiziert sich die gestaute Galle und es entstehen die Cholesterin-Kalksteine. Den Kalk liefert 
hierbei die entzündete Wand der Gallenblase. Cholesterin-Kalksteinschichten lagern sich mit Vorliebe auch 
um den ursprünglich reinen Cholesterinstein. So entstehen konzentrisch geschichtete Kom binations
steine. Alle anderen Steine enthalten Kalk und entstehen daher in infizierten entzündlichen 
Gallenblasen. Auch Gallenstauung begünstigt offenbar diese Prozesse. Daher wohl zum Teil infolge des 
Schnürens die größere Häufigkeit der Gallensteine bei Frauen, Nach manchen Autoren sollen Bakterien 
an der Gallensteinbildung beteiligt sein; der genauere Modus ist aber nicht klar erwiesen. 

Wichtig sind lokale Folgezustände für die Gallenblasenschleimhaut. 
An der Stelle, wo der Stein aufliegt, kommt eS häufig zu Dr ucknekrose. Es schließt sich lokale 

entzündliche Reaktion mit Narbenbildung an, und so wird der Stein fest umwachsen. Legen sich Steine 
zwischen Schleimhautfalten, so können hier divertikelartige Ausbuchtungen entstehen (doch können 
solche auch zuvor bestehen und sich in ihnen Steine erst bilden). Die Muskularis der Gallenblase hypertrophiert 
dabei häufig. 

Aber auch die Gesamtschleimhaut der Gallenbla.e geht oft unter dem Einfluß der Steine und von 
aus dem Darm hierher gelan~en Bakterien, besonders Bacterium coli, heftige Entzündungen ein - Chole
zystitis (s. unten); durch :Beteiligung der Serosa kommt es zu Verwachsungen mit Nachbarorganen -
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Peric holecysti tis ad haesi va. Die Entzündung kann eiterigen - Cholecysti tis phleg monosa 
oder gar diphtherisch. eiterigen Charakter annehmen. So kann es zu Perforationen kommen. Infolge 
der zuvor meist eingetretenen Verwachsungen erfolgen diese zumeist in Duodenum oder Kolon. seltener 
Magen, Ileum usw., und so bilden sich, da sich die DurchbruchsteIle gewöhnlich nicht wieder schließt, 
Gallenblasenfisteln; selten erfolgen solche bei Verwachsung mit der vorderen Bauchwand nach außen. 
Sind Adhäsionen ausgeblieben, so kann eine Perforation in die freie Bauchhöhle mit Peritonitis erfolgen. 

Durch die Perforationen können Steine die Gallenbla,e verlassen, sie können so in den Darm 
gelangen und wenn sie sehr groß sind, hier Verschluß bewirken. Sehr häufig gelangen Steine in die 
vorderen Gallenwege; ganz kleine gehen so in den Darm ab; größere bleiben auf dem Wege liegen bzw. 
stecken. An den Gallengängen spielen sich im Anschluß an die Steine dieselben Veränderungen ab: Druck· 
nekrose, Cholangitidcn verschiedener Art (bcieiterigen mit Ausbildung von Leberabszessen, 's. oben), 
Perforationen mit Durchbruch in das Duodenum in der Nähe der Papilla Vateri (wenn der Stein im Duct. 
choledochus eingekeilt liegen geblieben) oder auch in die freie Bauchhöhle. 

Von Wichtigkeit sind auch noch andere mechanisch bedingte Folgezustände. Die Steine 
bleiben oft in den Gängen an verschiedenen Stellen stecken. Ist dies im Ductus cysticus der 
Fall, so kann keine Galle mehr in die Gallenblase überfließen; der Inhalt der Gallenblase wird 
gestaut; er ist infolge des gesteigerten Katarrhs meist reich an Schleim. Diese gestaute und 
abnorme Galle wird aber nach und nach resorbiert, und die stark erweiterte Gallenblase ist 
mit schleimig-wässeriger Flüssigkeit gefüllt - Hydrops vesicae fclleae. Besteht eiterige Ent
zündung, so kann der Eiter nicht abfließen, und die sehr erweiterte Gallenblase ist prall mit 
Eiter gefüllt - Empyem der Gallen blase. Auch ein solches kann perforieren. Bleibt ein 
Stein im Ductus choledochus oder hepaticus stecken, so kommt es infolge Behinderung des 
Gallenabflusses aus der Leber zu Ikterus. 

Bei dauernder Gallenstauung kann das ganze rückwärts gelegene Ganggebiet stark mit stagnierter 
Galle gefüllt und erweitert sein. Dies kann sich bis in die feinsten Verzweigungen in der Leber erstrecken 
und sich Cholangitis und Pericholangitisfibrosa sowie biliäre Leberzirrhose (s. oben) anschließen. 
Das Lebergewebe nimmt infolge der Gallenstauung, besonders im Zentrum der Azini, gelbgtiine Farbe an. 

In anderen Fällen bleiben die Steine in der Gallenblase liegen; die Wand en tartet ganz fi brös 
und atrophiert; sie kann auch verkalken. .. 

Gallensteine bleiben oft sehr lange symptomlos. Ein Ubertritt in die Gallengänge, vor allem aber 
die entzündlichen Prozesse, besondc'rs an der Serosa, lösen oft krampfartige Schmerzen - Gallenstein
koliken - aus. 

An die durch Gallensteine verursachten nekrotischen, narbigen, entzündlichen Prozesse in Gallen
blase und Gallengängen können sich Kar z in 0 me anschließen. 

Bei der Cholezystitis spielen Epitheleinsenkungen in die Muskelschicht, die s0lr. Luschka
sc hen Gänge, welche meist in Beziehungen zu Gefäßdurchtritten stehen, eine bedeutsame Rolle. An 
die sen Stellen beginnen nämlich die En tzündungsvorgänge mi t Vor lie be; hier sammeln sich die 
zelligen Infiltrate - meist mehr Leukozyten, dann Lymphozyten und Plasma'Zelien - be~onders an und jene 
Epithelstränge wuchern und sezernieren viel Schleim. Daneben besteht oft starkes Ödem oder Dnrch
setzung der Wand mit fi brinösem Exsndat. 

In Spätstadien von Cholezystitiden können die akut entzündlichen ganz abgelaufen sein. Die 
Schleimhaut ist atrophisch, stellenweise aber auch hypertrophisch, und jene drüsenförmigen Formationen 
dringen noch weit tiefer und zahlreicher vor. Derbes altes Bindegewebe ist an einen großen Teil der Schleim
haut und des darunter liegenden' Gewebes getreten, die Muskularis ist oft hypertrophisch. 

Daß Gastroduodenalkatarrh häufig auf den Ductus choledochus übergreift und direkt oder durch 
Schleimstauung ihn verlegt, so daß der sog. Icterus catarrhalis resultiert, ist schon besprochen. 

Auch ohne Mitwirkung von Gallenkonkrementen treten in den Gallenwegen ent
zündliche Prozesse (katarrhalische, diphtherische, eiterige) auf, und zwar ist auch hier 
meist übertritt von Darmbakterien, besonders Bacterium coli, anzuschuldigen. Auch tierische 
Parasi ten, besonders Spul wür mer, können einwandern, mechanisch reizen und Entzündun~s
prozesse hervorrufen, ähnlich den Gallensteinen. 

Bei dem schwachen Druck, unter welchem die Galle abgeschieden wird, ist sie nicht imstande, einen 
auch nur mäßigen Widerstand zu überwinden und staut sich schon bei geringen Hindernissen in der 
Leber an. 

Von anderen Darmaffektionen, an welche sich entzündliche Prozesse in den Gallenwegen anschließen 
können, ist besonders der Typhus abdominalis zu erwähnen; in seinem Verlauf finden sich nicht selten 
Typhusbazillen in der Gallenblase, wo sie eine starke, sogar eiterige Cholezystitis hervorrufen können; 
auch bleiben sie hier oft sehr lange latent liegen (s. im letzten Kapitel). 

Auch auf dem BI u twege können Entzündungserreger in die Gallenblase und Gallenwege gelangen im 
Verlauf allgemeiner Infektionskrankheiten. 

Von einfachen Zirkulationsstörungen ist das Ödem der Gallenblasenwand zu nennen bei 
allgemeiner Stauung oder Entzündung; es führt zu starker Schwellung und Verdickung, namentlich der 
~chleimhaut und Submukosa. 

Fettgefüll te Zellen in der Gallenblasenschleimhaut sind auf Resorption aus der Galle zu 
beziehen. 
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Tuberkulose, manchmal auch größere Verkäsungen, sind selten. 

Von Tumoren treten sehr selten Fi brom (papilläres Fibroepitheliom), Myxo m, Misch
geschwülste oder Sarkom, häufig das Karzinom auf; in etwa 90% der Fälle finden sich 
gleichzeitig Steine, welche meist als primär anzusehen sind. Sie hängen, wenigstens indirekt, 
mit der Karzinomentstehung zusammen. 

Das Gallenblasenkarzinom tritt in Form des Adenokarzinoms (zumeist), des Skirrhus oder des 
Kolloidkrebses und in nicht ganz seltenen. Fällen als Kankroid (zuweilen gemischt mit Zylinderzellen
karzinom ':" Adenokankroid) anf. Dabei kann die ganze Wand der Gallenblase vom Karzinom ein
genommen sein, so daß nur eine mit zerfallenden Massen gefüllte Höhle frei bleibt; oder der Tumor zeigt 
eine knotige Form und kann, wenn er am Hals der Gallenblase sitzt, zu Hydrops derselben führen. In 
allen Fällen greift die Geschwulst gerne auf die Leber über, und zwar teils direkt, teils nach Einbruch in 
die großen Pfortaderäste. ferner auf den Darm, den Magen, den Ductus choledochus und bewirkt öfters 
Verschluß oder Thrombose der Vena cava inferior. 

Ferner können sich Krebse (Zylinderzellkrebse) an den großen Gallenwegen, 
am Ductus choledochus, besonders an der Papille und in der Nähe der Vereinigung mit 
dem Ductus cysticus, am Ductus hepaticus und am Ductus cysticus, oder an den inner
halb der Leber gelegenen Gallengängen entwickeln. 

G. Peritoneum. 
Das meiste ist schon bei den Darmeingeweiden gesagt oder der Pleura usw. und dem Perikard 

analog. 
Aktive Hyperämie ist entzündlich oder die Folge plötzlichen Nachlassens des intra

abdominalen Druckes (Entfernung großer Geschwülste, Flüssigkeitsmassen u. dgl.). 
Starke Transsudation - infolge allgemeiner oder Pfortaderstauung - oder Exsuda

tion - infolge Entzündung - führt zu Flüssigkeitsansammlung - Aszites - zunächst im 
kleinen Becken, dann in der ganzen Bauchhöhle, so daß das Zwerchfell nach oben gedrängt 
wird, eventuell bei Verwachsungen auch in abgesackte Räume. Durch Kommunikation mit 
den Bauchlymphgefäßen, besonders nach Zerreißung des Ductus thoracicus, wird der Aszites 
durch Chylusflüssigkeit milchig·trübe - Aszi tes chylosus; sind zahlreiche verfettete 
Zellen, besonders Endothelien, beigemengt, so spricht man von Aszites pseudochylosus 
oder adiposus. 

Kleine Blutungen - Ekchymosen - finden sich bei Stauung sowie bei gewissen Infek
tionskrankheiten, bei hämorrhagischer Diathese usw.; größere auch bei Tumoren, Peritonitiden 
sowie Verletzungen, ferner nach Platzen von Aneurysmen, Extrauteringraviditäten, Fett
gewebsnekrose (s. unten) usw. Sie können zum Tode führen, sonst resorbiert oder abgekapselt 
werden. 

Am wichtigsten sind die Entzündungen, zunächst die exsudativen, die seröse, fi brinöse, 
eiterige oder hämorrhagische bzw. aus diesen gemischte Peritonitis. Sie schließt sich 
meist an Erkrankungen der vom Bauchfell bekleideten Organe an und auch ihr Charakter 
richtet sich im wesentlichen nach dem des ursprünglichen Entzündungsherdes. Am leichtesten 
sind die serösen Entzündungen, alle schwereren sind, wie bei anderen serösen Häuten, fibrinöser 
oder auch fibrinös-eiteriger Natur. Sehr gefährlich ist die eiterige Peritonitis, welche sich 
zumeist an eiterige Entzündungen der Genitalien (Puerperalfieber) des Darmes (Typhus, 
Appendizitis usw.), der Leber, Milz oder an Wundinfektion (Wunden der Bauchwand, 
Laparotomien) anschließt oder auch bei Pyämie, Typhus und anderen Infektionskrankheiten 
metastatisch auftreten kann. Am gefahrdrohendsten sind die Perforationen in die Bauch
höhle nach Geschwürsprozessen, ulzerierenden Tumoren, Gangrän (inkarzerierte Hernien, 
Volvulus, Invagination), Zerreißungen, besonders von Magen und Darm. Es kann vor Aus
bildung einer eigentlichen Peritonitis der Tod durch peritoneale Sepsis erfolgen, d. h. durch 
Resorption der von den Fäulnisorganismen des Darminhaltes produzierten Gifte, sonst ent· 
steht eine jauchig-eiterige ("fäkulentc") Perforationsperitonitis. Bei Perforation von Magen 
oder Darm findet sich in der Bauchhöhle auch Gas, welches diese auftreibt. 

Zuweilen sind Entzündungserreger in solchen Mengen vorhanden, daß sie auf den Darmschlingen einen 
feinen Rasen bilden und der Tod eintritt, auch hier infolge Resorption der Toxine, bevor eine eigentliche 
Peritonitis sich ausbilden kann. 

Bezüglich der Prognose quoad vitam ist bei jeder Peritonitis die wichtigste Frage, ob sie 
abgegrenzt bleibt oder diffus wird. 

Diffus ist in der Regel die Perforationsperitonitis, wenn nicht vorher schon Verwachsungen vorhanden 
waren, welche eine sofortige weitere Ausbreitung hindern. Zirkumskript sind zunächst alle .Formen fort· 

lIerxhei mer, Pathologische Anatomie. 19 
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geleiteter Bauchfellentzündung, vor allem die eigentlich fibrösen, produktiven, dann aber auch die exsuda· 
tiven, wenn sie nicht allzu intensiv sind und nicht sehr rasch fortschreiten; dann bilden sich in ihrem 
Umkreis gleichfalls fibröse Prozesse aus, die das Exsudat absacken und begrenzen. Man hat eigene Namen 
für derartige lokal beschränkte Peritonitiden: Perityphlitis, Perihepatitis, Perisplenitis, Pelveo. 
p~ritoniti~, Peri· un~ Parametri~is usw. Es ist damit allerdings kein absoluter Schutz gegen das 
Emtreten emer allgememen PefltomtIs gegeben, denn Immer kann der schützende bmdegewebige Wall 
noch nachträglich durchbrochen werden. 

Sind von früheren Entzündungen her solche Adhäsionen vorhanden oder entwickeln sich diese noch 
rechtzeitig bei drohend.,r Perforation, so kann, wenn letztere später trotzdem erfolgt, auch die Perforations. 
peritonitis abgegrenzt und ihr Exsudat abgesackt werden (vgl. als Beispiel dieTyphlitis und Perityphlitis S. 274). 

Heilt eine Peritonitis, so geschieht dies 
durch Narbenbildung, welche zu Adhäsionen 
z"i,chen den Darmschlingen untereinander 
und mit sonstigen Organen der Bauchhöhle 
führt. 

Fig. 320. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre von der Serosaseite aus 

gesehen. 
R~ihenfönnig gestellte Tu.berkel (in den Lymphgefäßen entwickelt) 

bei x. 

Eine produktive Peritonitis ist Aus
gang einer exsudativen oder von vorne
herein schleichend, besonders in der Um
gebung chronischer Entzündungen der 
Bauchorgane (Darm). Sie führt zu Ver
dickung der Serosa und Adhäsionen von 
Darmschlingen untereinander oder mit 
dem Netz oder der Bauchwand, zu Ver
wachsungen des Wurmfortsatzes, der 
Milz, Leber usw. Innere Einklemmung, 
Lageveränderungen u. dgl können Fol
gen sein . 

Es gibt auch anscheinend idiopathische 
Formen chronischer Peritonitis (Polyserositis 

a 

Fig. 321. 
Pseudomyxom des Peritoneum. 

)lucinmassen aus einem Ovarialtumor auf der Sero~a 
haftend und eingekapselt (an dje~el Stelle ohne Epi· 

thelien) bei a. 

fibrosa), welche mit Zuckergußbildung am peritonealen Überzug der Milz, Leber usw., sowie zumeist mit 
Aszites einhergehen. Vielleicht liegt hier oft Tuberkulose zugrunde. 

Bei der Bauehfl'lltubt'rkulosc unterscheidet man, wie bei der Pleur~ (s. dort), einfache 
Tuberkulose und tuberkulöse Entzündung. Beide Formen schließen sich fast stets an Tuber. 
kulose der Bauchorgane an. Findet man keinen primären Herd, so ist bei der Frau auch an 
die Tube als Eingangspforte zu denken. Die Tuberkel entwickeln sich meist am zahlreichsten 
am tiefsten und wichtigsten Punkt, d. h. dem kleinen Becken, besonders dem Douglasschen 
Raum ("Schlammfang" Weigert). Auf Grund ausgedehnter chronischer tuberkulöser Ent· 
zündung können enorme Adhäsionen aller Bauchorgane, besonders auch der Darmschlingen, 
eintreten. 

Oft ist (besonders auf dem Wege der Dissemination entstanden) das ganze Peritoneum übersät mit 
kleineren oder größeren grauen oder gelben (verkästen) Knoten. Bei Karzinom des Magens usw. kommt 
eine Aussaat kleiner Karzinomknoten vor (s. unten), welche makroskopisch den Tuberkeln ganz gleichen 
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können. Bilden sich größere gestielte, am Peritoneum hängende Knoten, so ähnelt die Bauchfelltuberkulose 
der beim Rinde gewöhnlichen Form der Perl such t. Die Peritonealtuberkulose neigt sehr zur Heilung 
(Operation: einfache Eröffnung der Bauchhöhle), und es bilden sich dann zahlreiche Darmverwachsungen. 
Oft besteht bei ihr Aszites. 

Tumoren: Primäre Deckzellenkarzinome, Lymphspaltenendotheliome und Sarkome ver· 
halten sich ähnlich wie die entsprechenden Tumoren der Pleura, sind aber noch seltener. Lipome, Fibrome, 
ßlyxome, von subserösem Gewebe ausgehend, sind ebenfalls selten. Vom Serosaepithel ausgehende Zysten 
und sehr selten Teratome kommen vor. 

Sehr häufig sind sekundäre Tumoren, besonders Karzinome, im Anschluß an solche eines 
Bauchorgans. Es kann dabei das Peritoneum von kleinen Tuberkeln völlig gleichenden Knötchen 
übersät sein. Tumorknoten sitzen oft am Mesenterialansatz und bewirken Retraktionen und 
Stenosen. Produktive Peritonitis (oft Hämorrhagien) und .dszites besteht meist zugleich. 

Wenn bei Ovarialkystomen mit pseudomuzinösem Inhalt, ohne ·daß eS zu eigentlichen 
ßletastasen kommt, der kolloide Inhalt spontan oder bei Operationen nach Eröffnung von Zysten in die 
Bauchhöhle gelangt, so \\~HI er hier zerstreut und an ,"ielen Stellen in Form kleiner Bläschen eingekapselt. 
Dasselbe kann (auch bei Männern) nach Platzen eines mit Schleimkügelchen gefüllten - meist auf Grund 
einf;l' Entzündung - Processus vermiformis (MYK'oglobulose v. Hansemann) eintreten. Man bezeichnet 
die Peritonealaussaat als Pseudomyxom. Echte :Iletastasen (Dissemination) eines Gallertkarzinoms des 
Magens oder Darms kann ein ähnliches Bild erzeugen. Bei dem .Platzen eines Ovarialteratoms u. dgl. können 
auch Fettmassen in der Bauchhöhle verteilt und zu Pseudozysten eingekapselt werden. 

Von tierischen Parasiten kommt zuweilen Echinokokkus vor. 
Losgelöste eventuell verkalkte Appendices epiploicae können freie Körper bilden . . 

H. Pankreas. 
Die einzelnen, schon makros.kopisch siC'htbaren Dl'üi;enlö-ppchen bestehen aus dem. sezernierenden Epithel; 

sie sind dur~h bindegewebigc Septen. in welchen auch Fettgewebe liegt, geschieden; auch einzelne Epithelhaufen 
werden von Gitterfasern umsponnen. Die Ausführungsgänge haben Zylinderepithel. Die mehr oder weniger 
runden Langerhaussehen Zellinseln bestehen aus Epithel ohne _-\hschluß an die Ausführungsgänge, sind dagegen 
sehr reich an Kapillaren und erscheinen, verglichen mit dem übrigen Parenchym, hell (Mangel der Epithelien an 
Zymogenkörnchen). Sie stehen genetisch dem Drüseuepithel sehr nahe. sind aber insofern nur relativ selbst.ändige 
Gebilde, als sie wenigstens unter pathologischen Bedingungen aus dem Parenchym Deu entstehen und. wohl auch in 
solches übergehen können, wozu sie um so eher befähigt sind a,ls sie'keine allseits geschlossene Kap~el beRitzen. Ihnen 
entsprechen wohl auch inmitten der Drtisenläppchen gelegene heBe Zellen, die sog. zentroazinäl'en Z~l1en. 

Xeben der äußeren Sekretion hat das Pankreas 
eine innere, den Kohlehydratstoffwechsel der Leber 
kontrollierende; wahrscheinlich liegt diese den Pankreas~ 
zellen und den ZeHen der ZeJlinseln. yorzugswcise aber 
letzteren, ob. 

Partielle Selbstverdauung, analog der des 
Magens, kommt selten intra>ital (bei Gefäßstörungen) a. 
oder agonal, meist postmortal zustande. 

Unter den Mißbildungen i~t der Befund von 
Ne benpankreasen am Magen, Duodenum usw. am 

Fig. 322. 
Fettgewcbsnekrose im Pankreas. 

T)it~ Ilekn)ti ~{:hen Gehiete simt grlin gefärbt (nen(I<l~dH': 
Färbung). 

Fig. 323. 
l"ettgewebsnekrose des Pankreas. 

111 lier lIitte (bei a) nekrotische~ Fettgewehe, Hm~eben \·01} 

inmtriertem Bintlc~f'wehe mit Pankrt'n~(lrii:;;en$!ewehe (b). 

häufigsten. Atrophie ist Teilerschein,!pg allgem~iner Atrophit' odpt· t'ine selbständige Erkrankung, öfters 
verbunden mit Diabetps (s. unten). Ofters wuchert dann das Ft'ttgewebe - I.ipolllatose - raum füllend. 
Sie findet sich auch bei allgemein<'r Adipositas. 

Trübe Schwellung und Verfettullg findet sich bei Infektion,;krankhciten, Vl'l"giftun~"n us\\"o Amyloid
degeneration ale Teilcl'schl'inung allg('meiner solcher. 

Degeneration als Tcilerschcinung allgemeiner solcher. 
Dem Pankreas eigentümlich ist die sog. Ft'ttgl'wl'bsnl'krose (nicht "Fettnekrose"), auch 

Balsl'rsche Krankhl'it genannt. Es treten im Pankreas größere (kleine pllnktförmige sind nicht 
selten), opake, gPlbweiße H pflle auf, '\'PIche vielfach konfluieren und ausgedehnte Partien des 

]!J* 
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Pankreas einnehmen können. Es handelt sich um eine N e krose zunächst des interstitiellen 
Fettgewe bes, wobei dann auch die eingeschlossenen Drüsenläppchen absterben. Bei 
höheren Graden der Erkrankung findet zugleich eine Nekrose des Fettgewebes auch im 
Netz, Peritoneum und Mesenterium , eventuell aber auch an weiter entfernten Orten, 
so im Unterhautfettgewebe, statt. In den Pankreasherden kommt es oft zu Blutungen, 
die sehr bedeutend, selbst tödlich sein können. Tritt nicht schnell der Tod ein, so können 
entzündliche Prozesse die Herde abkapseln; erstere verwandeln sich dann in mit breiigen 
trüben Mass en gefüllte Höhlen. Das ganze Pankreas kann so verwandelt und abgekapselt 
werden. Die Höhlen können in die Bauchhöhle (oder das Duodenum) perforieren ; die 
abgestorbenen Teile können auch durch Infektion wohl vom Darm her verjauchen. 

Mikroskopisch finden sich im nekrotischen kernlosen Gewebe zerfallende Fettzellen, Fettsäurekristalle 
und scholliger fettsaurer Kalk. 

Das den ganzen Proze ß Einleitende ist eine Zerstörung von Pankreasgewe be durch 
Traumen (Zerreißungen) oder Zirkulationsalt e rationen (Atherosklerose oder Thrombosierung der 

Fig. 324. 
Pankreaszirrhose bei Diabetes. 

Pankreasgewebe (braun) ganz atrophisch. :Bindegewebe (rot) stark ver· 
mehrt. Ebenso das Fettgewebe (hell), Die Langerhan~ schen Zellinseln 

stark hyalin (gelb) verändert. 

Pankreasvenen) , Blutungen, (hämor
rh agische) En tz ünd ungen, Infek tio
nen d e r Gänge mit Bacterium coli, Se 
kre t s tauung durch Verschluß des Aus
führungsganges, besonders durch Gallen
ste ine u. dgl. Disponierende Momente 
scheinen dabei Potatorium oder allge
meine Adiposi tas zu sein. Bei Zerstörung 
des Pankrea.gewebeswird Pankreassaft 
frei, und dieser führt dann die Ne
krose d e s Fettes herbei. Dies tritt 
aber wohl nur ein, wenn der Pankreassaft 
(durch Enterokinase, physiologisch im Darm 
oder Galle oder Blut) ode. vielleicht auch 
unter Bakterienmitwirkung (das oft ge
fundene Bacterium coli scheint allerdings 
nur eine sekundäre Rolle zu spielen) akti
viert wird. Das Wirksame, Zerstörende 
. chcint dann das Steapsin zu sein. Das 
Fett wird dann in Glyze rin und Fett
säure gespalten, und letztere ver 
bind e t sich mit Kalk zu fettsaurem 
Kalk. 

Die Fettgewebsnekrose verläuft kli
nisch öfters unter dem Bilde des Ileus, 
vielleicht auf Grund sekundärer Verände
rungen im Plexus coeliacus. 

An die Prozesse können sich septi
sche oder maranti s che Zuständ e an
schließen. 

Von Zirkulationsstörungen sind 
Stau ung und Blutungen zu nennen. 

Letztere kommen bei Atherosklerose, 
Aneurysmen, Entzündungen usw. vor; zu
weilen aber auch als so~. PaDkreasapoplexie 
aus unbekannter Ursache, wobei trotz nicht 

allzu starker Blutung plötzlicher Tod eintreten kann , wohl infolge sog. Bauchschockes auf Grund einer 
Läsion des Plexus coeliacus und Ganglion semilunare. 

Unter den akuten Entzündungen spielt die hämorrhagische wegen ihrer Beziehungen 
zur Fettgewebsnekrose eine Rolle. Eiterige Entzündung kommt besonders von der 
Umgebung her oder metastatisch oder im Anschluß an Fettgewebsnekrose zustande. Chroni
sehe produktive Pankreatitis ist der anderer Organe analog und führt zu Verkleinerung 
und Induration des Organs. Sie findet sich oft zusammen mit Leberzirrhose, wohl auf 
dieselben Ursachen (s. dort) zu beziehen . Die chronische Pankreatitis ist wichtig als Grundlage 
von Diabetes. Von dem Zusammenhang im allgemeinen war schon Seite 197 die Rede; hier 
soll die Pankreasveränderung selbst, wie sie sich zumeist findet, noch geschildert werden. 

Das Organ ist häufig verkleinert, besonders im Dickendurchmesser; sein Gewicht (normal etwa 100 g) 
kann bis etwa 50 g heruntergehen. Es ist zumcist derb oder im Zus~ande der Lipomatose. Mikroskopisch 
findet sich fast stets - auch wenn das Pankreas makroskopisch unverändert erscheint - Atrophie der 
Drüsenläppchen, Zunahme des Bindegewebes sowie eventuell interstitiellen Fettgewebes und regeneratorische 
Anzeichen von seiten des restierenden Pankreasgewebes. Es liegt a lso das Bild einer produktiven chroni
schen Entzündung vor, die man als GrllDulllrlltrophie (v. Hansemann) oder wegen der völligen Analogie 
mit der Lcberzirrhose als PIlDkreaszirrhose bezeichnen kann. Dabei zeigen die Langerhanssehen Zell
inseln besondere Veränderungen. Sie sind teilweise atrophisch, cbenso ihre Epithelien, oder diese sind 
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hydropisch degeneriert (frühes Stadium), oft hesteht auch (von dea Kapillaren ausgehend) eine hyaline 
Degeneration; in den hyalinen Partien kann sich auch Kalk ablagern. Sehr häufig besteht auch binde
gewe bige Sklerose um und in den Zellinseln. Andererseits können sich die besser erhaltenen Zellinseln 
auch (vikariierend) vergrößern, wobei sie sich wahrscheinlich durch Umwandlung aus Pankreasparenchym 
neu bilden (wohl auch umgekehrt), so daß sie an Stellen, wo das Parenchym im übrigen zugrunde gegangen 
ist, im Bindegewebe fast isoliert in besonderer Zahl und Größe - bis zur Ausbildung von Adenomen -
liegen können. . 

Schwund des Parenchyms und der Zellinseln ist somit- wie bei anderen chronischen Ent
zündungen - das Primäre, wobei zum Zustandekommen des Diabetes den Zellinseln wohl eine 
besondere, aber nicht ausschließliche, Bedeutung zukommt; Bindegewebsvermehrung und 
regeneratorische Prozesse von seiten des Parenchyms und der Zellinseln schließen sich an. 
Als Grundlage des ganzen Prozesses scheint häufig Atherosklerose de~. kleinen und kleinsten Gefäße (an 
denen ja die Zellinseln besonders reich sind) anzuschuldigen zu sein. Uber Bronzediabetes s. S. 197. 

Tuberkulose und Syphilis - nicht häufig - verhalten sich wie in anderen Organen. 
Bei kongenitaler Syphilis kann das Organ auf einer niederen Entwicklungsstufe stehen 
geblieben sein mit starker Bindegewebsentwickelung. 

Von Geschwülsten des Pankreas ist nur das Karzinom von Wichtigkeit. 
In der Regel geht es vom Kopfteil des Organs, vielleicht zuweilen im Anschluß an chronische Ent· 

zündungen aus. Von den sich anschließenden Folgezuständen sind - außer Entzündungen im Pankreas 
selbst infolge Verschluß des Ausführungsganges durch das Karzinom des Pankreaskopfes - besonders 
Kompression des Ductus choledochus mit folgendem Ikterus, Kompression des Duodenums mit Dilatation 
und Katarrh des Magens, Kompression oder Durchwachsung der Pfortader mit.,sekundärer Pfortaderstauung 
zu nennen. Die weitere Ausbreitung des Karzinoms erfolgt durch direktes Ubergreifen auf die Nachbar
schaft und durch Metastasenbildung (besonders in der Leber) .. 

Es handelt sich meist um indifferen te Karzinome (zuweilen auch skirrhöse Formen), doch kommen 
auch echte Adenokarzinome vor, die wohl von den Pankreasausführungsgängen abzuleiten sind. 
Sekundäre Karzinome des Pankreas entstehen meist durch Einwuchern von benachbarten Organen aus. 

Bei Karzinomen kann Diabetes auftreten; fehlt er, so· wird angenommen, daß die Pankreaskarzinom
zellen noch die Funktion aufrecht erhalten (v. Hansemann). 

Auch Adenome des Pankreas (s. auch unten) und von Nebenpankreasen kommen - selten - vor, 
zum Teil mit kleinen Zysten; sie können in Karzinome übergehen. Ferner sind auch Kystome beobachtet, 
aber auch selten. 

Erweiterungen des Ductus Wirsungianus kommen dureh Sekretstauung infolge von Steinen oder 
Druck durch Tumoren - besonders in der Gegend der Papille - zustande. Entweder der ganze Gang ist 
erweitert (er erscheint dann infolge seiner Querleisten aus kleinen rosenkranzartig aneinander gereihten er
weiterten Abschnitten bestehend) oder nur der Teil vor dem Hindernis ist zystisch erweitert (nach Analogie 
der Mundspeicheldrüsen ranula pancreatica genannt). Die Bildung multipler kleiner Zysten, vielleicht auf 
katarrhalische Verlegung zahlreicher kleiner Ausführungsgänge zu beziehen, wird als Akne des Pankreas 
bezeichnet. Endlich kommen mit Blut gefüllte Zysten, besonders im Sehwanzteil vor, welche teils auf 
Blutungen (eventuell bei Fettgewebsnekrose), teils auf Sekretstauung mit zirkumskripter Selbstverdauung 
bezogen werden. 

Pankreassteine, in den Ausführungsgängen, bestehen aus kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk 
und sind die Folge von Katarrhen der Gänge. Sie können bis Walnußgröße erreichen und bewirken Erweite
rungen der Gänge wie Verödung des Parenchyms mit Bindegewebszunahme. Eiterige Entzündung durch 
Infektion vom Darm her kann sich anschließen. Mikroskopisch kleine Konkremente finden sich als Sekret
stauung bei chronisch-produktiven Entzündungen des Pankreas häufig. 

Gallensteine können aus den Gallengängen in den Pankreasgang gelangen, was wohl für die Fett· 
gewebsnekrose wichtig ist. 

Von Parasiten kommen hie und da Askariden, Taenia solium und Echinokokken vor. 

Kapitel V. 

Erkrankungen des Harnapparates. 

A. Niere. 
Vorbemerkungen. 

Das Mark der 1\'"icre besteht aus den Pyramiden pIal'kkegeln). welche mit der Papille ius ~iel'ellbeckcn 
ragen, und dazwischen den Colnmnac Bcrtini, die Rinde a.U8 dell Pyramidellfortsätzen (:\Iark:stl'ahlen) uud 
dazwischen den RindcllPYl'amiden. In den letzteren und der iiußel'en RindtmRChieht (mit Ausnahme der äußersteu 
Zone) liegen die Glomeruli, die mit ihrer Bo,vmanschen Kapsel die ::\Ialpig'hit:'chpll Körpp)'chen bildeil. Der 
Kapselraulll wird von den Kupsclcpithelien und den Schlingenepithelipn umrandet. Er geht übel' in das Haupt· 
st.ück (gc\vundenes Harnkallälehen), da8 Inun am bC8ten lHich mit vitalen Färbung'en gcwonnentHl Differenzierungen 
(Aschoff·8uzuki) in drei A1HlCllllitte einteilt, deren letzter terminaler Cbel'gangsabschnitt gerade \-cl'läuft und 
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sich aus der Rinde. in der das Hauptst.üek im übrigen liegt, tiefer ins Mark CMarkkegel) einsenkt. Er leitet dann über 
in den absteigenden Schenkel (niedriges helles Epithel), dann den aufsteigenden (dicker und trüber) der Henlc !)chen 
Schleife. Dieser tritt wieder in die Rinde über; es folgt nach einem Zwischenstück das Schaltstück (gewundenes 
Kanälchen zweiter Ordnung), das sich in ein größeres, mehrere Harnkanälchen aufnehmendes, in einem Markstrahl 
gelegenes. sog. Sammelrohr einsenkt. Mehrere solche bilden einen Ductus papillaris, welcher an der Papille 
ins Becken mündet. Alle Kanälchen tragen - mit Ausnahme der absteigenden Schenkel der Schleifen - ziemlich 
hohes, kubisches bis zylindrisches Epit.hel, das in den verschiedenen Abschnitten charakteristisch verschieden ist. 
Die Epithelien (besonders der terminalen Abschnitte der Hauptstücke und des Anfangsteiles der absteigenden Schleifen
schenkel) weisen Abnutzungspigl1lent auf. 

Die Harnkanälchen haben durch die Glomeruli enge Beziehungen zum Zirkulatiollsapparat. Die Nieren
arterienäste bilden an der Grenze von Mark und Rinde die Areus renales arteriosae (Arteriae arcuatae), von denen 
die Arteriolae interlobulare s in den Markstrahlen aufsteigen und die Vasa afferentia abgeben, die sich in die 
Glomeruluskapillarschlingen auflösen, um sich dann wieder als Vas eHerens zu sammeln. Dies löst sich dann 
wieder in Kapillaren auf, welche die Rindenkanälchen umspinnen. Arterielle Äste der ArellS renales, Arterolae inter
lobulares und der Vasa afferentia bilden auch sog. Arteriolae reetae. welche in der Grenzzone des Markes zusammen· 
liegen und sich gegen die Papille zu in Kapillaren auflösen. Das Blut der Rindenkapillaren sammelt sich dann in 
den Venae interlobulares, die au der Nierenoberfläche als Venae ste llulatae (Stellulae Verheynii) schon makro· 
skopisch hervortret.en, das .Blut. der Kapillaren des l\Iarkes in den Venulae reetae. Den Arteriac arcuatae ent
sprechen die Venae areua tae. Die Enden der Arteriae interlobulares haben Anastomosen mit den Kapselarterien, 
welche tiefer abgehenden Zweigen der Arteria renalis, ferner den Artel'iae suprarenales, lumbales, phrenicae und 
spermaticae internae entstammen. Die Kiere enthält nur wenig B lnde ge we be zwischen den Harnkanälchen, welches 
die zahlreichen Kapillaren trägt, dichteres solches im übrigen in der Papille der l\1arkkegel. 

Entwicklungsgeschic htlich bildet sich die !\iere wahrscheinlich aus zwei Keimen, aus dem Ureter, d. h. 
dem Wolffschen Gang (Sammelröhren und Ductus papillares) und dem mesoblastischen !\ierenblastem (sonstige Harn
kanälchen und Glomeruli), was für das Verständnis von Mißbildungen wichtig ist . 

.l\ach Aschoff kann man die Harnkanälchen funktionell folgendermaßen einteilen: 
1. Bowmansche Kapsel = Nierenfilter. 
2. Hauptstücke und aufsteigende Schleifenschenkel = Sekretionsabschnitt. 
3. Absteigende Schleifenschenkel und Sammelröhren = Resol'ptionsabschnitt. 
4. Sammelröhren = Exkretionsabschnitt. 

a) Angeborene Anomalien. 
Die bei Neugeborenen noch vorhandene fötale Renkulieinteilung kann dauernd 

bestehen bleiben. 
Eine Niere kann - nicht so sehr selten - fehlen (Aplasie), wobei der Ureter zuwcilen in das 

Vas deferens, die Samenblasen oder den Ductus ejaeulatorius mündet, oder - weit häufiger - hypo. 
plastisch sein; eine solche zeigt meist nur wenige weite, mit ein· 
gedickten kolloiden !>lassen gefüllte Harnkanälchen sowie eventuell 
Glomeruli und besteht sonst meistenteils aus Bindegewelw. Die 
andere Kiere pflegt dann vikariierend.hypertrophisch zu 
sein. Verlagerung beider Nieren auf eine Seite kommt 
vor. Verdoppelung desUreters, meist mit einem verdoppelten 
Nierenbecken versehen. ist nicht selten. Durch Verwachsung 

" 

'~~ ...... ..,,;:tI!lIt- " beider Nieren entsteht die "Hufeisenniere", bei der die beiden 
unteren Pole der Kiere verwachsen sind und das ganze Gebilde 
dem unteren, gemeinsamen Teil der Wirbelsäule, meist tiefer als 
der nonnalen Kierenlage entspräche, anliegt. Die Ureteren laufen 
über die Vorderfläche der Hufeisenniere nach abwärts. Feinste 
sog. Gewebsmißbildungen sind sehr häufig, wasbci den kom
plizierten entwickelungsgeschiohtlichen Verhältnissen, besonders 
auch in der Bildung der lIIalpighischen Körperchen, nicht wun· 

Fig. 325. 
Hypuplastische Xicrc. 

Erweiterte lteste Yf,n H:trnkanälchell (a) mit 
kolloiden l\lafo!sen (b) J,Zet"üllt. Sonst he~teht clie 
XH~re nur alls lliIutejleweh,· (c). d. obliteriertes 

(~efiiß. 

/, derbar ist. Einzelne atrophische, fi bröse, hyaline Glomeruli 
finden sich bei Neugeborenen fast stets, sehr häufig auch kleine 
Stellen mit atrophischen Harnkanälchen und Bindegewebs. 
hyperplasie. Glatte .Muskulatur und versprengte Neben· 
nierenkeime (s. unten) finden sich unter der Nierenkapsel auch 
sehr oft. lIIanchmal ist eine Nierc abnorm, z. B. a .bnorm tief, 
gelegen. 

Lockere Befestigung der Kierc an ihre Umgebung setzt 
Disposition zur Wanderniere (Ren mobilis). bei welcher im übrigen 
traumatische Einflüsse (Heben schwerer Lasten), Schnüren (Ein. 
wirkung auf die Niere durch Hinabrücken des rechten Leber
lappens) und besonders Schwund der E'ettkapscl der Nierc oder 
Lockerungen der Bänder und Kapsel, wie nach Schwangerschaften. 
mitwirken. Die Wanderniere findet sich dementsprechend WOlt 
häufiger lx-i Frauen als bei Männcrn. 

Zysten kommen. besonders unterhalb der KarseI, .sehr 
häufig und in \'erschicdener Größe und Zahl - mult.l.ple emer· 
seits. große Solitärzysten andererseits sind aber durch Ubergängc 
vcrbundcn- \'or. Sie cnthalten häufig bräunliche.gallcrtige Kolloid· 
konkrt'mente oder zahlreiche ähnliche. konzentrisch geschichtete. 

radiär gebaute Körper, die in Flüssigkeiten schwimmen, oft auch verfallene abgestorbene Epithelien und 
Kalkmasscn. Wahrscheinlich beruht die Bildung der Zysten zu allermeist auf kleinen. bei der sehr koml.'li. 
zierten Entwickelungsgeschichte der Niere gut verständlichen embryonalen Irrungen, so daß kl.cmc 
Zysten schon oft angeboren gefunden werden. Ihre Vergrößerung und somit makroskopische, Erschclllen 
verdanken sie wohl zUllIciRt erst entzünrl1idll"1l bzw. Schrumpfungsl'rozes"cn in ihrer Umgebung; daher 
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werden sie mit Vorliebe bei Nephritis und in athero~kl"roti~chen Nieren, überhaupt bei ,,·eitem am häufigsten 
bei alten Leuten gefunden. 

Mdere Zysten sind mit einem kleinen papillären Adenom angefüllt, welche. offenbar, gleicher Genese 
"ie die Zysten, unter denselben Bedingungen und oft neben ihnen ge.funden wird. Auch komnwn Über. 
gänge von feinsten Papillen in Zysten bis zu echten 
papillären Adenomen, die sich in Zysten entwickeln, 
vor. Auch die einfachen Ad enome, die man in 
tu buläre und papilläre Formen einteilt und die 
teils aus niedrigeren Zellen, teils auS hohem Zylin· 
derepithel (oft zahlreiche Zellen verfettet und zum 
Teil desquamiert) bestehen und ebenso die sogen. 
Marklibrome sind meist Gewebsmißbildungen. End· 
lieh gibt es Fälle, wo die ganze Niere von größeren 
und kleineren Zysten durchsetzt ist, mit nur noch 
wenig normalem Parenchym, die eigentliche Zysten· 
niere. Wahrscheinlich ist diese, bei der beide Nieren 
sehr erheblich vergrößert sein können, so daß sie ein 
Geburtshindernis bilden, angeboren und beruht 
ebenfalls auf entwicklungsgeschichtlichen Anomalien. 
In solchen Fällen, in welchen neben den Zysten 
eine genügende Menge von Nierenparenchym ent· 
wickelt ist, welche das Leben gestattet bzw. wenn 
die Affektion nur einsdtig ist, kann der Zustand 
auch bei alten Leuten getroffen werden. Die Zysten 
vergrößern sich ; so geht immer mehr Nierengewebe 
zugrunde, bis Tod an Niereninsuffizienz eintritt. 
Da bei einseitiger Zystenniere der Erwachsenen 
meist die andere Niere hypertrophie,t (Arbeits· 
hypertrophie ),. ist sie Insulten sehr leicht preisge· 
geben und wird daher leicht nephritiseh, woraufhin 
dann der Tod . eintritt. Zusammen mit Zystenniere 
bestehen oft angeborene Zysten der Leber, eventuell 
der Milz oder des Gehirns. 

Ganz vereinzelt kommen auch Zysten in der 
Niere (Grenze von Mark und Rinde bzw. den Nieren· 

i 

\: 
\ , , 

.Fig. 326. 
Zyste der ~iere ("on ganz normalem Nierengewebe 
umgeten und \\"ohl die Folge einer Entwickelungs· 

störung). 

becken benachbart) vor, welche a ls Lymphangiektasien und Lymphungicme infolge einer Entwickelungs. 
störung zu deuten sind (Dyckerhoff). 

b) Zirkulationsstörungen. 
Anämi e ist Teilerscheinung allgemeiner Anämie oder lokal (in der Rinde) vorhanden 

bei degenerativen Zuständen. 
Aktive Hyperämie, besonders deutlich in den ~Iarkkegeln . leitet Entzündungen ein, 

bzw. ist Begleiterscheinung solcher. Stauung entsteht lokal bei Druck auf die Venen oder 
Thrombose dieser, häufiger aber als Teilerscheinung allgemeiner Stauung. 

Die Niere ist yergrößert , namentlich die Rinde yerbreitert, die Konsistenz erhöht, di" Farbe ist 
infolge Blutüberfüllwlg dunkelrot, besonders treten die Venensterne an der Oberfläche, die Venae inter· 
lobularis und Glomeruli, letztere als dunkelrote Pünktchen, ferner aber meist noch stärker die Streifung 
der Markkegel, besonders in der Grenzzone (Venulae r eetae) deutlich hervor. Mikroskopisch sieht man früh· 
zeitig trübe Schwellung und besonders Verfettung der Epithelien mit Ausscheidung von Eiweiß in die 
Kapselräume und Auftreten von Zylindern, dann auch Atrophie der Epithelien, besonders in den Haupt
stücken, sowie Verödung einzelner Glomeruli. Diese zyan otische Atrophie ist die Folge schlechter Ernäh· 
rung und des durch die erweiterten Venen und K a pillaren ausgeübten Druckes. Auch kleine Blutun~n 
aus den Glomerulusschlingen oder aus den sonstigen K apillaren kommen dazu, in deren Gefolge die Epithelien 
auch da und dort Blutpigment enthalten können. Das Bindegewebe - besonders in denl\Iarkkegeln - nimmt 
zu, die Niere wird daher im ganzen kleiner, die Rinde schmäler. und die Oberfläche zeigt feine Ein· 
ziehungen. Die Markkegel verkürzen sich, so daß sich das Becken erweitert, woran sich h äufig Wucherung 
des Hilusfet tes anschließt. Es kommt das Bild der zyanotisch en Induration und dann zyanotisehe 
Schrnmpfniere (St a uungsschrumpfniere) = Nephrocirrhosis eYlinoticll zustande. 

Infarkte sind die Folge embolischen oder thrombotischen Verschlusses von Arterienästen, 
die physiologische Endarterien sind. Sie sind meist anämisch. mit h,vperämischem Hof, 
selten rein hämorrhagisch, und liegen in der Rinde, nicht ganz bis zur Kapsel reichend. An 
Stelle des Infarktes entwickelt sich später eine, oft pigmentierte, ~arbe, in dcr noch die 
widerstandsfähigen, aber kernarmen homogent>n Glomeruli sichtbar sein können. Mit der 
Schrumpfung des Narbengewebes kOllllut eine gröbere Einziehung an der Oberfläche zustande. 
Infolge mehrerer Infarktnarben kann die Niere eine groblappige Beschaffenheit erhalten : 
embolisehe Narbenniere ; durch sehr zahlreiche kann das ganze Organ zudem verkleinert , 
geschrümpft erscheinen: Infarkt- (1'IIlbolisehe) SChrumpfllit·rl' = Xl'pbl'oeilThosis emboli ca. Wird 
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die Hauptnierenarterie verschlossen, so kann die Niere in toto nekrotisch werden bis auf die 
andere Ernährungsquellen besitzende subkapsuläre Schicht und Umgebung des Nierenbeckens. 

Ödem, welches der Niere teigige Beschaffenheit verleiht, ist meist entzündlich. 
Am wichtigsten unter den Zirkulationsstörungen der Niere sind die atherosklerotischen 

Gefäßveränderungen und ihre Folgen. Wir können hier unterscheiden zwischen 
l. den Veränderungen der größeren und mittleren Arterien und den sich anschließenden 

Nierenveränderungen und 
2. den Veränderungen der kleinen und kleinsten Arterien Arteriolen - (bzw. auch 

Kapillaren) und den sich anschließenden noch wichtigeren Folgen. 

l. Arteriosklerotische Nierenveränderungen. 

Mikroskopisch wahrnehmbare geringere Veränderungen der mittelgroßen Arterien setzen 
meist schon um das vierte Jahrzehnt ein, was wohl mit der Funktion der Niere als Aus
scheidungsorgan zusammenhängt. Hochgradige Atherosklerose zahlreicher größerer und 
mittlerer Arterien bzw. der Arteria renalis selbst geht meist einer solchen der Arterien des übrigen 
Körpers und besonders der Bauchaorta parallel und zeitigt schwere Folgen für das Nieren
gewebe. Sie spielt bei der senilen Nierenatrophie (s. unten) auch eine Rolle. 

Bei hochgradiger Atherosklerose - mit Einengung des Lumens - treten die dickwandigen, weit
klaffenden Gefäße schon makroskopisch auf der Schnittfläche deutlich hervor. Als Folge der Gefäßver
änderung verwandeln sich zahlreiche Glomeruli in homogone, mit der zuerst verdickten und hyalin degene
rierten Bowmanschen Kapsel verschmelzende Kugeln; so entstehen hyaline Glomeruli. Sowohl infolge 
der schiech ten Ernährung, wie auch abhängig von der Glomerulusverödung - Inaktivitätsatrophie -
treten nun Veränderungen an den sezernierenden Epithelien, besonders den Hauptstücken auf. Das Bpithel 
wird atrophisch, die Zellen werden flach, niedrig, gehen zum Teil auch völlig zugrunde, wOJ;l'uf die Tunica 
propria des Harnkanälchens kollabiert und letzteres verödet. An anderen Stellen kann auch ein kleines 
Nierengebiet mehr in toto in akuterer Form infarktartig nekrotisch werden. In jedem Falle tritt an die 
Stelle des ausgefallenen Parenchyms Bindegewebe, welches dann eine Narbenschrumpfung eingeht. 
Das Organ wird im ganzen kleiner, und es entstehen vereinzelt gelegene, unregelmäßig verteilte 
Narben an der Oberfläche; so kommt es zu einer ungleichmäßigen Höckerung derselben. 

Nur wenn die Atherosklerose weiter fortschreitet und die Narben sehr zahlreich werden, kann in 
Ausnahmefällen eine mehr gleichmäßige Granulierung, die an die echte (entzündliche s. unten) Schrumpf
niere erinnert, die Folge sein. 

Die geschilderte Nierenschrumpfung und Narbenbildung auf Grund atherosklerotischer 
Veränderungen der Arterien können wir als Nephrocirrhosis arteriosclerotica bezeichneT). 

2. Artcriolosklcrotische Nieren veränderungen. 

Die gerade in der Niere relativ sehr häufigen, in das Gesamtgebiet der Atherosklerose 
gehörigen Veränderungen der kleinen Artllrien (Arteriolen) treten hier oft schon sehr früh
zeitig auf ("präsenile Sklerose"), am häufigsten allerdings in den vierziger Jahren. Ätiologisch 
spielen 'tUßer den allgemeinen, die Atherosklerose bedingenden Momenten vielleicht Blei oder 
Alkohol eine besondere Rolle. Die Arteriolen der anderen Organe sind meist nicht oder 
weniger hochgradig befallen, am meisten, aber doch geringer, noch gleichzeitig die des Pankreas, 
eventuell der Leber oder des Gehirns. Die Bevorzugung der Niere hängt auch hier wohl mit 
der Exposition dieser als Ausscheidungsorgan zusammen. 

Atherosklerose der größeren Nierengefäße und der großen Körpergefäße kann gleichzeitig bestehen 
oder auch - besonders in den jugendlichen Fällen - fehlen. 

Die Veränderungen selbst verlaufen an den Arteriolen etwas anders als an den größeren Arterien. 
Es kommt nicht zu den hyperplastischen Bildungen und der Elastikaaufsplitterung - elastische Fasern 
besitzen die kleinsten Gefäße überhaupt nicht - sondern im wesentlichen handelt es sich um regressive 
Veränderungen. Die Wand quillt auf und wird in eine strukturlose, hyaline Masse verwandelt, welche 
gleichzeitig - besonders in etwas späteren Stadien - hochgradige lipoide Degeneration (die Gefäße 
treten bei Fettfärbungen mit Sndan III bzw. Scharlachrot rot gefärbt hervor) auftritt. Das Lu men wird 
wesentlich beein träch tigt oder auch fast oder völlig verschlossen. 

Die Hypertonie ist eine dauernde und besonders hochgradige. Unter den Hypertonikern 
stehen die Nierenarteriosklerotiker an erster Stelle, noch vor den an Glomerulonephritis (s. unten) leidenden. 
Die Hypertonie ist - wenn auch der Zusammenhang noch nicht sicher geklärt ist - wahrscheinlich Folge 
der Arteriolenerkrankung, speziell der Nieren. Andere Autoren nehmen gemeinsame Ursache an oder denken 
an ein noch nicht eruiertes Moment als die Hypertonie bewirkend, welches dann auch durch Tonuserhöhung 
die Arteriolenveränderung herbeiführt. 

Mit der Arteriolosklerose in den Nieren sehen wir nun zweierlei Erscheinungen ver
gesellschaftet, einmal eine Herzhypertrophie als Ausdruck einer Blutdruckerhöhung, 
sodann Veränderungen der Niere selbst. 
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Die in Betracht kommenden Arteriolen sind besonders die Vasa in terlo bularia und Vasa affe ren tia 
der Glomeruli (sowie die Vasa vasorum der größeren Gefäße). Solange vor allem die Vasa interlobularia 
und nur der Anfangsteil der Vasa afferentia und noch nicht allzu hochgradig ergriffen sind. kann man von 
Frühsklerose spIechen. Die Hypertonie besteh t schon und ist bei der Sektion an der Herzhyper
trophie kenntlich. aber die Nieren selbst sind noch fast intakt; man kann dann zweckmäßig von Arteriolo
sclerosis renum sprechen. 

Sobald aber die Arteriolenveränderung fortgeschritten und verbreitet ist - die meisten 
Lumina sind jetzt sehr eng oder fast vcrschlossen- und besonders auch die Vasa afferentia bis in die Glo meruli 
betIifft. müssen die Folgen auch für diese letzteren und somit das ganze Nierengewe be eintreten. Die Glo
meruli werden kaum oder ungenügend mit Blut versorgt, die Schlingen kollabieren und wandeln sich, wie auch 
unter.anderen Bedingungen, m kernarme, dann zuletzt fast kernfrere hyalin -bindegewe bige Massen um. 
Alle Ubergänge sind auch hier in derselben Niere nebeneinander zu verfolgen. Das Zugrundegehen oder die 
Funktionsverschlechterung der Glomeruli hat natürlich schon die eingreifendsten Folgen für die Kanälchen 
und ihr Epithel. Gerade hier steht infolge der Inaktivität Atrophie an erster Stelle, daneben kommt 
es aber auch zu Degenerationen, wie Verfettung, tropfigem Hyalm usw. Die Abhängigkeit der zunächst 
oft mehr fleckweise auftretenden Veränderungen von den zugehörigen Glomeruli ist gerade hier oft sehr 
deutlich. An die Stelle der zugrunde gegangenen oder atrophischen Kanälchen treten verdickte gequollene 
Membranae propriae und gewuchertes in terstitielles Gewebe. Letzteres weist auch kleine Rundzell
haufen auf - aber weit weniger als bei der Glomerulonephritis (s. unten), was wohl auf bei dem Zugrunde
gehen der Zellen in die Erscheinung tretenden chemotaktisch anziehenden Substanzen beruht Die Atrophie 
der Kanälchen, die Wucherung des Bindegewebes wird immer ausgebreiteter, dasselbe schrumpft, dazwischen 
bleiben andere Kanälchengruppen erhalten, ihre Lumina sind weit, die Epithelien zeigen vikariierende 
Wucberungen - desgleichen auch die wenigen noch gut erhaltenen Glomeruli - alles ganz so, wie eS bei 
der Glomerulanephritis noch beschrieben werden soll. So muß denn der Ausgang auch sehr ähnlich sein, 
d. h. eine Schrumpfniere. 

Wir bezeichnen diese so entstandene Form der Schrumpfniere von alters her ah; genuine, 
nach dem anatomisch-genetischen am besten als arteriolosklerotische, und so kann lYIltn V.Qll 

gl'nuiner arteriolosklerotischer Schrumpfniere oder Nephrocirrhosis arteriolosclerotica sprechen. 
Sie ist auch infolge der Verteilung der kleinen Gefäße - die zumeist ergriffen sind - eine 
zie mlich gleich mäßig fein granulierte, ähnlich wie bei der aus Entzündung resultierenden 
(s. unten) und im Gegensatz zur arteriosklerotischen Schrumpfniere (s. oben). Oder es kommt 
dadurch, daß die Veränderung und Narbenschrumpfung recht diffus verläuft, eine glatte 
Schrumpfniere zustande. Die Farbe ist - wie bei der Schrumpfniere überhaupt zumeist -
eine graue oder auch eine rote - sog. rote Granularatrophie. 

Auf die geschilderte Weise ist auf Grund der Arteriolenveränderung aus der einfachen 
Arteriolosclerosis renum in direktem Übergang eineNephrocirrhosis arteriolosclerotica geworden. 
Es ist eben derselbe Prozeß, der zunächst die Arteriolen ergreift und dann direkt hiervon 
abhängig die Niere in fortlaufender Kette immer mehr in Mitleidenschaft zieht. Es sind also 
nur verschiedene Stadien desselben Prozesses. Hiermit hängt auch der meist sehr 
langsame, jahrelange Verlauf dieser "genuinen Schrumpfniere" zusammen. Man kann diese 
dem Verlauf nach in eine initialis und progressa oder lenta und progressiva gliedern und 
nach dem klip.isehen Verlauf eine Einteilung in drei Stadien (Aschoff) vornehmen. 

In jedem Stadium kann der Tod eintreten. Zunächst ist die Herzhypertrophie als eine kompen
satorische Leistung anzusehen, Stadium der Kompensation (Asch off). Später aber ist das Herz den 
an es gestellten Anforderungen nicht mehr gewachsen; es kann versagen - Herztod. Oder es kommt zu 
Gehirnblutungen - Apoplexien - und zwar recht häufig; außer eventuellen arteriolosklerotischen Gehirn
gefäßveränderungen spielt hier der hohe Blutdruck selbst und die durch ihn bedingte ständige Abnutzung 
der Gefäßwand offenbar eine große Rolle. Wir können in diesem zweiten Stadium von einem der kardio
vaskulären Störungen sprechen. Im letzten Stadium endlich kann die Nierenaffektion, vor all,'m 
auch die der Glomeruli, eine besonders eingreifende sein, sei es, daß in allmählichem Fortschreiten der Ver
änderungen allzuviel Glomeruli und Parenchym vernichtet sind, sei es, daß derselbe atherosklerotische 
Prozeß, wie oben für die Arteriolen geschildert, auch die Glo meruluskapillarsehlingen selbst (mit kleinen 
reaktiven Wucherungen des Kapselepithels) befallen hat, was dann in akuterem Verlauf schneller deletäre 
Folgen zeitigt (verschiedenes "Tempo"). Bei dem Glomerulusausfall und seinen Folgen kommt es jetzt 
zuNiereninsuffizienz, d.h. klinisch zu Zeichen derUrämie. Doch ka.nn aueh hier noch ein Herztod oder 
eine Apoplexie der Urämie zuvorkommen. 

Die Nephrocirrhosis arteriolosclerotica ist recht häufig, und bei bestehender Hyper
trophie des linken Ventrikels ohne sonst zureichenden Grund ist stets an sie zu denken, ganz 
besonders aber, wenn bei bestehender Herzhypertrophie im jugendlichen Alter eine Apoplexie 
das Leben beendet hat und die großen Gehirngefäße intakt sind. Zu der arteriolosklerotischen 
Nierenveränderung kann sieh auch eine entzündliche hinzugesellen, sog. Komplikations- oder 
Aufpfropfungsformen (Aschoff). 

c) Stö'rungen in der Sekretionstätigkeit; Ablagernngen. 
Wenn die der Niere zugeführten Stoffe, welche ausgeschiedl'n werden sollen, zu reich

lich sind oder deren sezernierende Zellen irgendwie insuffizient sind, so könnl'n solche Stoffe 
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in den Epithelien, oder den Glomeruluskapillaren, oder auch dem interstitiellen Gewebe zur 
Ablagerung kommen. Abscheidungen können auch einfach so zustande kommen, daß die 
Stoffe nicht mehr im Harn in Lösung gehalten werden können und so schon innerhalb der 
Epithelien oder in den Harnkanälchen ausfallen. So entstehen, besonders in den Markkegeln, 
dem Verlaufe der Harnkanälchen folgende (gegen die Papille konvergierende) Streifen -
Konkrementinfarkte. 

Die wichtigsten Ausscheidungen sind folgende: 
Werden rote Blutkörperchen im kreisenden Blute aufgelöst, so wird Hämoglobin sowohl durch die 

Glomeruli filtriert wie von den Epithelien sezerniert, später aber von den Epithelien der Hauptstücke und 
Henleschen Streifen in Granulaform gespeichert. Bei der Rückresorption des Wassers kommt es dann weiter 
abwärts zu Hämoglobinzylindern. Hierbei treten Hämoglobininfarkte auf, klumpige oder körnige Massen. 
die als bräunliche Streifen im Marke, zum Teil auch als rundliche Punkte und Flecken in der Rinde 
liegen. So kann die Niere schon makro~kopisch dunkelbraun erscheinen. Auch kommt es zu Hämo
globinu!:ie; Hämatoidin- und Hämosiderinablagerungen in den Epithelien kommen auch zustande. 

Ahnliches findet sich auch bei Methämoglobinurie (Kalium chloricum-Vergiftung). 
Gallenfarbstoff durchtränkt die Epithelien meist diffus. Bei schwerem Ikterus kann aber Gallen

farbstoff auch körnig in den Epithelien und Lumina abgelagert werden. Etwa gebildete Zylinder werden 
gallig imbibiert. Bei Neugeborenen, wenn Gallenfarbstoff in großen Mengen gebildet, mit dem Blute die 
Niere erreicht, finden sich richtige Bilirubiuinfarkte, gelbe bis bräunliche Streifen in der Marksubstanz, auf 
raschen Abscheidungen in die Kanälchenlumina beruhend. 

Wird bei harnsaurer Diathese - Gich t - die Menge der durch die Niere auszuscheidenden Urate 
zu groß und versagt so schließlich die Sekretionsfähigkeit der Epithelien, so werden harnsaure Salze in 
Gestalt von Körnern und Kristallen in den Epithelien abgelagert und diese sterben ab. Im Lumen liegen 
auch abgestorbene derartige Epithelien. Schrumpfungsprozesse in der Niere schließen sieh bei Gicht an. 
Bei Neugeborenen und kleinen Kindern oft zusammen mit Bilirubininfarkten treten typische Harnsäure
infarkte im Mark in Gestalt gelblicher bis orangeroter Streifen auf, wobei im Lumen krümelige und stachelige, 
kugelige Massen von harnsaurem Ammoniak liegen; sie sind doppelbrechend in Salz~äure und Essigsäure 
löslich und scheiden dann' beim Verdunsten Harnsäurekristalle aus. -

Bei stärkerer Resorption von Knochensubstanz kommen Kalkausscheidungen vor. Kalkmassen in 
abgestorbenen Epithelien schlagen sich oft bei Vergiftungen - besonders mit Sublimat - in Infarkten usw. 
nieder. Kalkmassen in den Pyramiden treten als gelbe mattglänzende Streifen hervor - Kalkinfarkte. 
Zum Teil handelt es sich um verkalkte Zylinder, zum Teil um Kalkablagerung in Membranae propriae und 
Zwischengewebe, meist bei des zugleich ("gemischter Kalkinfarkt", Lubarsch). Lipoidablagerung findet 
sich an denselben Stellen gleichzeitig oder allein - Fettinfarkt. Dies findet sich besonders bei älteren 
Leuten ("Atherosklerose der Nierenpapille", Aschoff) auf Grund kleiner örtlicher Veränderungen, begünstigt 
durch mangelhaften Stoffwechsel (Kühn). 

Sil berniederschläge s. S. 39. 
Eine wichtige Sekretionsstörung besteht in Durchtritt eiweißhaitiger Flüssigkeit durch 

Glomeruli (und eventuell Kanälchen), ~o daß Eiweiß im Urin auftritt - Albuminurie. Histologisch 
läßt sich das Eiweiß auch im Kapselraum der Glomeruli nachweisen (Kochen oder Fixation in Eiweiß schnell 
koagulierender Flüssigkeiten). Albuminurie findet sich bei Allgemeinerkrankungen, Vergiftungen, fieber
haften Affektionen, Hydrämie und anderen Bluterkrankungen, allgemeinen Zirkulationsstörungen usw. usw., 
sowie bei allen intensiveren Erkrankungen der Niere. Vorübergehend tritt Albuminurie auch bei dazu dis
ponierten Individuen schon nach J\lärschen u. dgl. auf. Der Albuminurie liegen Alterationen der sezer
nierenden Epithelien der Glomeruli oder Kanälchen einerseits, vor allem solche der Kapillaren anderer
seits zugrunde, welche in der verschiedensten Weise bedingt sein können. Das Eiweiß kann im Lumen 
der Kanälchen - besonders da wo Wasser resorbiert wird - zu homogenen Massen erstarren, welche Aus
güsse in ihnen bilden - sog. hyaline Zylinder. Sie können mikroskopisch in situ nachgewiesen werden 
und gehen in größerer oder geringerer Zahl in den Harn über. Andere Zylinder stammen offenbar nicht 
aus dem Blut, sondern beruhen auf Nekrose von Epithelien (s. oben), zum Teil auf der sog. tropfig-hy"linen 
Degeneration derselben (s. S. 28). Außer den hyalinen Zylindern unterscheidet man noch körnige und 
Wachszylinder und spricht auch von Epithel-, Fett- und Blutzylindern. 

d) Regressive Prozessp. 
Einfache Atrophie, welche sich in Verkleinerung des Gesamtvolumens wie der einzelnen 

Gewebsbestandteile, namentlich der sezernierenden Abschnitte, äußert, findet sich als Teil
erscheinung allgemeiner Atrophie bei kachektischen Erkrankungen, bei Inanition und zum 
Teil auch bei der Altersatrophie, welch letztere freilich in den meisten Fällen zugleich auf 
Atherosklerose beruht (s. oben). 

Teile der Niere, welche nicht funktionieren können, zeigen Inaktivitätsatrophie. So 
gehen Glomeruli bei schlechter Blutversorgung (Atherosklerose) oder aus anderen Gründen 
häufig hyalin zugrunde. Auch die zugehörigen Harnkanälchen atrophieren dann. 

Degenerative Veränderungen treten an den Nierenepithelien überaus häufig auf. Alle 
schädlichen Substanzen, welche auf dem Blutwege der Niere zugeführt, durch sie aus
geschieden werden sollen, haben hierbei Gelegenheit, sie zu schädigen, teils im Anfangsgebiete 
der Kanälchen, teils weiter abwärts nach Konzentrierung des Giftes bei der Harneindickung 
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durch. Wasserresorption. Unter den schädlichen Stoffen handelt es sich einmal um von 
außen aufgenommene Gifte (Phosphor, Arsenik, chlorsaures Kalium, Chloroform, Karbol
säure, Jodoform, Blei, Alkohol usw.), ferner um Autointoxikationen mit Stoffwechsel
produkten, sei es, daß sie in abnormer Menge gebildet werden, sei es, daß sie an sich abnorm 
sind bzw. um Produkte. erhöhten Blutzerfalles, wie bei Cholämie, Diabetes, harnsaurer 
Diathese und verschiedenen Blutkrankheiten, oder giftige Zersetzungsprodukte, die vom 
Darm aus resorbiert werden, und endlich um Bakterien, d. h. deren Toxine bei akuten 
oder chronischen Infektionskrankheiten der verschiedensten Art. Nur wenige dieser Stoffe 
(s. unten) greifen an den Glomeruli an und bewirken Entzündung; die meisten passieren die 
Glomeruli ohne die Kapillaren stärker zu schädigen, greifen aber die Kanälchenepithelien in 
Gestalt regressiver Veränderungen an. 

Dabei werden die empfindlichsten, d. h. höchstdif.~erenzierten, Epithelien in der Regel zueri;t 
betroffen; so die Hauptstücke, oft auch deren terminale Ubergangsgebiete. Doch werden auch solche 
Stellen besonders betroffen, welche zuerst von den Giften angegriffen werden oder diejenigen Gebiete, 
wo die Gifte wegen der Harneindickung zuerst konzen trierter einwirken (Heniesehe Schleifen, Schalt
stücke ). Doch kommt hinzu, daß verschiedene Stoffe von ganz verschiedenen Stellen ausgeschieden zu 
werden und anzugreifen scheinen. Durch alles dies erklärt sich die im Anfang oft fleekweise Verteilung 
der Degenerationsherde in der Niere. 

Unter den Degenerationen herrschen drei Formen vor, die trübe Schwellung, die 
tropfig-hyaline Degeneration und die Verfettung. 

Die trübe Schwellung verleiht der leicht verbreiterten, etwas vorquellenden Rinde ein 
blasses, weißlich-opales, trübes, wie gekochtes Aussehen; sie tritt anfänglich in Yerwasehenen 
trüben Flecken und Streifen in der Rinde zwischen den Markstrahlen auf. 

Die Epithelien sind geschwollen, leicht gekörnt, die Grenzen der Zellen untereinander 
verwischen sich, allch gegen das Lumen hin sind sie unscharf begrenzt und hängen hier mit 
fein geronnenen, im Lumen liegenden Eiweißmassen direkt zusammen. 

Das sog. tropfige Hyalin tritt meist gleichzeitig mit der trüben Schwellung auf. Es finden 
sich in den Epithelien (meist besonders der Endteile der Hauptstücke) ganz feine hyaline 
Kügelchen (die mit sauren Farben tingierbar sind); sie sintern dann zu größeren Tropfen 
zusammen. Die anfänglich gut erhaltenen Kerne der Zellen gehen zugrunde, und unter Zerfall 
der Zellen gelangen die hyalinen Kugeln ins Lumen und werden, zu einer besonderen Art hya li ner 
Zylinder zusammengeballt, weitergetragen. 

Manche Autoren fassen das Auftreten des tropfigen Hyalins zunächst als eine abnorme Sekretion 
auf, die aber bald zu einem degenerativen Zustand der Zellen führt. 

Bei der Verfettung (oft neben trüber Schwellung) lagern sich die zuerst spärlichen 
Fettröpfchen zunächst basal, am äußeren Rand der Epithelien ab. Später wird die ganze Zelle 
von ihnen erfüllt. Am Prozeß beteiligen sich zuerst vor allem die höchst differenzierten Haupt
stücke, später eventuell alle Kanälchen, besonders bei Vergiftungen mit Phosphor, Arsen usw. 
Auch die Zellen des interstitiellen Gewebes enthalten dann oft Fett, ebenso die der Glomeruli. 

Außer Fetten finden sich häufig auch fettähnliche Körper (Cholesterinester, Lipoide, 
Myeline). 

Neben den genannten drei Formen findet sich auch hydropisehe Degeneration, bei der 
die Epithelien Vakuolen aufweisen. Sie findet sich oft mit trüber Schwellung zusammen, 
kann aber auch selbständige Bedeutung erlangen (JafU-Sternberg). 

l\lit den degenerativen Prozessen geht vielfach auch eine Desquamation der geschädigten Zellen 
ins Lumen einher. Besonders verfettete Zellen verbaeken dabei oft miteinander und ,,·erden als sog. Fett· 
zylinder weiter transportiert. 

Infolge der degenerativen Prozesse werdeu somit einzelne Zellen oder Abschnitte von Kanälelll'n 
ganz atrophisch oder auch nekrotisch. So können die Zellen über ganze Abschnitte hin in kernlose. 
körnige oder hyaline Massen verwandelt werden und so in das Lumen (und den rrin) als homogt'ne 
(hyaline) Zylinder gelangen (s. auch oben). 

Die degenerativen Prozesse der Niere können besonderH auch klinisch ein der echten 
Entzündung sehr gleichendes Bild hen-orrufen und werden daher von alters her dem 
sog. Morbus Brightii (s. unten) zugerechnet. Erst neuerdings ist eine schärfere Abtrennung 
anatomisch und auch klinisch erfolgt. Die Bezeichnung des ganzen Komplexes als Xipren
degeneration ist am einfachsten; auch Ne'phrodystrophie' ist ein guter Name', wenig!'r 
der jetzt viel gebräuchliche "Nephrose'". 

In schweren .Fällen tritt der Tod ein. In weniger hochgradigl'n können die fremd('11 
oder in abnormer Menge abgelagerten Stoffe resorbiert werden und eine Erholung der Zel!PIl 
(Rekreation) eintreten. Halten die tkgeneratin·n Veränderungell lange bzw. oft wü'derholt aB. 
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so können Granulationen und kleine Narbenbildungen auftreten. Echte Schrumpfnieren 
scheinen aber beim Menschen auf diese Weise kaum zu entstehen. 

Manche Autoren sehen auch in den beschriebenen Veränderungen einen Abwehrvorgang gegen die 
angreifende Noxe und bezeichnen sie dementsprechend als parenchymatöse oder tubuläre Nephritis, was 
mit der allgemeinen Stellungnahme zur "parenchymatöscn Entzündung" zusammenhängt (s. unter Ent
zündung). 

Verfettung kommt in den Nieren auch als rein infiltrativer Prozeß ohne degenerative Bedeutung (und 
somit ohne Funktionsstörungen) vor; so schon physiologisch in den Schleifen, Schaltstücken und eventuell 
Sammelröhrchen (noch verbreiteter bei manchen Tieren) und in größerer Menge bei allgemeiner Adipositas, 
Diabetes, Phthisikern, Blutkrankheiten, Morbus Basedow usw. 

Zu den besonderen Degenerationen der Niere gehört die Amyloid- und Glykogen
degenera tion. 

Die Amyloiddegeneration kommt als Teilerscheinung allgemeiner Amyloidosis oder 
lokal bedingt vor, letzteres besonders bei chronischer Nephritis. Ergriffen werden das Gefäß-

b- - --c.r-- _ _ 

Fig. 327. 

Amyloid der Niere. 
Die amyloid entarteten Teile: Glomeruli a und Gefäßwände b heben sich durch ihre rotviolette Farbe von dem übrigen blau

gefärbten Gewebe ab. (Färbung mit Methylviolett.) 

system, besonders die Kapillaren, vor allem der Glomeruli, sowie die Vasa afferentia und 
efferentia und die Membranae propriae, besonders der geraden Harnkanälchen. Infolge 
der allmählichen Verödung der Glomerulusschlingen fallen auch die Glomerulusepithelien der 
Nekrose und Desquamation anheim. Zum Teil wohl eine Folge der Glomerulusaffektion ist 
die sehr oft mit der Amyloiddegeneration zugleich bestehende Verfettung der Epithelien, 
besonders der Rindenkanälchen. Hat die Amyloidentartung höhere Grade erreicht, so ist die 
Niere vergrößert, derb, die Rinde etwas verbreitert, auf der Ober- und Schnittfläche 
speckig wachsgelb, unregelmäßig gefleckt. Amyloide Glomeruli treten als größere glasige 
Körperehen hervor. Die blaßgelbe Farbe der Rinde rührt zum großen Teil auch von der 
Ablagerung von Fett (bzw. Lipoidsubstanzen), sowie von Anämie her. Von der hellen 
fleckigen Rinde sticht meist das Mark durch rote Farbe sehr deutlich ab. Ebenso wie sich 
bei Nephritis Amyloid ablagern kann, können sich an die Amyloidentartung auch entzündliche 
Prozesse anschließen; so kommt eine Amyloidschrumpfniere, Nephrocirrhosis amyloidea 
zustande. 
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GJykogendegeneration findet sich bei Diabetes (s. S. 197). 
Nekrose der Epithelien tritt besonders auf Grund von Intoxikationen - vor allem 

mit Quecksilber und chlorsaurem Kalium - und Infektionen, sowie im Verlaufe 
heftiger En~zündungen des Organs auf. Ferner finden sich Nekrosen an Stellen von Harn
säurea blagerungen , "Gich tnekrosen", sowie bei Dia betes. Die nekrotischen, zu kern
losen homogenen oder körnigen Massen werdenden Epithelien können abgestoßen werden oder 
verkalken (vgl. Fig. 44 S. 39). 

e) Nichteiterige }'ormen der Nephritis (Nierenentzündnng). 
Die ganz überwiegende Mehrzahl der Fälle läßt die ersten entzündlichen Veränderungen 

an den Glomeruli erkennen. Die Nephritis in ihrer typischen Form ist somit cine Glomerulo
ne phri tis. Daneben haben wir in selteneren Fällen und nur unter bestimmten Bedingungen 
noch zwei Formen, zuerst die auch die Glomeruli zunächst betreffende, bei subakuter ulzeröser 
Endokarditis auftretende sogen. emboli~che (nichteiterige) Herdnephritis (Löhlein), 
und sodann die offenbar auf die kleinen Gefäße der Niere zu beziehende, bei Scharlach 
zu beobachtende exsuda ti ve, lym phozytäre N ephri tis (Aschoff). Allen drei Formen 
ist gemeinsam, daß sie - wenigstens zu allermeist - auf Bakterien bzw. deren Toxine zu 
beziehen sind und daß diese auf dem Blutwege in die Nieren gelangen und die kleinen 
Gefäße in besondere Mitleidenschaft ziehen. Gehört letzteres schon zur Begriffsbestimmung 
der Entzündung (siehe bei dieser im allgemeinen Teil), so tritt dies bei der Nephritis besonders 
deutlich zutage. Nur selten und uncharakteristisch treten nichteiterige Nephritiden auf 
urogenem Wege (abgesehen von der Beteiligung entzündlicher Prozesse bei der Hydronephrose 
s. u.) oder von der Nachbarschaft her fortgeleitet auf. 

I. GJomerulonephritis. 

Die ganz überwiegende Mehrzahl der Glomerulonephritiden entsteht im Anschluß an 
Infektionen des Körpers mit Streptokokken, und zwar am häufigsten solchen der Rachen
organe bzw. der oberen Respirationsorgane. So am deutlichsten und typischsten bei an 
Scharlach erkrankten Kindern, meist in etwas späteren Stadien, ferner bei Angina, aber 
auch bei Gelenkrheumatismus, Erysipel und zahlreichen nahestehenden Erkrankungen. Des 
weiteren treten Glomerulonephritiden auf im Anschluß an Pneu monien, Meningi ti den 
eventuell auch Dysenterien, nur selten wie es scheint bei Diphtherie, Typhus oder anderen 
akuten Infektionskrankheiten. Ob sie sich auch bei Staphylokokkeneiterungen finden, ist 
fraglich, zum mindesten selten. Recht selten sind Glomerulonephritiden auch im Verlaufe 
einer Tuberkulose und zumeist sind sie hier wohl auf Mischinfektionen mit Streptokokken 
(Lungenkavernen u. dgl.) zu beziehen. Zu der Nierenerkrankung scheinen weniger die Kokken 
selbst Veranlassung zu geben als ihre Toxine, welche auf dem Blutwege die Niere erreichen. 
Die Niere scheint vor allem dann zu erkranken, wenn noch das Organ schwächende dis
ponierende Momente hinzukommen, vor allem Erkältung und insbesondere Durchnässung, 
des weiteren schon früher durchgemachte Nierenerkrankungen oder besondere Labilität ihrer 
Gefäße. Selbst schwere akute Fälle können nach Aufhören des Einwirkens der schädlichen 
Noxe sich zurückbilden und in Heilung übergehen. 

Wir teilen die vor allem von Barteis, Klebs, Langhans, Löhlein eingehend ver
folgte Glomerulonephritis in drei Stadien ein, in ein aku tes, su baku tes bzw. su bchroni
sches und ein chronisches, wenn alle Übergänge auch natürlich diese verbinden. 

1. Akutes Stadium. 
Die schädigende Noxe gelangt in die Niere auf dem Blutwege (s. oben). Durch die besondere anato

mische Struktur der Niere, d. h. die Kapillarauflösung in GBstalt der Glomeruli, kommt es, daß sich hier 
die ersten und schwersten Veränderungen abspielen. Die Kapillarschlingen des Glomerulus werden bl u t
arm, dann blutleer und zeigen eine eigenartige Blähung mit Ablagerung einer geronnenen, protoplasma
tischen Masse im Innern der Schlingen. Der erste Angriffspunkt liegt offenbar des weiteren in den Endo
thelien der Glomeruluskapillarschlingen. Diese degenerieren bzw. werden nekrotisch, aber nur gering 
und als schnell vorübergehendes Stadium, dem sehr schnell sogar ein Wuchern der Endothelien (nach 
allgemeinen früher geschilderten Grundsätzen) folgt. So ist ein erstes Kennzeichen selbst einer frischen 
akuten Glomerulonephritis schon eine Vermehrung der Endothclien, welche den Glomerulus auffallend 
groß und zell- bzw. kernreich macht. Gleichzeitig gibt sich aber die entzündungserregende Einwirkung vom 
ersten Beginn an in Exsudation und Emigration zu erkennen. Polymorphkernigp Lpukozyten 
gelangen in größeren Mengen in das Entzündungsgebiet und bleiben hier in den Kapillaren der Glomeruli 
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haften. An Stelle der etwa 3- 25 Leukozyten, wie sie der Durchschnitt durch einen Glomerulus in dessen 
Kapilla.ren normaliter aufweist, finden wir jetzt deren 50, 80 und oft so~ar weit über 100. Die Leukozyten 
werden chemotaktisch durch die Fernwirkung der Entzündungsnoxe hIerher gelockt. Daß sie hier in der 
Niere, im Gegensatz zu anderen Entzündungen, wo sie emigrieren, in den Kapillarschlingen der Glomeruli 
selbst in besonders großer Zahl gefunden werden - solche oft geradezu blockieren - hängt offenbar mit 
den räumlich mechanischen Verhältnissen der besonders dicht, fast ohne Interstitium, aneinandergepreßten 
Kapillarschlingen dcr Glomeruli zusammen. Aber auch hier kommt es zu einer nicht geringen Emigration 
der Leukozyten aus den Kapillaren. Sie gelangen in den Kapselraum und von diesem aus abwärts in 
die Lumina der Harnkanälchen, wo sie besonders in denen der Hauptstücke gefunden werden. Oft 
sieht man auch um die Glomeruli einen Ring von Leukozyten; sie liegen hier wohl in einem perikapsulären 
Lymphspalt, in diesen resorbiert. Das exsudative ]\Ioment der akuten Glomerulonephritis ist nun natur· 
gemäß mit der Leukozytenanlockung und Emigration keineswegs erschöpft. Auch eine Exsudation von 

Seru m geht vor sich. Es gelangt. in das 
umliegende Gewebe in GestalteinesOde ms; 
aber der größte Teil muß auch hier wieder 
in die Kapselräume der Glomeruli und so 
in die Lumina der Harnkanälchen gelangen. 
Das Serumeiweiß wird weiter abwärts durch 
Wasserresorption ausgefällt und tritt somit 
in Gestalt von Zylindern zutage. Auch 
rote Blutkörperchen gehen in das ent· 
zündliche Exsudat über; einzelne finden 
wir stets in den Kapselräumen und den 
Lumina der Harnkanälchen. Sind größere 
Mengen exsudiert, so lagern sie sich, be· 
sonders nach Resorption des Serums, auch 
zu größeren Massen zusammen und man 
spricht dann von Blutkörperchenzylin
dern (s. oben). Gelangen rote Blutkörper
chen in solchen Mengen in den Urin -mit 
einzelnen ist dies bei frischen G1omerulo
nephritiden wohl stets der Fall - daß 
sie diesen hellrot färben, so spricht man 
vor allem klinisch - auch von hämor
rh agischer N ephri tis. Erwähnt werden 
soll noch, daß dem vor allem im Kapsel
raum auftretenden Exsudat auch geringe 
Mengen. Fibrin (viel, nach Art der fibri
nösen Entzündung seröser Häute, ist selten) 
beigemischt sein können. Außer den Glo
meruluskapillaren bleiben naturgemäß auch 
die übrigen kleinen Nierengefäße von 
der Entziindungsnoxe nicht verschont; löst 
sich doch das Vas efferens bald nach 
Verlassen des Glomerulus wieder in ein 

. . -. 

Fig. 328. 
Akute Glomerulonephritis. 

Die Glomeruli äußerst zellreich lind groß. In den Hanptstücken ge
ronnene Eiweißmassen und bei (a) rote Blutkörperchen. 

Kapillarnetz auf, welches die Harnkanälchen umspinnt. Auch an den außerhalb des Glomerulus gelegenen 
Kapillaren kommt es natürlich zu exsudativen Prozessen. Die hier exsudierenden Massen mÜSSen dann, 
da ja ein Interstitium in der Niere nur höchst gering entwickelt ist, . auch zumeist in die Lumina der Harn
kanälchen gelangen. Auch kleine Blutaustritte ~ommen vor_ Nur stehen die Veränderungen der im Glomerulus 
vereinten Kapillarschlingen und das aus ihnen stammende Exsudat an erster Stelle und beherrschen das Bild. 

Wie bei jeder Entziindung bleibt nun naturgemäß auch das eigen tliche Parenchym bei der Ein
wirkung der Noxe nicht intakt. Zum Parenchym gehören schon die Glomerulusepithelien, die der 
Schlingen wie der Kapsel. Erstere, der Noxeneinwirkung an den Kapillaren ja zuallernächst gelegen, 
zeigen schon frühzeitig geringe Verfettung und Degeneration, auch Nekrose einzelner Zellen und anderer
seits geringe Schwellung und Vergrößerung, doch alles dies in geringem Maße. Auch die Kapselepithelien 
verhalten sich zunächst ähnlich, und erst gegen Ende des akuten Stadiums zeigen sie etwas stärkere Wuche
rung. Das eigentliche. Parenchym, die Epithelien der Harnkanälchen, besonders der Hauptstücke 
bzw. deren terminale Übergänge, weisen zunächst auch fast nur tlübe Schwellung auf. Auch sie sind im 
Anfang dafür, daß es sich um einen Entzündungsvorgang handelt, auffallend gering verändert, und es mag 
dies damit zusammenhängen, daß eben die Giftstoffe in den Kapillarschlingen der Glomeruli aufgefangen und 
so das Parenchym geschützt wird. Die besondere Kapillarordnung stellt eben für die Niere, die als Aus
scheidungsorgan toxischen Insulten so besonders ausgesetzt ist, einen besonders sinnreichen Schutz dar. 
Sind so im Anfang zumeist nur die Malpighischen Körperchen bzw. die Glomeruli in stärkerem Grade 
verändert, so kann man die Affektion auch als Glomerulitis bezeichnen. Ist dies bei weitem der häufigste 
Fall, so gelangen in einer kleinen Minderzahl der Fälle doch Giftstoffe von vorneherein durch die Glomeruli 
auch zu den Epithelien der Kanälchen und rufen an ihnen degenerative Erscheinungen hervor, in Gestalt 
stalker trüber Schwellung, Verfettung uSw. Diese Formen kann man auch als tubulär-glomerulärc 
Nephritis bezeichnen. In späteren Zeiten des akuten Stadiums werden dann die Epithelien stärker in 
:\fitleidenschaft - Atrophie, starke trübe Schwellung, tropfig-hyaline Degeneration, Verfettung, Desquama
tion - gezogen; dies ist weuiger auf die Entzündungsnoxe selbst und direkt als auf Inaktivität und 
beeinträch tigte Blutversorgung infolge der 'Glomerulusveränderung zu beziehen. 

Fassen wir kurz zusammen, so zeigen bei der typischen Glomerulonephritis zunächst die 
Glomeruli die Hauptveränderungen: Blutarmut der Kapillaren, Angegriffcnwerden 
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und besonders Vermehrung der Endothelien, Leukozytenreichtum in den 
Kapillaren, Exsudation in den Kapselraum usw. Zunächst ist die örtliche Leukozyten
vermehrung am auffälligsten. Im allerersten Beginn sieht man alles dies in den einzelnen 
Glomeruli noch nicht an allen Schlingen und auch nicht an allen Glomeruli des Schnittes; se h r 
bald aber sind alle Schlingen aller Glomeruli (beider Nieren) ergriffen. Kurz darauf wird die 
Endothelverm\lhrung immer stärker und überwiegt die. Leukozytenansammlung. Erstere 
beherrscht jetzt das mikroskopische Bild immer mehr. Die Glomeruli erscheinen infolgedessen 
sehr groß und überaus kern-, d. h. zellreich, dagegen völlig blutleer. Auch die feinen Wände 
der Kapillaren erscheinen jetzt etwas verdickt, hyalin' gequollen, verbacken auch öfters mit
einander. Später erst zeigen die Glomerulusepithelien leichte Wucherungserscheinungen, das 
Kapselepithel ebensolche sowie Atrophien und Degenerationen, desgleichen vor allem das 
Kanälchenepithel. Ohne scharfe Grenze gelangen wir so ins subakute Stadium. 

Makroskopisch ist eine derartige Niere im akuten Stadium der Glomerulonephritis 
zunächst nur höchst minimal, oft so gut wie gar nicht verändert; die Diagnose ist makro
skopisch nicht sicher zu stellen, obwohl die klinischen. Erscheinungen schon sehr ausgesprochen 
gewesen sein können. Höchstens eine geringe Trübung oder ganz leichtes Ödem, besonders 
der Rinde, und stärkere Blutfüllung, d-. h. Rotfärbung der Markkegel kann den Prozeß, der 
Platz gegriffen, andeuten: Bald aber treten die makroskopischen Veränderungen weit deut
licher hervor. Die Niere ni m mt an Volumen erheblich zu, was teils auf die mit der Anschwellung 
der Harnkanälchen verbundene Verbreiterung der Rindensubstanz, teils auf die ent· 
zündlich-ödematöse Durchtränkung und Auflockerung des Gesamtgcwebes zurückzuführen ist. 
Die Farbe besonders der Rinde ist infolge Kompression der Kapillaren durch die geschwollenen 
Kanälchen blaß. Die Glomeruli treten, vergrößert und blutarm, als kleine graue Knötchen 
hervor. Die trübe Schwellung verleiht der Nierenrinde eine weißliche, opake, trübe Beschaffen
heit und ein wie gekochtes Aussehen. Bei der Fettdegeneration erscheinen mehr und mehr 
gelbliche Flecken und Streifen, welche schließlich vielfach konfluieren. Mit dem durch
schnittlich geringen Blutgehalt der Rinde kontrastiert meistens auffallend ein rosafarbener 
bis dunkelroter Farbenton der Markkegel, an welchen die Entzündungshyperämie in viel aus
gesprochenerem Maße, die Verfettung usw. viel weniger zur Geltung kommen. Sie sind saftig. 
glänzend und, drückt man seitlich auf die Papillen, so entleert sich eine mehr oder weniger 
trübe, aus dem Inhalt der Harnkanälchen bestehende Masse. Aber auch in der Rinde finden 
sich da und dort hyperämische bzw. hämorrhagische Stellen als dunkelrote Pünktchen und 
Streifchen, und so kann die Niere an der Oberfläche und auf dem Durchschnitt ein geflecktes 
Aussehen erhalten. . 

Klinisch besteht Albu min urie, teils auf die abnorme Funktion der Nierenepithelien zu beziehen, 
zum großen Teil aber als Effekt oder Teilerscheiqung der entzündlichen Gefäßalteration aufzufassen. Auf 
letztere weisen auch die eventuell im Urin auftretenden Leukozyten und roten Blutkörperchen hin. Auch 
die Zylinderbildung ist, wie beschrieben, teils auf Epitheldegenerationen, teils auf entzündliches Exsudat 
zu beziehen. Man findet durchsichtige, hyaline Harnzylinder, sog. Wachszylinder (kompaktere, deutlich gelb 
gefärbte Gebilde), Zylinder, welche mit körnigen Detritusmassen, mit Epithelien oder Blutkörperchen be
kleidet sind, sog. Epithelzylinder, d. h. unregelmäßige, meist gestreifte und an den Enden aufgefaserte 
Gebilde, sog. Zylindroide, eventuell auch Zylinder, die ganz aus roten oder weißen Blutkörperchen zu· 
sammengesetzt sind. Die Harnmenge ist vermindert bis zur Anurie. 

2. Subakutes (subchronisches) Stadium. 

Nach etwa vierwöchigem Verlauf können wir in direktem Übergang von der bisherigen Schilde· 
rung der Veränderungen den Anfang des subakuten Stadiums datieren. Wir können hier nach dem mikro. 
skopischen Verhalten zwei Formen unterscheiden. 

a) Intrakarilläre Form. Sie schließt sich direkt an das Beschriebene an. Die Endothelver· 
mehrung der Kapillaren tri tt immer mehr hervor und beherrscht jetzt völlig das Bild. Die Leuko
zytenvermehrung in den Kapillaren flaut zumeist allmählich wieder ab. Infolge der enormen Vermehrung 
der Endothelien - von etwa 130 (die Glomerulusepithelicn mit eingerechnet) eines normalen Glomerulus. 
durchschnittes bis auf etwa das Doppelte bis Vierfache - sind die Glomeruli jetzt von ganz besonderer 
Größe und Zell. bzw. Kernreichtum. S:e füllen den Kapselraum meist ganz aus und buchten sich kuppen. 
förmig in den Anfang des abgehenden Harnkanälchens vor. Die Schlingenepithelien zeigen etwas stärkere 
Verfettung, die Kapselepithelien sind oft geschwollen und zeigen - aber nur mäßige - Wucberungserschei. 
nungen. Die Kapillarschlingen des Glomerulus sind hyalin verdickt, klumpig, miteinander wr· 
backen. 

b) Extrakapilläre Form. Hier sind zwar die unter a) beschriebenPn Glollwrulusycränderungen auch 
vorhanden, aber sie fallen nicht so ins Auge, weil die Glomeruli komprimil'rt sind. und zwar durch die 
Erscheinung, welche hier das Bild beherrscht, nämlich eine ganz außerordentliche Wucherung der 
Schlingen. und besonders Kapselepitbelien. Es bilden sich \'ielfach" Lagen gewucherh'r Epithelien, 
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welche sich dadurch schichtenweise abplatten. Diese Wucherung schmiegt sich in ihrer äußeren Form 
derjenigen des stark ausgedehnten Kapselraums an, d. h. sie ist gegenüber dem Hilus (Vas afferens und 
efferens), also nach dem Abgang des Kanälchens zu, am stärksten entwickelt, so kommt eine Halbmond
form zustande (s. Fig. 329) und man spricht daher auch von Halbmonden. Die Wucherung der Glomerulus
epithelien kann sich auch in das abgehende Harnkanälchen selbst hinein vorbuchten. Die gewucherten 
Epithelien sind infolge ihrer Menge und schlechter Ernährung, Druck usw. leicht wieder dem Untergang 
geweiht, und so sehen wir bald an ihnen degenerative Erscheinungen auftreten in Gestalt vOn Hyalin 
(Glomerulusepithelien können auch sonst - selten - tropfiges HyaJin aufweisen) und nekrotischem Zer
fall. Zwischen den gewucherten Epithelien liegen noch Exsudatreste, besonders auch rote Blutkörperchen 
(meist mehr nach außen zu) . 

. Während die intrakapilläre Form der Veränderung mehr den Glomerulonephritiden mit langsamerem 
Verlauf entspricht, handelt es sich bei der extrakapillären Form mehr um solche von schneHern, stürmischem 
Werdegang. Doch finden sich oft auch beide Veränderungen nebeneinander an verschiedenen Glomeruli 
derselben Niere. 

In jedem Falle treten nunmehr die besonders von den verödeten Glomeruli abhängigen Folge
erschein ungen an den Kanälchen sehr stark hervor. Zahlreiche Epithelien und ganze Kanälchen sind 

b 

Fig. 329. 
Subakute Glomerulonephritis; sog. extrakapilläre Form. 
Die Glomeruli sind zellreich, komprimiert durch die starke Kapsel
epithelwucherung von der Form der sog. Halbmonde (a). Zwischen 
den ge wucherten Epithelien hyaline Zerfallsmassen und rote Blut
körperchen (gelb), Kanälchen atrophisch, im Lumen (bei b) rote 
Blutkörperchen. Das Bindegewebe ist schon leicht diffus gewuchert. 

hochgradig atrophisch, tropfig - hyaline 
Degeneration tritt jetzt auch in Gestalt zahl
reicherer und größerer Tropfen auf, viele Epithe
lien sind hochgradig verfettet. Im Lumen 
liegen zahlreiche Zylinder, auf die verschie
dene, oben angegebene Weise entstanden. An
dere Kanälchen enthalten größere Mengen aus-

a getretener roter Blutkörperchen bzw. Blut
körperchenzylinder, andere zusammengeballte 
Leukozyten. 

Alle die so veränderten Kanälchen liegen 
zumeist in kleinen Gruppen zusammen - oft 
in direkter Abhängigkeit von den veränderten 
Glomeruli - so daß eine fleckweise Verteilung 
der dnzelnen Veränderungen zutage tritt. Da
zwischen liegen nun andere Gruppen von Kanäl
chen, welche noch besser erhaltene, ja sogar ge
wucherte Epithelien zeigen und deren Lumen 
deutlich erweitert ist, was wohl ein Indizium 
für stärkere vikariierende Harnbereitung ist. 
Diese Kanälchengruppen liegen mit Vorliebe 
mehr nach der Oberfläche zu, vielleicht weil sie 
von den Endausläufern der Vasa interlobularia 
(nach Abgabe der Vasa afferentia) bzw. von deren 
Anastomosen mit den Kapselarterien aus noch 
besser ernährt werden. 

Auch das überall verteilte In tersti tiu m 
zeigt jetzt stärkere Veränderungen. Vielfach 
tinden sich kleine Blutaustritte, vor allem aber 
treten jetzt entzündliche Zellanhäufungen 
stärker hervor. Neben einzeln zerstreuten Rund
zellen bestehen bis ins Mark hinunter, und oft 
besonders ausgeprägt an der Grenze von Mark 
und Rinde, größere Zellansammlungen, welche be
sonders aus Rundzellen (Lymphozyten), daneben 

auch mehr oder weniger zahlreichen Leukozyten und hie und da Plasmazellen bestehen. Gleichzeitig sehen 
wir immel mehr eine Verbreiterung des interstitiellen Gewebes auftreten, besonders an <ien Stellen, an welchen 
die Kanälchen besonders atrophisch kollabiert sind. Das neugebildete Bindegewebe ist zunäch~t noch 
sehr reich an Rundzellen. Auch Quellung und hyaline Verbreiterung der Membranae propriae 
der ganz atrop1üschen Kanälchen trägt zu der Bindegewebshyperplasie bei. Inzwischen sind an den Glomeruli 
wcitere Veränderungen vor sich gegangen. Der Zellreichtum dieser nimmt ab, dagegen verdicken sich die 
hyalin gequollenen Schlingen immer mehr und verbacken immer mehr miteinander, so daß die Gesamtheit 
der Schlingen an vielen Glomeruli schon anfängt völlig zusammenzusintern zu einer hyalinen 
Masse mit einer mäßigen Zahl von Kernen. Die bei der extrakapillären Form vorhanden gewesenen Epithel
wucherungen zerfallen völlig. Von der Kapsel aus und nach Durchbrechung dieser auch von um die Bowman
schen Kapseln herum vermehrtem Bindegewebe aus, wuchert Bindegewe be in den Kapselraum ein. 
Das eingedrungene Bindegewebe wird breiter, füllt allmählich den ganzen Kapselraum und bildet dann mit 
dem verödeten Glomerulus eine Masse. 

Makroskopisch schließt sich das Aussehen der subakut-nephritischen Niere an das 
über das Ende des akuten Stadiums Gesagte an. Nur ist alles jetzt deutlicher markiert. Die 
Niere ist stark vergrößert, so daß die stark gespannte Kapsel leicht abziehbar ist und 
das Nierengewebe dann hervorquillt; die Glomeruli treten auf der Schnittfläche als kleine, 
glänzende, tautropfenartige Gebilde, besonders bei seitlicher Betrachtung, noch deutlicher 
hervor. Die Rinde ist beträchtlich verbreitert, fleck- oder streifenförmig gelb (Verfettung), im 
übrigen mehr gleichmäßig weiß gefärbt. Die Markkegel heben sich noch durch rote oder auch 
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mehr braune Farbe scharf ab. Man spricht von alters her von großer weißer oder großer 
gelber Niere. Einzelne kleine Blutpunkte - Blutaustritte oder Gruppen mit Blutkörperchen 
gefüllter Kanälchen - heben sich vor allem auch an der Oberfläche ab. Sind diese sehr aus· 
gedehnt und zahlreich, so daß ein sehr farbenreiche., Bild an Ober- und Schnittfläche entsteht, 
so spricht man von großer bunter Niere (Fig. 330); beherrschen Hyperämie und Blutungen 
ganz das Bild, auch von großer roter Niere. 

Dann gegen Schluß des subakuten Stadiums verkleinert sich das Organ, die Rinde wird 
schmäler, ein verwaschenes Grau herrscht in der Rinde, im Mark ein Graubraun vor; die 

Fig. 330. 
Subakute Glomerulonephritis (große bunte Niere) 

von der Schnittfläche aus gesehen. 
Die Niere ist stark verfettet (gelb). Scharf heben sich in
folge von Hyperämie und Hämorrhagien rote Streifen und 
Flecken ab (letztere auch an der Oberfläche der Niere, oben 
im Bild). Desgleichen die stark hyperämischen Markkegel. 

Grenze von Mark und Rinde ist nicht mehr 
scharf markiert. Die Kapsel haftet dem Organ 
fester an. So ist - nach der mikroskopischen und 
makroskopischen Schilderung - in allmählichem 
übergang an die Stelle des subakuten Stadiums 
das su bchronische getreten und das Bild dieses 
leitet über zu: 

Fig. 331. 
Komprimierter Glomerulus mit verdickter Kapsel, zum 

Teil (bei a) auf dem Wege hyaliner Umwandlung. 

3. Chronisches Stadium. 
Hier, etwa vom dritten Monat ab, handelt es sich um den allmählichen Ausgang der Veränderungen, 

um das Reparationsstadium im anatomischen Sinne. Nachschübe entzündlicher Prozesse sind immer 
noch möglich. Die Glomeruli schreiten in ihrer Verödung fort. Die Malpighischen Körperehen (Glomeruli 
und Kapsel) sind zu geschrumpften, fast kernlosen hyalinen Kugeln geworden; den von der gewucherten 
Kapsel und den vom kollabierten Glomerulus abstammenden Teil kann man oft noch färberisch unter
scheiden. Außen um die hyalinen Glomeruli bilden sich nicht selten ganz feine elastische Fasern neu. 
Die am stärksten veränderten Glomeruli liegen oft gruppenweise zusammen. Andere Glomeruli .. sind noch 
größer, kernreicher, noch nicht hyalin, aber auf dem Wege der Hyalinisierung; man sieht alle Ubergänge. 
Nur wenige Glomeruli sind besser erhalten und diese können dann sogar besonders groß und zellreich sein. 

Die Kanälchen zeigen nun die höchsten Grade der Atrophie. Sie fehlen oft in ausgedehnten 
Gebieten ganz. In anderen Bezirken sind sie zwar noch vorhanden, aber völlig atrophisch. Manche Kanälchen. 
gruppen oder Kanälchen weisen zwar ein sogar weites Lumen auf, aber in diesem liegen Zylinder und das 
Epithel herum ist doch atrophisch und entdifferenziert. Andere Kanälchengruppen hingegen, und zwar 
besonders nach der Oberfläche zu, zeigen hohe gewucherte Epithelien um weite Lumina. Es finden 
sich leistenförmige Vorsprüge mit Epithelwucherungen ins Innere hinein. Besonders diese hohen Epithelien 
weisen oft größere Mengen Fett auf. Auch mehrkernige Zellen, Riesenzellen und kleine Adenome 
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können auf Epithelwucherung hinweisen und diese ist offenbar eine vikariierende für das verlorene 
Parenchym. 

Das Interstitium zeigt nun parallel der Atrophk der Hamkanälchen eine ungeheuere Zunahme. 
Es ist allmählich arm an Spindelzellen und Rundzellen geworden - nur hie und da bestehen noch kleine 
Ansammlungen von Rund· oder Plasmazellen - und zeigt starke Schrumpfung. Auch im Mark hat es 
enorm zugenommen, während die meisten auch geraden Harnkanälchen zugrunde gegangen sind. Im 
Interstitium finden sich vielfach auch Gruppen mit Fett überladener Zellen. 

Auch die Gefäße verändern sich sekundär. Die größeren Arterien weisen endarteriitisehe Prozesse 
auf und auch die Arteriolen (besonders Vasa interlobularia und besonders afferentes) zeigen schon nach 
einigen Wochen beginnende, später stark zunehmende sekundäre Veränderungen in Gestalt hyaliner 
Verdickung mit lip"ider Degeneration der Wand und starker Einengung des Lumens. Die Gefäß· 
veränderung trägt dann ihrerseits natürlich wieder zum Untergang des noch restierenden Parenchyms bei. 

Infolge der beschriebenen Prozesse wechseln eingezogene, den untergegangenen Kanälchen mit 
geschrumpftem Bindegewebe entsprechende Partien mit vorgewölbten Granula, in denen die Kanälchen 
gut erhalten, die Epithelien sogar vikariierend gewuchert sind, ziemlich regelmäßig ab. Die Nieren
oberfläche ist daher nicht mehr glatt. 

Fig. 332. 
Granularatrophie der Niere. 

(Sekundäre Schrumpfniere, End
resultat einer Glomerulonephritis.) 

Gleichmäßige Granulierung der Nierenober~ 
fläche. 

,. 
Fig. 333. 

Sekundäre Schrumpfniere, chronisches Endstadium einer Glomerulo· 
nephritis. 

Die Glomeruli (a) bindegewebig verödet, zum großen Teil hyalin, Kanälchen 
atrophisch, mit hyalinen Zylindern im Lumen (b). zum großen Teil ganz zugrunde 
gegangen, Bindegewebe gewuchert (z. B. bei c) und mit Rundzellen durchsetzt 

(z. B. bei d) e = Gf':fäße. 

Makroskopisch zeigt dies Endstadium naturgemäß in höchstem Grade veränderte 
Nieren. Die Niere ist außerordentlich viel kleiner geworden. Das Volumen kann bis zur Hälfte 
oder ein Drittel abnehmen. Es liegt eine Schru m pfniere vor. Aber sie ist nach dem 
Geschilderten nicht ungleichmäßig, sondern zeigt eine ziemlich gleichmäßig verteilte 
Granulierung; man bezeichnet den Zustand daher als Granularatrophie oder granulierte 
Schrumpfniere. Weit seltener ist eine gleichmäßige Verschmälerung der Rinde - glatte 
Schru m pfniere. Um das verkleinerte Organ zeigt die Fettkapsel und ebenso das Fett 
am Hilus oft eine starke vikariierende Wucherung. Die verdi ckte Kapsel läßt sich nur 
sch wer und meist nicht ohne Verletzung der Nierenoberfläche von dieser abziehen. Nach 
ihrer Entfernung treten die Granulierung, eventuell auch einzelne größere Narben (eine Folge 
größerer abgestorbener Partien, deren Gefäße stark verändert eventuell obliteriert sind), deut
lich zutage. Manchmal erkennt man auch an der Oberfläche kleinste weiße Punkte, Glomeruli 
entsprechend, die durch die Rindenschrumpfung soweit nach außen gerückt sind. 

Unter der Oberfläche fallen oft auch kleine Zys ten oder meist gelb erscheinende Adeno me 
(s. oben) in Gestalt flacher Knoten auf. Auf der Schnittfläche des Organs ist vor allem die 
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starke unregelmäßige Verschmälerung und Atrophie der Rinde auffallend; sie weist 
oft nur noch eine Breite von 1-2 mm auf. Von den feinen, zwischen den Granula gelegenen 
Einziehungen gehen kleine graue oder graurote, den Schrumpfungsherden entsprechende 
Flecken bzw. Streifen ins Gewebe hinein. Ähnliche Partien treten auch in den tieferen Schichten 
der Rinde hervor, so daß diese, wie die Oberfläche, ein fleckiges Aussehen erhält und ihre 
normale Zeichnung völlig verwischt ist. Auch die Marksubstanz nimmt an der Atrophie 
teil; ihre Markkegel sind oft auch verschmälert und verkürzt. Die Gesamtfarbe ist im 
ganzen eine gr aue in der Rinde wie auch im Mark. Eine scharfe Grenze beider ist daher 
meist gar nicht mehr zu erkennen. Verfettete Gebiete können sich als gelbe Flecken' und 
Streifen zu erkennen geben, kleine Blutungen als rote. Die Konsistenz ist eine sehr derbe. 

Mit dem Abklingen der stürmischen Erscheinungen und dem langsamem, ja jahrelangen Ablauf 
der weiteren Erkrankung ändert sich auch der Harnbefund sehr. Der Urin enthält sehr wenig Eiweiß, 
Zylinder usw.; er wird vielfach sogar in abnorm großer Menge (Polyurie) gebildet. Außer den vika
riierenden Erscheinungen des restierenden Nierengewebes spielen hier der sich ausbildende Blutüberdruck 
und Herzhypertrophie mit. Sind aber zuletzt allzu große Teile der Nierensubstanz verloren gegangen 
und kann das Herz somit keine Kompensation mehr leisten und ist auch selbst an der Grenze sdner 
Leistungsfähigkeit angelangt, .~o tritt Niereninsuffizienz ein. Die Harnmenge verringert sich, Albu
minurie tritt stark hervor, Odem und Transsudate treten auf, ferner Retinitis albuminurica und 
endlich das Gesamtbild der Urämie, dem dcr Patient dann zumeist erliegt. 

Der ganze Prozeß der Nephritis = Glomerulonephritis, welcher beide Nieren 
ziemlich gleichmäßig befällt, dokumentiert sich so als ein entzündlicher, welcher zuerst die 
Glomeruli befällt, besonders durch deren Affektion die Kanälchen in Mitleidenschaft zieht, 
und bei dem es dann später zu hochgradigen indurativ-proliferativen Vorgängen im Binde
gewebe - mit nur geringen vikariierenden Epithelwucherungen - kommt, so daß eine 
Schrumpfniere (Granularatrophie) resultiert. Wir bezeichnen diese Form der Schrumpfniere 
- also das Endresultat - von alters her als die sekundäre Schrumpfniere oder jetzt auch als 
Nephrocirrhosis glomerulonephritica. Es ist leicht zu verstehen, daß man den späteren Stadien, 
die man am häufigsten zu untersuchen Gelegenheit hat, den Beginn, besonders auch an den 
Glomeruli, kaum mehr ansehen kann. Die Verfolgung aller Zwischenstadien verbindet aber 
Anfang und Ende, und so wissen wir, daß die Glomerulonephritis die Nephritis kat 
exogen ist. 

Der Verlauf kann ein sehr verschiedener sein. Der Tod kann schon im akuten bzw. subakuten 
Stadium erfolgen, ja es gibt so stürmisch verlaufende Fälle, daß fast ohne vorangegangene Krankheits
symptome plötzlich der Tod eintritt. In den meisten Fällen, besonders auch bei den milden Formen, 
die sich an Infektionskrankheiten anschließen, tritt Heilung ein. Zahlreiche Fälle aber zeigen den erwähnten 
chronischen jahrelangen Verlauf bis zum geschilderten Endausgang. Die sich einstellende Hypertonie und 
Her~hypertrophie sind schon erwähnt. 

Während bei den meisten T ierexperi men ten mit den verschiedensten Giftstoffen nur degenerative 
Nierenerkrankungen zu erzielen sind, hat man mit Urannitrat der Glomerulonephritis des Menschen ähn
liche Veränderungen erzielt. 

Es gibt nun noch zwei besonders charakterisierte nur unter besonderen 
Umständen auftretende Nephritisformen: 

11. Embolische (nichteiterige) Herdnephritis. 

Bei Endocarditis ulcerosa lenta, wie sie be
sonders durch den Schottm üllerschen Streptococcus 
viridans verursacht wird (s. unter Herz), können Kok
kenmassen in die Glomerulusschlingen metastatisch ver
schleppt, hier in Form kleiner Kokkenembolien haften 
bleiben. Exsudation und Nekrose der Kapillarwand und 
des benachbarten Schlingenepithels sind die Folge und so 
bilden dann die ganzen Massen größere, verbackene Be
zirke des Glomerulus. Reaktiv treten dann Wucherungen 
der benachbarten Schlingen- und Kapselepithelien auf. 
Charakteristisch ist also für diese Fälle, daß nicht, wie bei 
der Glomerulonephritis, alle Schlingen aller Glomeruli, 
sondern nur einzelne Schlingen mehr oder weniger 
vieler - oft zahlreicher - Glomeruli beteiligt sind. 
Aus den veränderten Glomerulusschlingen treten Leuko-

Fig. 334. 
Embolisehe Herdnephritis. 

Embolisehe Massen mit Fibrin und Nekrose in 
einzelnen Schlingen eines Glomerulus. DanebE>n 

in zwei Harnkaniilchen Blutzylinder. 

20· 
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zyten und vor allem rote Blutkörperchen aus, in den Kapselraum und die Kanälchen
lumina über - so daß die Nieren meist makroskopisch schon punktförmige Blutungen auf
weisen - und gelangen so meist in großer Menge in den Urin. 

Die veränderten Glomeruli können später bindegewebig werden und ebenso treten davon 
abhängig Schrumpfungsherde auf, aber meist nicht sehr ausgedehnt, zumal die grundlegende 
Endokarditis vorher zum Tode zu führen pflegt. 

ID. Exsudativ-Iymphozytäre Nephritis. 

Sie findet sich in manchen Fällen von Scharlach bei Kindern (wohl auch bei hämor
rhagischen Pocken, Munk), während die typische Veränderung gerade hier die Glomerulo

Fig. 335. 
Exsudativ-lymphozytäre Nephritis bei Scharlach. 
Interstitielle Ansammlung von Rundzellen, ein:igen Leuko
zyten und stellenweise zahlreichen roten Blutkörperchen . 

Glomeruli Intakt. 

nephritis ist. Bei der lymphozytären Nephritis 
sind die Glomeruli nicht primär beteiligt, viel
mehr handelt es sich um eine aku te Schädigung 
der kleinen extraglomerulären Gefäße. be
sonders der Markrindengrenzzone, so daß es zu 
einem Austritt von Rundzellen in großen 
Massen ins Interstitium kommt. Ihnen sind 
vor allem später Plasmazellen und (zum Teil 
eosinophile) Leukozyten - letztere aber meist 
nur in geringer Menge - beigemischt. Diese 
Zellmassen durchsetzen in großen Streifen und 
Flecken die ganze Niere. Es besteht auch starke 
Hyperämie, und zahlreiche rote Blutkörper
chen treten auch aus den Kapillaren aus in 
Form roter Streifen und Felder, besonders in der 
Rinde. Lymphozyten dringen von außen auch in 
Kanälchen ein; andere werden durch die Zell
massen komprimiert. 

Makroskopisch sind die Nieren groß, ge
schwollen, fast zerfließlich weich (ähnlich wie 
leukämische Nieren), grau mit den zahlreichen 
Blutungen_ Daß diese Nephritis in ein chro
nisches Schrumpfnierenstadium gelangt, ist nicht 
bekannt. 

Es kommen auch mehr zirkumskripte Infiltrationsherde, besonders unter der Nierenoberfläche, in 
Gestalt kl(>iner Knoten und Flecken allein vor (Landsteiner). 

f) Eiterige Formen der Nephritis. 
Die eiterige Nephritis wird durch Bakterien hervorgerufen, welche entweder auf 

hämatogenem Wege oder von den Harnwegen - nur selten auf dem Wege eines 
Traumas - in die Nieren gelangen; man unterscheidet demnach zwei Formen: eine - stets 
doppelseitige - hämatogene und eine - öfters einseitige - aszendierende. Die häma
togene Form entsteht im Verlauf allgemeiner Infektionskrankheiten, namentlich im Gefolge 
der ulzerierenden Endokarditis bei Pyämie. 

Die mit dem Blute eingeschwemmten Eitorerreger siedeln lich zumeist in den Glomeruli oder den 
RindenkapiIlaren an, bilden häufig typische Kokkenembolien und verursachen so die Bildung kleiner, 
in der Regel Stecknadelkopfgröße nicbt überschreitender Abszesse, die oft in größerer Zahl vorhanden, 
von einem roten, hypHämischen oder hämorrhagischen Hof umgeben sind und nach Abziehen der Kapsel 
an der Nierenoberfläche hervortreten; daneben zeigt das Nierengewebe häufig in größerer Ausdehnung 
parenchymatöse Degeneration. In den Harnkanälchen finden sich aus den Abszessen heruntergespülte Eiter
körperchen sowie sonstige Zellen. Sehr häufig abH treten die Bakterien ohne zunächst Abszesse zu bewirken, 
durch die Glomerulusschlingen, die irgendwie lädiert sind, aus, d. h. sie werden in die Harnkanälchen 
"ausgeschieden"; sie gelangen so in den Harn, "Bakteriurie", oder vermehren sich in den Harn
kanälchen, infolge der Stromverlangsamung besonders in den geraden, und rufen hier Abszesse hervor, sog. 
"Ausscheidungsherde", welche oft, der Form der geraden Harnkanälchen angepaßt, in den lIfark
strahlen oder lIfarkkegeln länglich gestaltet sind und als gelbe Streifen mit hyperämisch rotem Rand hervor
treten, in der Rinde dagegen mehr runde Formen annehmen. Haften die eitererregenden Mikroorganismen 
an Em boli, so kommt eil zur Bildung kleinerer und größerer vereiternder Infarkte, welche ebenso wie 
auch die kleineren Abszesse meist vorwiegend in der Rindensubstanz auftreten. Dem Konfluieren der 
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Abszesse und der Vereiterung der Infarkte kann ein größerer Teil der Niere zum Opfer fallen, doch tritt 
meist vorher der Tod ein. 

Die m'inogene oder aszendierende Form entsteht dadurch, daß eine Pyelitis (Entzündung 
des Nierenbeckens), welche ihrerseits meist die Folge einer Cystitis und eventuell Ureteritis 
ist (s. unten), auf das Nierenparenchym 
übergreift - Pyelonephritis. Zumeist han
delt es sich als Erreger um das Bacterium 
coli, seltener um Kokken. 

Diese geraten vom Nierenbecken aus i.n 
die geraden Harnb,ni;,!chen, dann auch m die 
der Rinde. Es entstehen von den Papillen aus
strahlende Eiterstreifen, die dann konfluieren; 
die Markkegel können nekrotisch werden. Be
sonders die der Rinde benachbarten Markkegel
teile zeigen streifenförmige Abszesse, die Rinde 
mehr rundliche, ebenso die Nierenoberfläche, wO 
die Herde meist in Gruppen stehen. Sie folgen 
oft zunächst dem Gebiet eines oder einiger Mark
kegel mit dem zugehörigen Rindenabschnitt. Die 
Bakterien sollen von den Markkegelspitzen aus 
in die Kapillaren und so in die Venen der äußeren 
Markkegelgebiete gelangen und sich vermehren 
und dann in gerade Kanälchen und besonders 
Schleifen eindringen, so in die Rinde gelangen 
und vor allem in den Schaltstücken sich ansiedeln 
(Ribbert). Überall. werden so ~iterungen .be. 
wirkt. Außerordenthch große GebIete der NICle 
können so, besonders durch deren Konfluenz ein
geschmolzen werden - Phthisis renum apostema
tosa. Auch unter der Kapsel kann sich Eiter an-
sammeln - Perinephritis - und in d~s. um- Fig. 336. 
liegende lockere Gewebe - ParanephrItIS - Kokkenembolie in der Niere. 
oder selbst in die Bauchhöhle perforieren. An- Die Kapillarschlingen zweier Glomeruli sind mit Kokkenhaufen 
dererseits können die Abszesse unter Bildung von "".gefullt, das umliegende Nierengewebe ist nekrotisch (die Kerne 
N arben heilen. So können leichtere Formen fehlen). Dazwischen zahlreiche Leukozyten (Eiter). 
unter Entstehung großer, flacher, am Grunde Färbung nach Gram. 
oft feinhöckeriger eingezogener Narben an der '.. . 
Nierenoberfläche abheilen und so. wenn der Prozeß • ausg~dehnter war, hochgradIge, sehr ~regel~aßIge 
Schrnmpfungen der ganzen Niere. en~s~ehen, Nephrocl!rhosls apostematosa = AbszeBschmmpfmere. HIerher 
ist ein großer Teil speZIell der emSeItIgen Schrumpfmeren zu rechnen. . . 

An den Papillen der Niere kommt eine Wucherungynd Abschuppung der EpIt~ehen ~er gr0!3en 
Sammelröhre als sog. Nephritis papillaris desquamatIva vor. Es bestehen.gegen die Pa:\llllensl!,tze 
konvugierende graugelbP Str.eifen, den veränderten ~anälchen ~ntsp~eehend. Be.' ,Druck au~ die Pap,llen 
''lltleeren sich trübe Massen m Mengen. D,e AffektlOn fmdet SICh neben NephrItIden, speZIell aber nach 
Pyelitis, nur nimmt sie dann gerne eiterigen Charakter an. 

g) Infektiöse Grannlationen. 
Tuberkulose. Auf dem Blutwege entstehen bei akuter Miliartuberkulose Tuberkel auch 

in der Niere. Ebenso sonst bei Tuberkulose, besonders auch bei chronischer Lungenphthise, 
und zwar in Gestalt kleinerer Tuberkel oder Konglomerattuberkel, besonders in der 
Rinde. Verlegt Tuberkulose einen größeren Arterienast, so kann ein primär oder sekundär 
tuberkulös werdender Infarkt resultieren. 

Ebenso wie für Kokken beschrieben, können auch Tuberkelbazillen aus Kapillaren in 
Harnkanälchen ausgeschieden werden und sich im Lumen dieser vermehren - Ausschei
dungstuberkulose. Es treten dann besonders im Mark der Verlaufsrichtung der SammeI
röhren entsprechende Streifen auf. Später verkäst das so entstehende tuberkulöse Gewebe. 
Das Mark, besonders an den Papillen, wird oft hochgradig zerstört. : Käsige Nephritis pa pi!
laris. Auch die Schleimhäute von Nierenkelchen und -becken erkranken oft in Gestalt tuber
kulöser Prozesse mit - Pyelonephritis tu bereulosa. Das Nierenbecken wird in eine 
unregelmäßige buchtige Höhle verwandelt, welche mit den Höhlen der Niere zu großen Kavernen 
zusammenfließt. Andererseits rückt der Prozeß auch nach oben in die Rinde vor. Er nimmt 
in der besprochenen Weise einen sehr chronischen Verlauf. 

Der Prozeß kann deszendierend auf Ureteren, Blase usw. fortschreiten (s. unten). 
Andererseits kann die Nierentuberkulose auch aszendierend, also von der Harnblase aus, 
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entstehen, aber nur, wenn ein Hindernis Stagnation des mit Tuberkelbazillen von der Harn
blase aus infizierten Urins bewirkt. 

Dies kann z. B. bei Tuberkulose der Prostata, wenn diese dadurch vergrößert ist, der Fall sein oder 
eine deszendierende Tuberkulose (spez. nach Ausscheidungstuberkulose der Niere) kann den Ureter und die 
Harnblase ergreifen, so hier ein Hindernis setzen und nun wiederum zu aszendierender Tuberkulose führen. In 
anderen Fällen folgt die Tuberkulose von der Blase her den die Ureteren begleitenden Lymphgefäßen zur 
Niere. Ist auf solche Weise das Becken infiziert, so greift der Prozeß auch auf die Papillen und, besonders 
vom Winkel der Kelche und Markkegel aus, auch auf die übrige Niere über und so entstehen auch große 
Kavernen, die bis zur Kapsel reichen können. 

Auf die eine wie andere Weise können die Nieren durch große Kavernen, die mit dem 
ebenfalls in eine große käsige Höhle verwandelten Nierenbecken zusammenhängen, in unauf
haltsamer Ausbreitung allmählich zerstört werden - Phthisis renum tuberculosa. Die Käse-

Fig. 337. 
Kavernöse käsige Nierentuberkulose (Phthisis renum tuberculosa) mit Infektion von Nierenbecken 

und Ureter. 
Aus Burkhardt und Polano, Die Untersuchungsmethoden der Erkrankungen der männlichen und weiblichen Harnorgane. 

massen können sich eindicken und verkalken. Eiterungen, besonders auch des Beckens, können 
sich dazu gesellen, die Umgebung der Niere auch peri- und paranephritische entsprechende 
Veränderungen eingehen, und so eine mächtige Kapsel um die Niere gebildet werden. Anderer
seits sind gerade in der Niere fibröse Heilungsvorgänge mit starker Schrumpfung des neu
gebildeten Narbengewebes nicht selten und so entsteht die Nephrocirrhosis tuberculosa = tuber
kulöse Schrumpfniere. 

Auch können Gefäße der Niere tuberkulöse Veränderungen eingehen und so an die arteriosklero
tische Schrumpfniere (8. oben) erinnernde Bilder entstehen, oder wenn größere Gefäße betroffen sind, können 
Gebiete infarktartig absterben und dann eventuell auch vernarben. 

Die Tuberkulose befällt oft zunächst nur eine Niere. Hierauf beruhen die Heilungschaneen bei 
Exstirpation einer tuberkulösen Niere. In späteren Stadien allerdings sind meist beide Nieren erkrankt. 

Sehr häufig ist Nierentuberkulose mit Genitaltuberkulose (s. dort) kombiniert. 
Bei Tuberkulose der Lungen usw. zeigen die Nieren häufig Herde mit Atrophie der Harnkanälchen 

und Bindegewebswucherung ohne spezifisch tuberkulöse Charakteristika. Auch zeigen die Bowmanschen 
Kapseln häufig Verdickung und hyaline Umwandlung. 
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Lues der Niere kommt in seltenen Fällen in Form von Gummiknoten vor. So kann 
es auch zu Narbenbildungen kommen. Auch kommt manchmal eine, wahrscheinlich von 
syphilitischer Gefäßveränderung ausgehende, Granularatrophie der Niere zustande - Nephro
eirrhosis syphilitiea. Häufig findet man bei Lues Amyloiddegeneration der Nieren. 

Bei hereditär syphilitischen Neugeborenen finden sich (nach Hecker) konstant kleinzellige Infiltrate 
um die Rindengefäße der Niere. 

h) Hydronephrose und hydronephrotische Niet·enveränderungen. 
Hier handelt es sich zunächst um eine Behinderung des Urinabflusses und somit 

Urinstauung im Nierenbecken. Es muß also an irgendeiner Stelle der harnleitenden 

Fig. 338. 
Prostatahypertrophie (a) mit Bildung eines großen mittleren Lappens (b); Balkenblase (c); beiderseits 

erweiterte Ureteren (d) und Hydronephrose (e), sowie hydronephrotische Schrumpfnieren (I). 
Schematisch zum Teil nach Burkhardt und Po1ano! Die Untersuchungsmethoden unu Erkrankungen der männlichen und 

weiblichen Harnorgane. 

Wege ein Hindernis vorhanden sein. Wegen der Folgen für die Nieren soll aber die Affektion 
hier mitbesprochen werden. 

Ein derartiges Hindernis kann gegeben sein durch Harnsteine im Nierenbecken oder im Ureter, 
oder durch Prostatavergrößerungen, Lageveränderungen der Nieren mit Knickung des Ureters, 
narbige Strikturen in letzterem oder durch Tumoren des Nierenbeckens oder der Harnblase 
oder solche, welche den Ureter komprimieren oder in ihn oder die Blase einwuchern (wie z. B. Uterus
karzinome häufig). Ebenso kann der schwangere Uterus wirken. Nicht selten ist auch ein spitz-



312 Kap. V. Erkrankungen des Harnapparates. 

winkliger Übergang des Ureters in das Nierenbecken, wobei dann die Stauung natürlich nur dasNieren
becken betrifft. 

Um Stelle und Ursache des Hindernisses zu finden, muß man stets die Erweiterung bis 
zu ihrem Beginn verfolgen. 

Die Folge chronischer Harnstauung ist eine sackartige Erweiterung des Nierenbeckens 
Hydronephrose - (und wenn das Hindernis tiefer liegt, auch Erweiterung des oder der 

Harnleiter), welche je nach der Ursache einseitig oder doppelseitig und verschieden hochgradig 
(je nachdem der Verschluß ein vollständiger oder nur ein ventilartiger ist) auftreten kann. 
Durch den Druck des gestauten Harns werden zunächst die Nierenpapillen abgeplattet, 
verstrichen und verschwinden schließlich ganz, während die Nierenkelche so stark 

Fig. 339. 
Hydronephrotische Schrumpfniere. 

Kanälchen hochgradig atrophisch. Bindegewebe stark ver
mehrt, Glomeruli relativ intakt. 

erwei tert werden, daß sie schließlich an 
der Nierenoberfläche Vorwölbungen bilden. 

Im Nierenparenchym bewirkt der Druck 
Atrophie der Nierenepithelien und im An
schluß daran Wucherung des Bindegewebes. 
Da die Wirkung vom Nierenbecken ausgeht, ist 
das Mark von vorneherein hier hauptbeteiligt, 
nicht wie sonst zumeist die Rinde. Dement
sprechend, und da ja die Gefäße und der Blut
weg zunächst unbeteiligt sind, bleiben die Glo
meruli hier zunächst relativ intakt und 
werden nur allmählich und vereinzelt hyalin ver
ändert. Allmählich aber breitet sich die Atrophie 
und Degeneration des Parenchyms und die be
trächtliche Bindegewebszunahme durch die ganze 
Niere aus. Die Gefäße werden auch sekundär in 
Mitleidenschaft gezogen. 

So schrumpft auch hier da'!! Organ in 
toto mit eventuell grobhöckeriger Granu
lierung der Oberfläche: hydronephrotische 
Schrumpfniere. Die Veränderung kann so
weit gehen, daß die Niere nur noch einen 
Sack mit einer ganz dünnen Wand 
bildet. Durch fortdauernde Sekretion -
auch von seiten der Schleimhaut des Nie
renbeckens - kann dieser Sack sich weit 
über das Volumen der normalen Niere aus
dehnen. Der zuerst aus Harn bestehende 
Inhalt wird mit Fortschreiten der Nieren

atrophie mehr und mehr zu einer einfach serösen Flüs'ligkeit, seltener auch zu einem 
kolloiden oder fettigen Detritus. 

Bei der hydronephrotischen Schrumpfniere spielen außer mechanischen Momenten auch 
entzündliche Prozesse mit. Auch kommt es bei der Harnstauung leicht zu eiteriger 
Entzündung des Beckens (und der Ureteren) mit Eiteransammlung - Pyonephrose -
uud davon ausgehend zu eiterigen Formen der Nierenentzündung (s. oben). 

Bei angeborenem Fehlen oder Stenose der Ureterenausmündung kommt es meist nicht 
zu Hydronephrose, sondern zu Nierenhypoplasie , eventuell mit relativ weit.em Becken. 

Wir haben im vorhergchenden gesehen, wie die unterschiedlichsten chronischen Prozesse 
als Resultat eine Schrumpfniere (Granularatrophie der Niere, Nephrocirrhosis) ergeben können. 
Bestehen auch meist Unterschiede, wie sie oben geschildert wurden und sind auch meist die 
grundlegenden Prozesse wenigstens an einzelnen Stellen noch zu erkennen, so kann das Resultat 
der Schrumpfniere doch ein recht gleiches sein. Ich stelle hier die Prozesse, welche zu Schrumpf
niere führen, übersichtlich kurz zusammen: 

Vbersicht über die verschiedene Genese der Schrumpfnieren. 
Ern bolische (Infarkt) Schru m pfniere (N ephrocirrhosis em bolica), 

(zyanotische) Schrumpfniere (Nephrocirrhosis cyanotica), 
Schru m pfniere (N ephrocirrhosis amyloidea). 

Stauungs
Amyloid-

Arteriosklerotische Schru m pfniere (N ephrocirrhosis arteriosclerotica). 
Genuine (arteriolosklerotische) Schrumpfniere (Nephrocirrhosis aiteriolo

Bclerotica genuina). 
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N ephri tische (glomerulonephri tische) Schru nipfniere (N ephrocirrhosis 
glomerulonephri ti ca). 

Abszeß-Schrumpfniere (Nephrocirrhosis apostematosa). 
Tu berkulöse Schru m pfniere (Nephrocirrhosis tu berculosa), syphilitische 

Schru m pfniere (N ephrocirrhosis syphili ti ca). 
Hydronephrotische Schru m pfniere (N ephrocirrhosis hydroncphrotica). 
Die chronischen Prozesse, welche Entzündungen der Niere bedeuten, wurden früher mit 

solchen, die auf Gefäßveränderungen zu beziehen sind, und ähnlichen, die man weniger 
scharf trennte, unter der Bezeichnung "Morbus Brigh tii" zusammengefaßt. 

i) Tumoren. 
Häufig finden sich in der Niere unter der Kapsel in der Nähe des oberen Nierenpoles sog. 

verspr engte Ne bennierenkei me, bis über kirschgroße, scharf abgesetzte, weißliche oder 
gelbliche Knoten vom Aussehen und der Struktur 
(Li poid) der Rindensubstanz der Nebenniere (s. dort). 
Von solchen versprengten Nebennierenkeimen , also 
kleinen Mißbildungen, können nun nach einer weit 
verbreiteten Ansicht Tumoren ausgehen, welche in ihrer 
Zusammensetzung den sog. Stru men oder Adeno men 
der Nebenniere (s. unten) gleichen und auch als 
Struma lipomatodes aberrans renis (Grawitzsche Tu
moren), auch vielfach als Hypernephrome bezeichnet 
werden. Sie sind seltener solide, meist adenomatös
papillär gebaut (im Gegensatz zu den in die Niere ver
sprengten einfachen Nebennierenknötchen) und ent
halten außer den verfetteten auch vakuolär zerklüftete 
(Glykogen, Cholesterinester usw. aufweisende) Zellen, 
ferner meist zahlreiche kavernöse Bluträume. Oft er
reichen diese Tumoren eine erhebliche Größe und 
werden maligne, d. h. zu echten Karzinomen, indem 
sie in Venen einbrechen und so sehr ausgedehnte Meta
stasen, ganz besonders in die Knochen, bilden. 

Während diese Tumoren bisher - wie der (wenig 
schöne) Name HyPernephrom besagt - von versprengten 
Nebennierenkeimen, wie eben dargestellt, abgeleitet wurden, 
bricht sich jetzt wieder die Anschauung Bahn, daß diese Tu· 
moren von Elementen der Niere selbst, d. h. von ihren 
Epithelien, abzuleiten sind. Besonders gilt dies für die Kar· 
zinome, in welchen adenomatöser Bau vorherrscht. Sie leiten 
über zu den seltenen, rein adenomatös gebauten Kar· 
zinomen der Niere, welche sicher in der Niere (Rinde) selbst 
entstanden sind. Wahrscheinlich sind alle diese Tumoren ent· 
wickelungsgeschichtlicher Abstammung, wobei Nieren· wie 
Nebennierenstammzellen beteiligt sein können, so daß sich 80 
die Mannigfaltigkeit des Bildes erklärt. Andere Karzinome 
(härtere Formen nach Beneke) sind von den Ausführungs· 
gängen abzuleiten. 

Wichtig sind ferner die sog. Adenosarkome, welche 
Sarkomzellen, solide und adenomatöse epitheliale Ele
mente, oft auch andere Gewebsarten - glatte und 
quergestreifte Muskelfasern, Knorpel. und Schleim
gewebe - enthalten, also richtige Mischgeschwülste 
darstellen. Oft überwiegt dabei das rein sarkoma
töse Gewebe ganz erheblich, so daß man Mühe hat, 
die anderen Bestandteile aufzufinden. Diese Tumoren 
sind offenbar angeboren und kommen meist bei kleinen 
Kindern vor. 

Fig. 340. 
Sogenannter Grawitz scher Tumor am 

oberen Pol der Niere. 
Das Tumorgewebe sieht zum Teil grau, zum Teil 
gelb (starke Verfettung) , zum Teil rot (Blutungen) 
aus, so daß ein sehr buntes Bild im Tumor ent· 
steht. Die Nierenvenen sind thrombosiert (narh 

unten im Bild). 

Sehr selten sind echte Sarkome oder gar Endotheliome. Von gutartigen Neubildungen finden 
sich häufig kleine Fibrome (Fibroadenome) besonders in der Marksubstanz (s. unter Gewebsmißbildungen), 
Lipome, welche von versprengten Keimen des Fettgewebes der Nierenkapsel hergeleitet werden, Myome, 
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Lypomyome, Myoribrome und Myolibrosarkome, alle meist in der Rindensubstanz. Alle diese Gebilde stellen 
mehr Gewebsmißbildungen, denn eigentliche Geschwülste dar. Einschlägige Gebilde verschiedener Art 
werden auch zusammen mit tuberöser Hirnsklerose (s. nächstes Kapitel) gefunden. Meist kleine, oft papillen. 
tragende Adenome kommen, zum Teil sicher angeboren, zum Teil wohl auf ebensolcher Basis bei Schrumpfungs. 
prozessen in der Niere, oft zugleich mit Zysten (s. dort) vor. Ein großer Teil von ihnen entsteht auch in 
Zysten: Kystadenome. 

Metastatisch treten sowohl Karzinome wie Sarkome - im ganzen selten - in den Nieren auf. 
Lymphosarkomknoten kommen öfters in der Niere vor, bei Leukämie findet sich eine diffuse 

Infiltration der Niere mit den leukämischen Zellen. 

k) Parasiten. 
Von tierischen Parasiten kommt in der Niere hie und da Echinokokkus, sehr selten der Cysti. 

cercus cellulosae vor, ferner die Filaria sanguinis, die auch in den Harn übergeht. 

B. Abführende Harnwege. 
a) Nierenbecken und Ureteren. 

Von Mißbildungen finden sich Verdoppelung des Nierenbeckens oder der Ureteren, welch 
letztere sich dann meist am unteren Ende kreuzen und getrennt in die Blase einmünden oder sich noch 
vorher vereinigen, Einmündungen eines oder beider Ureteren an ungewöhnlichen Stellen der Blase oder in 
andere Organe (Uterus, Vagina, Samenbläschen, Urethra); Hydronephrose durch angeborene Atresie oder 
Stenose eines Ureters oder Nierenbeckens infolge intrauteriner entzündlicher Veränderungen oder durch 
blind endigende Ureteren oder spitzwinkeligen Abgang derselben oder Knickung resp. Klappenbildung 
an ihm. 

Blutungen im Nierenbecken finden sich häufig als Teilerscheinung von Entzündungen, Infektionen 
(Sepsis) und Vergiftungen, sowie bei Steinen im Nierenbecken, bei Stauung usw. 

Fig. 341. 
Infizierte' Steinniere. 

Aus ßurkhardt und POlano, Die Untersuchungs
methoden und Erkrankungen der männHchen und 

weiblichen Harnorgane. 

Pyelitis kommt meist aszendiereRd von einer 
Cystitis aus zustap.de: auf dem Wege über eine 
Ureteritis oder ohne daß die Ureteren miterkranken 
oder auf dem Wege der die Ureteren begleitenden 
Lymphgefäße. Andererseits auch deszendierend von 
der Niere her. So ist Cystitis, Pyelitis, Pyelo
nephritis, hochgradige Niereneiterung (s. auch 
oben) ein sehr häufiges Krankheitsbild, besonders auch 
bei Lähmungen der Harnblase (Katheterisieren) nach 
Rücken markserkrankungen. Die Schleimhaut ist 
bei leichten Katarrhen hyperämisch mit flachen 
Blutungen; in chronischen Fällen ist sie verdickt und 
pigmentiert. In Fällen heftiger Entzündung handelt 
es sich um ei terige Formen. Besonders bei Kon kre
men ten (s. unten) im Nierenbecken unter Mitwirkung 
von Bakterien kommen sehr heftige diph therische 
und häufig nekrotisierende Entzündungen und 
Ulzerationen zustande. Solche Geschwüre können 
die Wand des Beckens ausgedehnt zerstören. 

lireteritis schließt sich meist an Pyelitis oder an 
Cystitis an und entspricht der Pyelitis. 

Als Pyelitis resp. Ureteritis und Cystitis cystica bezeich· 
net man eigentümliche, in der Schleimhaut vorkommende, 
bis höchstens hanfkorngroße Zysten bild ungen mit wässe· 
rigem oder kolloidem Inhalt; sie sind von epithelialen Gebilden 

(besonders den nach v. Brunn benannten Epithelzellnestern) herzuleiten und bilden sich meist auf 
G!und von En ~z ünd un gen des betreffenden Organs. Bilden sich polypenartige Wucherungen bei der Ent· 
zundung, So sprICht man von Pyeli tis, Ureteri tis, Cystitis polyposa. Besonders in der Blase finden sich 
häufig kleine Lymphknötchen - Cystitis granulosa. 

Konkremente können sich im Nierenbecken bilden oder aus der Niere in dasselbe gelangen 
resp. sich hier vergrößern: Nephrolithiasis. Manche von diesen mineralischen Massen stellen 
korallenförmige Ausgüsse des Nierenbeckens und der Nierenkelche dar, andere sind ganz klein 
(Harngrieß). Die Zusammensetzung der im Nierenbecken und in den Harnleitern enthaltenen 
Konkremente stimmt mit jener der Blasensteine (s. unten) überein. 

Die wichtigste Folge der Konkremente ist Pyelitis mit übergang in Pyelonephritis, Hydronephrose 
(hesonder~ bei Einkeilung eines Steines in den Ureter) eventuell Pyonephrose, Paranephritis; durch Ver. 
legung helder Nierenbecken oder Ureteren kann sich Urämie einstellen. 
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Über Hydronephrose s. S. 311, über Tuberkulose des Nierenbeckens s. S. 309. 
Neubildungen greifen öfters vOn der Niere her auf das Nierenbecken und die Ureteren über; die 

Ureteren werden auch häufig von Karzinomen im kleinen Becken, namentlich von solchen des Uterus, in 
Mitleidenschaft gezogen, indem sie teils von diesen komprimiert, teils in ihrer Wand durchwachsen und ver· 
schlossen werden (s. oben). Fibroepitheliale papilläre Neubildungen sowie primäre Karzinome (Adeno. 
karzinome, indifferen te Karzinome und Kankroide) sind selten, kommen aber im Nierenbecken 
wie Ureteren vor. 

b) Harnblase. 
Die Harnblase hat mehrere Schichten sogenannten übergangs~pithels, wohl unterdifferenzierten Platten· 

epithels. 

Von Mißbildungen der Blase sind zu erwähnen die Ectopia vesicae (S. 137), ferner angeborene 
Erweiterung und Divertikelbildung. Mangel der Blase mit direkter Einmündung der Harnleiter in 
die Urethra ist sehr selten. 

Blutungen entstehen am häufigsten durch Läsion der Blasenwand durch Blasensteine, infolge von 
Zottengeschwülsten der Blase (Papillomen S. 103) oder Karzinom, bei Verletzungen durch Fremd
körper, Beckenfrakturen, seltener bei hämorrhagischen Diathesen und den sog.Blasenhämor
rhoiden, venösen Erweiterungen der Blasenvenen. Ödem findet sich bei Stauung und Entzündungen. 
Luftblasen, das sog. Schleimhautemphysem der Harnblase, wird durch Bakterien der Koligruppe 
bewirkt. 

Eine akute katarrhalische Cystitis entsteht durch chemische Stoffe, welche entweder 
von außen her direkt in die Blase gelangen (Blasenspülungen) oder aus dem Blut durch 
die Nieren in den Harn ausgeschieden werden. Es handelt sich hier oft um die Wirkung 
von Medikamenten (Kanthariden u~ a.). In den meisten Fällen aber entsteht die katar
rhalische Cystitis durch Einwirkung von Bakterien. 

Diese können von außen durch die Harnröhre, namentlich mit Kathetern, in die Blase ein
geschleppt werden, oder sie wandern von der Urethra aus in die Blase aszendierend (es kann dies be
sonders bei älteren Frauen selbst von der normalen Urethra aus geschehen), oder erreichen sie deszen
dierend von der Niere aus. Die Bakterien kommen namentlich dann zur Wirkung, wenn gleichzeitig 
eine Harnstagnation (s. unten) besteht, oder durch die Anwesenheit von Blasensteinen schon ein 
Reizzusiand der Blasenschleimhaut gegeben ist. 

Die Bakterien, von denen besonders das Bacteriu m coli, der Proteus vulgaris sowie 
Eiterkokken (auch Gonokokken) in Betracht kommen, wirken auf die Blasenschleimhaut teils 
direkt, teils indirekt dadurch entzündungserreger:d, daß sie eine Zersetzung des Harnes 
verursachen. 

Die Schleimhaut der Blase zeigt sich beim Katarrh hyperämisch, namentlich auf der Höhe der 
Falten oft von Blutungen durchsetzt, das Epithel getrübt, in Wucherung und Abschuppung begriffen. In 
dem immer stark getrübten Harn finden sich reichliche Epithelzellen, Eiterkörperehen und Bakterien. Die 
Reaktion des Harnes ist alkalisch oder sauer; in ersterem Falle ("alkalische Harngärung") finden sich 
in ihm meist reichlich Kristalle von Tripelphosphat und harnsaurem Ammoniak. 

Die chronische Cystitis wird zumeist durch Harnstauung infolge VOn Verengerung 
der Urethra oder Blasenlähmung (Rückenmarkserkrankung) oder von Harnsteinen herbei
geführt. Das wirksame Agens sind auch hier Bakterien. Auch Neubildungen der Blase führen 
chronischen Katarrh herbei. 

Die Schleimhaut wird allmählich verdickt, pigmentiert (aus Blutungen), die Muskulatur 
hypertrophisch. Öfters entstehen Erosionen, aus denen sich Geschwüre entwickeln können. 
Auch papilläre Wucherungen sind nicht selten. Die Blase wird erweitert. Das Sekret ist meist 
schleimig-eiterig. Häufiger bilden bzw. vergrößern sich kleine Lymphfollikel; besonders die 
Gegend des Trigonum und der Fundus sehen dann fein granuliert aus - Cystitis nodularis 
(oder gran ulosa). 

Schwere Entzündungen (besonders auch nach Rückenmarksleiden) verlaufen als pseudo
membraniise (diphtherische) Cystitis. Die fchorfe sind meist mit Harnsalzen imprägniert und 
daher gelbbraun gefärbt, durch ihre Abstoßung entstehen tiefe Ulzerationen, selbst bis zur 
Perforation. 

Nach schweren Entzündungen oder geschwürig zerfallenen Tumoren bzw. Traumen 
kommen Abszesse und Phlegmone in der Harnblasenwand vor. Der Eiter kann in die Umgebung 
(Peri- und Paracystitis) oder umliegende Organe (Blasenfisteln verschiedener Art) oder die 
Bauchhöhle durchbrechen. 

'ruberkulose kommt meist von der Niere aus durch tuberkelbazillenhaltigen Harn zustande. 
Sie kann aber auch von der Prostata oder den Samenblasen aus erfolgen. Es bilden sich 
miliare Knötchen, die konfluieren, verkäsen und durch Zerfall zu kleinen, lentikulären, dann 
durch Konfluenz oft sehr ausgedehnten, zackigen Geschwüren führen. Die Blasentuber
kulose ist beim Manne weit häufiger als bei der Frau. 
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Erworbene Dilatationen sind die Folge von Harnstauung (Verlegung der Urethra 
durch Strikturen, Prostatahypertrophie, Steine, Tumoren, zen tral bedingte Läh
mung). Die Blase kann bis zum Nabel hinaufreichen. Die Wand ist verdünnt. Oder es bildet 
sich - am häufigsten nach Prostatahypertrophie sowie Strikturen - infolge vermehrter 
_\rbeit eine Hypertrophie der Blasenmuskulatur aus, zu der sich eventuell erst die Dilatation 
hinzugesellt. Auch lang anhaltende Cystitis (häufige Kontraktionen und Entleerungen der 
Blase) führt zur Hypertrophie der Muskulatur. Bei dieser ist die Wand verdickt und an der 
Innenfläche springen die verdickten Muskelbälkchen trabekelartig mit tiefen Taschen dazwischen 
vor - Balkenblase. 

Divertikel - iokalisierteAusbuchtungen der Wand oder der Schleimhaut zwischen Muskel
balken - kommen als Folge erhöhten Innendruckes bei Störungen der Harnentleerung vor, 
am häufigsten bei Balkenblase, öfters multipel. Blasensteine können auch mechanisch Divertikel 
bewirken oder in solchen sich sekundär Konkremente bilden. Divertikel finden sich besonders 
an der hinteren und seitlichen Blasenwand, manchmal auch 30m Scheitel der Blase. Ent-

Fig. 342. 
Großes Divertikel der Harnblase. 
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Fig. 343. 
Malakoplakie der Blase. 
Ei.enhaltige Gebl1de dunkel. 

(Nach einem Präparat von ... ))r; Gutmann.) 

zündungen, Eiterungen, Verwachsungen mit der Nachbarschaft können Folgen der Diver
tikel sein. 

Unter Cystocele vaginalis versteht man eine Vorstülpung der Blasenwand in die Scheide, wie sie 
durch Zug des prolabierten Uterus oder auch durch dauernde Füllung der Blase zustande kommt. 
Inversion der Blase ist eine Einstülpung des Blasenscheitels in das Blasenlumen, welche soweit 
gehen kann, daß der erstere am Orificium urethrae zum Vorschein kommt. 

Von Neubildungen sind papilläre Fibroepitheliome, die sog. Papillome, weitaus 
am häufigsten. Sie bestehen aus zahlreichen, reich verzweigten epithelbekleideten Papillen, die 
sich auch am Ende mit Kalk imprägnieren können und öfters losgerissen mit dem Harn 
abgehen. Die Tumoren können heftige Blutungen veranlassen und den Eingang der Ureteren 
verlegen (Hydronephrosengefahr), sowie Cystitis veranlassen, sind aber an sich gutartige 
Geschwülste, die meist 30m Grund in der Gegend des Trigonum sitzen. 

Aber auch die Karzinome haben meist zottig-papilläre, eventuell auch Knotenform. 
Sie dringen in die Tiefe vor. Andere Formen von Karzinom sind indifferenter Natur, aber auch 
Adenokarzinome, Gallertkrebse und selbst Kankroide mit Verhornung kommen vor. Doch sind 
die Blasenkarzinome im ganzen selten primär. Häufiger sind sie von der Nachbarschaft auf 
die Blase fortgeleitet, beim Mann von Prostata oder Rektum, bei der Frau von Uterus, Vagina 
oder Rektum. In beiden Fällen (primäres und sekundäres Blasenkarzinom) kann es durch 
geschwürigen Zerfall zu Blasen-Scheidenfisteln, Blasen-Uterusfisteln oder Blasen-Rektumfisteln 
kommen. Bekannt ist das Auftreten primärer Blasenkarzinome bei Anilinarbeitern. 
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Auch Adenome, Myome, Myxome und vor allem sarkomatöse Mischgeschwülste (meist 
am Trigonum bei jugendlichen Individuen, vom Wolffschen Gang abzuleiten) kommen vor. 
Reine Sarkome sind sehr sElten. 

Selten finden sich, meist neben chronischer Cyotitis, eigenartige flache, gelbe Herde, aus großen Zellen 
mit kleinen kalk- und eisenhaitigen Konkrementen und zuweilen zahlreichen Plasmazellen bestehend -
Malakoplakie (v. Hansemann). Die Genese ist unbekannt. 

EbenfaIls meist bei Entzündungen findet sich Umwandlung des Blasenepithels in verhornendes Platten. 
epithel (Prosoplasie nach Schridde) - Leukoplakie der Harnblase. 

Verletzungen kommen meist durch Knochenfragmente bei Beckenfrakturen, selten durch unvor
sichtiges Katheterisieren vor. Quetschungen bei schweren Geburten u. dgl. können Drucknekrose eventuell 
mit Perforation zur Folge haben. Auch stumpfe Gewalt kann bei prall gefüllter Blase eine Ruptur bewirken, 
oder eine Zerreißung nur der Schleimhaut. 

Bei solchen Verletzungen können große Blutungen in die Blasenwand und das Lumen erfolgen. 
Ferner entsteht Harninliltration der Wand und des umgebenden Bindegewebes. Dann kommt es -
besonders wenn der Urin bei bestehender Cystitis zersetzt und bakterienhaltig ist - zU meist jauchig
phlegmonöser Entziindung. Perforation und Peritonitis kann sich anschließen. Besonders Verletzungen 
nach schweren Geburten führen auch Fisteln mit der Scheide oder dem Uterus herbai. 

Harnkonkremente und Blasensteine. 

Unter den Sedimenten, welche auch der klar abgeflossene Harn als Bodensatz später absetzt. findet Ulall hll 
sa uren Harn ein aus Harnsäure und saurem harnsaurem Natrium bestehendes (früher .. saure HarngärungH genannt)~ 
wobei es sich um eine Umsetzung des zweifach sauren Alkaliphosphats mit den Alkaliuraten handelt; bei der sog. alkali ~ 
schen Harngärung (nach längerem Stehen, bei pathologischen Verhältnissen aber auch schon in der Blase) zer
fällt der Harnstoff unter der Einwirkung von Bakterien in Kohlensäure und Ammoniak. wobei letzteres mit der 
Harnsäure harnsaures Ammoniak und z. T. mit Magnesia Tripelphosphat (s. unten) bildet. 

Die wichtigsten Sedimente haben folgende Form: 
1. Harnsäure bildet bräunliche Kristalle (Wetzsteinform, Kammform, 'fonnenform usw.) im sauren Urin. 
2. Saures harnsaures Natrium ist amorph. Es bildet einen rotge!ärbten, in der 'Värme und bei Zusatz 

von Kalilauge leicht löslichen Niederschlag i01 konzentrierten oder stark sauren Harn, bei Fieber. starkem Schweiß 
usw., er bildet sich nach dem Erkalten oder der Harn wird schon trüb entleert. Es ist der Hauptbestandteil des 
sog. Sedimentum lateritium (Ziegelmehlsediment). 

3. Harnsaures Ammoniak. stechapfelförmige Kristalle, im alkalisch zersetzten Urin. 
Diese drei Sedimente geben die Murexidprobe. 
4. Phosphorsaures Ammoniakmagnesia (Tripelphosphat), große Prismen von SargdeckelfOl'm. in 

Essigsäure löslich, ebenfalls im alkalisch zersetzten Urin. 
5. Kohlensaurer Kalk, kleine Kugeln oder Biskllitformen, bei Zusatz von Säuren unter Gascntwicklung

löslich, nur in geringer Menge. 
6. Oxalsaurer Kalk. kleine Quadratoktaeder. sog. Briefkuvertformen, löslich in Salzsiiuri'. unlöslich in Essig· 

säure, im sauren wie alkalischen Urin vorkommend. 
7. Phosphorsaurer Kalk als Kalziumdiphosphat, farblose. keilförmige, am breiten Ende schief abge

schnittene Kristalle, eventuell zu Drusen angeordnet, im neutralen oder schwaehsauren Urin lmd als Kalzium~ 
triphosphat, ein feines, amorphes Pulver, im alkalischen Harn vorkommend. 

Werden diese Stoffe schon in den Harnwegen aus 
dem Harn ausgeschieden, so bilden sie Konkremente, 
größere als Harnsteine bezeichnete, oder kleine - meist 
in reichlicher Zahl vorhandene - Partikel, Harngries oder 
Harnsand. Die Grundlage bildet von der Wand der Harn
wege gelieferte Eiweißsubstanz, welche dann mit den 
konkrementbildenden Stoffen imprägniert wird. Epithe
lien, abgestorbene Gewebsfetzen , Blut, Schleim usw. 
können ebenso wie auch eigentliche Fremdkörper den 
ersten Angriffspunkt für die Steinbildung abgeben. 

Findet die Entstehung und das Wachstum eines Konkre
mentes im unzersetzten Harn statt, so spricht man von primärer 
Steinbildung (primäre Steinbildner sind die Harnsäure und Urate); 
ist der Harn in alkalische Gärung übergegangen und lagern sich 
so um einen Fremdkörper oder einen primären Stein als Kern 
weitere Niederschläge (von harnsaurem Ammoniak, Tripelphosphat 
und anderen Phosphaten) ab, so nennt man dies sekundäre 
Steinbildung. Die so aus verschiedenen Stoffen zusammen· 
gesetzten Steine zeigen oft eine deutliche konzen trisehe Schich· 
tung. Sog. metamorphosierte Steine entstehen z. B. da
durch, daß bei Einwirkung eines alkalischen Harns auf einen pri
mären Stein die ursprünglichen Bestandteile zum Teil ausgelaugt 
und durch sekundäre Steinbildner ersetzt werden. 

Fig. 344. 

Querschnitt durch einen Blasenstein. 
Man sieht die konzentrische Schichtung. 

Aus Jahr, Krankheiten der Harnorgane. 
Bergmann 1911. 

Durch Konkrementbi.:dung kommen die Konkrementinfarkte der Niere (s. dort). 
eigentliche Steine im Nieren becken und den Kelchen - Nierensteine, Nephrolithiasis -
und in der Blase - Blasensteine - zustande. 

Die Blasensteine können in der Blase gebildet oder aus der Niere bzw. dem Nierenbecken herab
geschwemmt werden und sich dann noch lokal sekundär vergrößern. Die Form ist rundlich, eiförmig. oder 
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dgl., oder wenn aus dem Nierenbecken stammend, korallenartig ästig. Sind mehrere Steine vorhanden, so 
sind sie öfters fazettiert. Die Stein bildung in der Blase kann auf Grund einer Diathese ohne Cystitis 
erfolgen; sie wird begiinstigt durch Allgemeinerkrankungen mit Störung des Stoffwechsels, insbesondere 
durch harnsaure Diathese. 

Die wichtigsten Formen der Blasensteine sind: 
1. Uratst.elne, aus Harnsäure und Uraten bestehend; sie sind hart, schwer, gelb bräunlich, mit platter oder 

höckeriger Oberfläche und konzentrisch geschichteter Sägefläche. Sie geben die Murexidprobe und finden sich bei 
saurem Harn. 

2. Oxalatstetne aus oxalsaurem Kalk, sehr hart~ warzig bis maulbeerförmig, eventuell mit stacheligen Fort
sätzen. Sie erzeugen daher leicht Blutungen und erhalten 80 einen dunklen überzug zersetzten Blutfarbstoffes. 

3. Phosphatsteine aus phosphorsaurem Kalk 1,md Ammoniakmagnesia ; sie lagern sich meist sekundär. nach
dem der Harn alkalisch geworden ist, um einen Urat- oder Oxalatstein oder einen Fremdkörper ab. Sie sind lockerer, 
brüchiger, mehr kreideartig. 

4-. Kohlensaure Kalksteine, kreideartig, mehr reinweiß (häufig bei Pflanzenfressern). 
5. Zysttnstetne, blaßgelb, glatt oder höckerig, kugelig, wachsartig durchscheinend. 
6. Xanthinstetne, weiß oder bräunlich, auf dem Bruch amorph, bei Reiben Wachsglanz annehmend; sie kommen 

nur im alkalischen Harn vor. 
Um reine Steine kann sich durch Auskristallisieren aus dem Harn ein Mantel, besonders aus Uraten, 

Oxalaten, Phosphaten ablagern. So entstehen aus den "Kernsteinen" die "Schalensteine" (Asch off). 
An Blasensteine schließt sich zumeist chronische Cysti tis, eventuell mit tieferen Ulzerationen, an, 

welche zu Pyelonephritis führen kann. Häufig verursachen sie Blutungen (Hämaturie), auch Ver
legung des Harnröhreneinganges mit Erweiterungen, Hypertrophie der Harnblasenwand oder Divertikel. 
bildungen. In Divertikeln liegende Steine können durch Entzündungsprozesse fest eingekapselt werden. 
In anderen Fällen führen entzündliche Zustände erst ihrerseits die Bildung der Steine herbei, die man 
auch hier in (entzündliche) Kern- und Schalensteine einteilen kann. 

Im Nierenbecken korrmen noch sog. Eiweißsteine, zum Teil mit Amyloidreaktion, zuweilen auch 
bei Amyloidose vor; als Kern können Zylinder oder auch Harnsäure- oder Kalziumphosphatkristalle 
fungieren. 

Fremdkörper kommen durch ein Traurra oder bei Masturbationen in die Blase; auch Teile von 
Kathetern kommen gelegentlich zur Beobachtung. Es können sich Verletzungen der Wand anschließen 
oder es entsteht zumeist bald eine schwere, öfters phlegmonöse oder jauchige Cystitis. Doch können die 
Fremdkörper auch längere Zeit ohne weitere Folgezustände liegen bleiben; sie inkrustieren sich dann mit 
Harnsa~~n und geben so die Grundlage zu Blasensteinen. 

Uber Schistosomum (Distomum) haematobium s. S. 164, über Filaria sanguinis S. 170. 

c) Harnröhre. 
Von den Entzündungen der Harnriihre ist weitaus am häufigsten die gonorrhoische, der 

Tripper, welcher durch übertragung des Neißerschen Gonokokkus entsteht. über diesen 
und die sich anschließenden Strikturen mit ihren Folgen s. das letzte Kapitel. 

Nichtgonorrhoische Entzündungen der Harnröhre findet man besonders hie und da im 
Anschluß an entzündliche Prozesse der Umgebung (Vagina) oder im Verlauf von allgemeinen 
Infektionskrankheiten. 

Außerdem sind von Erkrankungen der Harnröhre zu nennen der syphili tische Pri mär
affekt, ferner das Ulcus molle, selten kommen Tuberkulose, Lupus oder Gummen 
vor. Entzündliche fibroepitheliale Wucherungen, sog. Papillome, entstehen durch den Reiz 
des Trippersekretes auf die Schleimhaut, besonders am übergang in die äußere Haut. Kar
zinome sind sehr selten. 

Verengerungen kommen durch Narben nach Gonorrhoe (s. dort), harten oder weichen 
Schankern oder nach Verletzungen oder durch Prostatahypertrophie zustande. Harn
stauung mit ihren Folgen schließt sich an. 

Verletzungen kommen meist durch eingeführte Fremdkörper und durch Katheteri
sieren ("falsche Wege") zustande und sitzen im letzteren Fall meist im hinteren Teil der 
Harnröhre. Ferner entstehen sie öfters bei Ge bu rten, gewöhnlich auf Grund von Druck
nekrose. 

Seltener sind Verletzungen durch Beckenfrakturen. Eiterung und Harninfiltration 
sowie Fistelbildungen sind die Folge. Lokal können sich Narben mit Strikturen ausbilden. 

Urethralsteine bilden sich hinter Strikturen oder stammen aus der Blase; sie bestehen 
aus Phosphaten oder Uraten. 

Die Cowperschen Drüsen zeigen hie und da Schwellung, Vereiterung besonders nach 
Gonorrhoe. Auch chronische Entzündungen mit Induration und - selten - Karzinome 
kommen vor. 
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Kapitel VI. 

Erkrankungen des Nervensystems. 
Von der Anatomie des Nervensystems können hier nur kurz einige, zum Verständnis seiner Pathologie 

besonders wichtige Punkte rekapituliert werden. 
Das Großhirn läßt sich seiner Entwickelung Dach und der vergleichenden Anatomie entsprechend in sechs 

Schi eh ten teilen (B ro d m an n). Die aus markloscn, wenigen markhaitigen N erven{asern und Ganglienzellen bestehende 
graue Rinde zeigt außen die tangentiale Randzone, cs folgen die Schichten der kleinen, der mittelgroßen 
und der großen Pyramidenzellen (deren stärkster Fortsatz als Apikaldendrit nach der Gehirnoberfläche zu geht) 
und eine Schicht mehr unregelmäßig länglich gestalteterGanglienzellen~ unter denen die sog. B eetzschen 
Riesenzellen liegen. Diese Schichten enthalten ein dichtes Fasernetz markloser Nervenfasern, meist Dendriten der 
Ganglienzellen, ferner tangen ti al verlaufende Fasern, besonders den sog. K a e B - B e c h t er e w schen Streifen, besonders 
kräftig entwickelt im Frontalhirn als Gennarischer Streif. Diese sind aber nur zum Teil markscheidenhaltig. 

Fig. 345. 
Motorische Vorderhornzelle mit Darstellung der Fibrillen (Silberimprägnation nach Bielschowsky). 

Das Zellprotoplasma wie die Fortsätze zeigen durchlaufende glatte Fibrillen ohne Netzbilrlung. Um den hellen Kern liegen die 
Fibrillen etwas dichter (perinukleäre Verdichtungszone). 

Außerdem enthalten die beschriebenen Schichten" auch von der Tiefe Dach der Oberfläche zu ziehende "Radiär
faserbündelu, die sich aus den markscheidenhaitigen, aus der weißen Substanz in die graue einstrahlenden sog. 
,,}-Iarkstrahlen", denen sich einzeln die oben genannten Apikaldendriten der Pyramidenzellen (nackte Achsen
zylinder) zugesellen, zusammensetzen. Nach innen schließt sich an diese fünf Schichten der gra.uen Rinde die weiße 
Substanz an, welche fast nur aus markscheidenhaitigen Fasern besteht. Beidc Substanzen haben ferner 
als stützsubstanz Glia. sowie Gefäße mit Bindegewebe herum. Die Gliafasern stammen von den Gliazellen, 
Zellen epithelialer Anlage, sind aber von ihnen in fertigem Zustande meist völlig differenziert und hängen so nicht. 
direkt mit den Zellen zusammen. 

Im Kleinhirn unterscheidet man an der grauen Rinde vor allem drei Schicht.en: von außen nach innen die 
Molekularschicht mit multipolaren Korbzellen. sodann die Schicht der Purkinjeschen Zellen, besonders 
großer Zellen, welche von Kollateralen der Korbzellen umsponnen werden, und deren Dendrit nach oben, der 
Nervenfortsatz nach unten zieht, und endlich die Körnerschicht, bestehend aus kleineren multipolaren Ganglien~ 
zellen und einem dichten Geflecht markloser Achsenzylinder. Diese Schicht grenzt an die weiße Substanz. 

Im Rückenmark liegt die graue Substanz zentral, bildet vor allem die Vorder·, Hinter- und Seiten hörner. 
Außen herum liegt die weiße Substanz in Form der Vorder-, Seiten~ und Hinterstränge. Die graue Substanz weist 
auch hier Ganglienzellen und Nervenfasern auf. Diejenigen der vorderen Hörner sind motorisch; ihre Achsenzylinder 
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werden zu den vorderen Wurzeln und verlassen als DlOtorische Nerven das Rückenmark. Die Ganglienzellen der 
Hinterhörner stehen in Beziehungen zu den sensiblen hinteren Wurzeln. Die Clarkesche Säule wäre noch zu 
erwähnen, eine Gruppe von Ganglienzellen, welche an der Basis der Hinterhörner liegt. 

Die weiße Substanz besteht besonders aus längsverlaufenden markhaltigen Nervenfasern, welche zu bcstimluten 
Strangsystemen angeordnet sind. Von diesen Strangbahnen sind besonders zu erwähnen im Vorderstrang die Pyra
midenvorderstrangbahn, im Seitenstrang die Pyramidenseitenstrangbahn. der Kleinhirusciteustrang, 
das Gowersche Bündel, die Grenzschicht der grauen Substanz, die vordere gemischte Seitenstrangzone und das 
·Grundbündel. Die Hinterstränge zeigen im Hals- und oberen Brustmark, welches die Fasern enthält, die von den 
unteren Rückenmarksteilen (aus den hinteren Wurzeln stammend) aufsteigen, außen den Funiculus cuneatuB oder 
Burdachschen Strang, medial den Funiculus gracilis oder GoiIschen Strang. Auch im Rückenmark bildet G lia die 
Stützsubstanz. Sie ist besonders dicht um den Zentralkanal gelagert als Substantia gelatinosa centralis (im 
Gegensatz zur R 0 I a n d 0 schen Substantia gelatinosa, einer Gliaansammlung an den Hinterhörnern ). Der Zentralkana 1 
des Rückenmarkes und die Ventrikel des Gehirnes werden direkt begrenzt vom Ependym. 

In der Medulla oblongata finden sich Ganglienzellenherde, besonders in den sog. Kernen, von denen ein 
Teil den meisten Hirnnerven zum Ursprung dient. 

Die Achsenzylinder bzw. Nervenfasern des Zentralnervensystems setzen sich zusammen aus feinsten Neuro
fibrillen, welche mit ebensolchen in den Ganglienzellen in direktem Zusammenhang stehen. In den Ganglienzellen 
findet sich ein bläschenförmiger zentraler Kern mit Kernkörperchen, das Protoplasma weist sehr zahlreiche Klümpchen 
die nach Niß I als Niß Ische Körperchen oder Tigroidschollen benannt werden, auf. Zwischen diesen - gewisser
maßen ihr Negativ darstellend - ziehen zahlreiche Neurofibrillen durch die Ganglienzelle. Die motorischen 
Pyramiden-Vorderhorn- und viele andere Zellen zeigen hierbei längsverlaufende, oft gewellte Neurofibrillen, welche 
ohne Netze zu bilden. durch die Zellen hindurch von einem Fortsatz in den anderen ziehen. In anderen Zellen 
bilden die Neurofibrillen, wenigstens teilweise, Netze. Zahlreiche Ganglienzellen weisen lipoidhaltiges Abnutzungs
pigment auf. 

Die peripheren Nervenfasern zeigen zentral den Achsenzylinder, eventuell um diesen herum, soweit es sicb 
um markhaltige Nervenfasern handelt, die Markscheide aus Myelin bestehend und außen herum die Sc h wa n n sche 
Scheide, die jetzt als epithelialen Ursprungs gilt. Größere Nerven sind aus einer Reihe solcher Fasern zusammen
gesetzt. Um das Nervenbündel herum liegt das bindegewebige Perineurium. Das Endoneurium-Bindegewebe 
bildet bindegewebige Septa, welche bis um die einzelnen Nervenfasern verlaufend eindringen. Diese bindegewebigen 
Scheiden tragen die Gefäße. 

Zu erwähnen sind noch kurz einzelne Hauptzentren, wie sie im Gehirn lokalisiert sind. Das Geruchszen trum 
liegt an der unteren Großhirntläche, das Sehzen trum im Hinterhirn, besonders im CuneU8 und an der Fissura 
calcarina, das Gehörzentrum in der ersten Schläfenwindung, das Gefühlszentrum in der Gegend der Zentral
windung. Die linke dritte Stirnwindung, sog. BrocascheWindung, stellt das motorische Zen trum für die Sprache 
dar. Das sensorielle Wortverständnis liegt im hinteren Drittel der oberen Temporalwindung. Das Kleinhirn 
beherrscht die Koordination der Bewegungen. Besonders wichtig ist noch die Medulla oblongata als Zentrunl 
von Atmung und Herztätigkeit. Bei Ausfall eines Zentrums auf Grund von Veränderungen können bis zu 
einem gewissen Grade öfters andere Bezirke funktionell vikariierend eintreten. 

Die sog. Neurontheorie von 'Valdeyer (1891), welche besagt, daß die Ganglienzellen mit ihren Dendriten 
und AChsenzylindern je ein Neuron darstellen, welches also dem Äquivalent einer Zelleinheit entspräche, und daß. 
die einzelnen Neurone nur durch Kontakt zusammenhängen, ist wohl dahin zu ergänzen, daß innerhalb und zwischen 
den einzelnen Zellterritorien doch Kontinuität besteht und das leitende Element. die Neurofibrillen, größere Selb
ständigkeit beanspruchen und oftmals glatt durch die Ganglienzellen hindurchziehen. Als gestürzt ist die Neuron
theorie aber nicht zu betrachten und physiologisch kann sie auf jeden Fall ihre Bedeutung behalten, indem die 
Ganglienzellen eine Art Zentrum für Reflexe, für Ernährung usw. der Nervenfasern darstellen. 

A. Zentralnervensystem. 

a) Angeborene Anomalien. 
Anencephalie und Akranie bzw. Amyelie, Spina bifida sowie die hernienartigen Vorstülpungen sind 

schon' im allgemeinen Teil erwähnt. Von letzteren sollen hier noch folgende Formen einzeln genannt 
werden: 

1. HYdronienlngozele: Der Sack, welcher durch den Defekt im Knochen hindurchtritt, besteht aus den weichen 
Häuten, welche durch Flüssigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum ausgedehnt sind; Hirn- und Rückenmark
substanz beteiligen sich nicht an der Bildung der Hernie. Am Rückenmark kann auch die Dura geschlossen sein und 
den. Sack überziehen. 

2. Fällt Hirn- oder Rückenmarksubstanz mit den weichen Häuten vor. so daß sie sich an der Bildung 
des Herniensackes selbst beteiligen, so spricht man von Enzephalozele resp. Myelozele. Meist besteht ein Hydrops 
im Lumen der Ventrikel bzw. des Zentralkanals, Hydrozephalozele resp. Hydromyelozele. Oft ist die prolabierende 
Hirn- oder Rückenmarksubstanz hochgradig rudimentär und bildet dann bloß eine dünne, der Innenfläche des Sackes 
aufliegende Platte, welche Blutgefäße und einzelne Nervenelemente enthält (Area vasculosa). 

3. Myelomenlngozele: am Rückenmark kommt noch ein weiterer Grad von Mißbildung in folgender ,,-reise 
zustande: In den oben genannten Fällen von partieller Rhachischisis (S. 137), bei welchen an Stelle des Rücken
marks bloß eine Area medullovascnlosa der dorsalen Fläche den ebenfalls offenen, flach vorliegenden ~ieningen 
aufliegt, kann es zu einer Flüssigkeitsansammlung zwischen Dura und Arachnoidea oder dieser und der Pia 
kommen; dadurch werden die weichen Häute mit dem von ihnen getragenen Rückenmarksrudiment nach außen 
vorgestülpt; der von den weichen Häuten gebildete Sack trägt dann an seiner Anßenfläche dasRückemnarks
rudiment; da bei dieser Form der partiellen Rhachischisis der Zentralkanal der oben und unten besser ausgebildeten 
Rückenmarksteile sich gegen die Dorsalfläche der Area medullo-vRsculosR öffnet (eben durch den fehlenden Schluß 
der Medullarplatte ist ja diese offene Partie an jener Stelle entstanden), so gelangt Inan von der Außenfläche des 
Sackes direkt in den geschlossenen Zentralkanal der besser ausgebildeten Teile. 

Infolge prämaturer Synostose der Schädelknochen oder fehlerhafter Anlage eventuell auch fötaler 
Erkrankungen kann abnorme Kleinheit des Schädels und Gehirns - Mikrenzephalie bzw. Mikrozephalie - zustande 
kommen. Die Mikrozephalen sind meist Idioten. Oder es kommt zu partieller Hypoplasie oder Agenesie aller 
Windungen einer Hemisphäre - Mikrogyrie - oder einzelner Lappen oder Windungen oder des Kleinhirns. 
Balkens usw. Defekte von Hirnsubstanz, öfters trichterförmig und eventuell in die Tiefe bis zu den Ventrikeln 
reichend, werden als Porenzephalle bezeichnet (doch kann solche auch im späteren Leben nach Blutungen. Erwei
chungen u. dgl. zustande kommen). Mit solchen Bildungsfehlern des Gehirns sind öfters Idiotie oder Kretinismus, 
auch eventuell Psychosen, verbunden. Hypoplasie des Rückenmarks heißt Mlkromyelle (öfters zusammen mit 
Mikrozephalie). Auch einzelne Teile, z. B. Wurzeln, Systeme oder Leitungsbahnen können fehlen oder hypoplastisch 
sein. Sehr selten ist echte Hyperplasie - Ma.krozephalle. 

Asymmetrien, Verlagerungen, Verdoppelungen u. dgl. am Rückenmal'k sind meist Kunstprodukte durch 
mechanische Insulte bei der Herausnahme des Organs. 

über Hyd·rozephalus und Hydromyclus s. unten. 
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b) Regressive Prozesse. 
Eine einfache Atrophie - ohne degenerative Vorgänge im eigentlichen Sinne - besteht 

darin, daß ein Teil der Nervenfasern ganz allmählich teils sich verschmälert, teils 
atrophisch zugrunde geh t, ohne daß es zu Anhäufung fettiger und anderer Zerfallsprodukte 
(s. unten) kommt. Gliaersatzwucherung kann eintreten oder fehlen. . 

Betrifft die Atrophie das ganze Gehirn, so wird eS in toto kleiner, füllt die Schädelhöhle unvoll. 
kommen aus, nimmt an Gewicht ab. Besonders die Atrophie der Rinde äußert sich in Sch mälerwerden 
der Windungen, damit werden die Sulci weiter. Der durch die Volumenabnahme des Gehirns frei
werdende Raum wird durch reichliche seröse Flüssigkeit angefüllt: sog. Hydrocephalus externus e vacuo bzw. 

Fig. 346. 
Vollständig atrophische Pyramidenzelle. 

Verklumpte ~eurofibrillen nur noch in den Fortsätzen vorhanden, im Zellprotoplasma sind dieselben gänzlich zu schwarzen Massen 
zerfallen. Die ganz hellen Stellen bedeutw. Vakuolen. Der Kern ist dunkel gefärbt. 

(8ilberimpNignation nach Bielschowsky.) 

Piaödem. In der Folge werden auch die Ventrikel weiter und mit Flüssigkeit gefüllt - Hydrocephalus interous 
e vacuo. 

Hierher gehört die senile Atrophie. Meist ist die Hirnrinde, und zwar des Frontal
lappens, besonders betroffen. Die Oberfläche zeigt die genannten Formveränderungen; es 
besteht Piaödem verschieden hohen Grades und Hydrocephalus internus, oft mit Ependym
wucherung - Ependymitis granularis (s. unten). 

Mikroskopisch findet sich Atrophie von Ganglienzellen mit massig angeordnetem Abnutzungs
pigment, Verfettung, Schrumpfung, Chromolyse, Verkalkung u. dgl., sowie der ~ervenfasern. Andererseits 
ist die Glia, bewnders die faserige, vermehrt. Eine oft ungleichmäßige Verteilung atrophischer Stellen 
hängt damit zusammen, daß neben dem Prozeß reiner 
seniler Involution auch die Folgezustände atheroskle
rotischer Veränderungen der Gefäße (die auch zu 
kleinen Erweichungen führen) sehr häufig mitspielen. 

Die Erkrankung wird auch Altersparalyse 
genannt. über die progressive Paralyse s. unter 
"Entzündungen" . 

Auch bei manchen Geisteskran khei ten fin
den sich feinste, nur mit bestimmten Methoden 
nachweisbare Veränderungen degenerativer Natur 
im Zentralnervensystem. So handelt es sich bei der 
De men tia praeco x um einen langsam, aber fort
schreitend verlaufenden Abbauprozeß der Rinde 
(Zimmermann). 

Erwähnt sei der bei Neugeborenen mit starkem 
Ikterus - extrem selten - auftretende Kernikterus, 
d. h. eine ikterische Verfärbung der Ganglienzellen des 
Gehirns (und Rückenmarks) wohl erst nach einem Ab
sterben derselben auf Grund der Schädigung durch den 
Gallenfarbstoff (Hart). 

Von großer Wichtigkeit sind die degenerativen 
und nekrobiotischen Prozesse, welche sich an ner
vösen Elementen abspielen. Hier lassen sich ge
wisse allgemeine Linien ziehen. 

Fig. 347. 
Sehr zahlreiche Körnchehkugeln des Gehirns. 
Das Fett ist mit Fettponceau rot, die Kerne sind mit 

Hämatoxylin blau gefärbt. 

Bei der Degeneration der Ganglienzellen verklumpen zunächst die Tigroidschollen 
(N i ß Ische Körperchen) und zerfallen, oder sie werden ganz aufgelöst - Tigrolyse. Die N eurofi brillen 
quellen auf und versch melzen und zerfallen dann auch zu unregelmäßigen Klumpen. Das übrige 

Herxhoimer. Pathologische Anatomie. 21 
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Protoplasma zeigt starke Anhäufung von Abnützungspigment und kann sich auch in Gestalt von Vakuolen 
verflüssigen, verfetten usw. 

Der Kern ändert oft von Beginn an sein Verhalten, er wird dunkel tingierbar, zerfällt pyknotisch 
oder wird hell und dann aufgelöst. Endlich zerfällt die ganze Zelle; es kann sich in ihren Resten dann 
auch Kalk niederschlagen. 

In den Nervenfasern zeigen die Ach senzylinder meist zuerst kolbige Anschwellungen, segmen. 
tieren sich zu unregelmäßigen Teilstücken und zerfallen dann zu kleinen Partikeln, die sich spiralig auf· 
rollen können. Die Markscheide zerklüftet sich und zerfällt dann zu unregelmäßigen, doppelt kontu· 
rierten sog. Myelinkörpern, welche eventuell noch Segmente von Achsenzylindern einschließen. Später 
geht das Myelin zerfallener Markscheiden in Fett oder fettähnliche Prod ukte über (die man mit der 

Fig. 348. 
Wallersche Degeneration aus dem Rückenmark eines Kaninchens, 6 Tage nach Durchschneidung des 

Rückenmarks. Längsschnitt aus dem Hinterstrang. (Färbung nach van Gieson.) 
Die Nervenfasern sind zum Teil stark gequollen; an manchen die Achsenzylinder zerrissen, die Teilstücke spiralig gewunden, zum 

Teil aufgerollt; in der (gelb gefärbten) Glia freie Myelinkugeln. 

M ar chi schen Methode isoliert darstellen kann). So zerfallen die Markscheiden endlich zu einem k örn igen, 
fettigen Detritus. Dieser wird langsam resorbiert, zum Teil durch die Lymphe, zum größten Teil aber durch 
phagozytäre Zellen. Als solche fungieren kaum die zunächst erscheinenden polymorphkernigen Leukozyten, 
dagegen vor allem wanderungsfähige "Abraumzellen", die sich zumeist von Gliazellen ableiten, zum 
kleineren Teil auch von Bindegewebszellen. Es sind dies die dann mit Fettpartikeln gefüllten "Körnchen
zellen" ("Körnchenkugeln"). Auch sie liegen zum Teil in Lymphräumen, in denen sie abtransportiert werden, 
doch bleiben Körnchenzellen oft sehr lange lokal liegen. An die Stelle verlorener Nervenelemente wuchert 
dann vor allem die GHa, zunächst Gliazellen, später auch -Fasern, ferner eventuell auch Bindegewebe 
von den Gefäßen bzw. der Pia aus. Kleine Lücken können so, vor allem mit Glia, ganz gedeckt werden, 
größere werden meist nur eingekapselt, während in der Mitte eine Höhle (Zyste) bestehen bleibt. Solange 
noch fettige Zerfallsprodukte in größerer Menge vorhanden sind, äußert sich das makroskopisch durch 
einen gelben Farbton; mit der Gliawucherung tritt ein grauer Farbton an die Stelle, das Gewebe wird 
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derber, verliert aber an Volumen. Der Ausgang wird als graue Degeneration oder Sklerose eventuell Gliose 
(Weigert) bezeichnet. Es ist also ein Reparationsprozeß, vor allem von seiten der Glia; für die nervöse 
Substanz bedeutet er Atrophie, denn eine Regeneration von Nervenzellen und Nervenfasern hat im Zentral. 
nervensystem fast nicht statt. Allerdings können sich bei bestimmten Degenerationsformen Achsen
zylinder trotz Zerfall ihrer Markscheiden lange oder dauernd in takt erhalten und so in der gewucherten 
Glia gefunden werden. 

Nervenfaserdegenerationen finden sich auf Grund verschiedener Schädlichkeiten: mechanische 
Einflüsse, wie dauerndes Ödem, thermische Einwirkungen, ZirKulationsstörungen und besonders 
toxische Schädlichkeiten, vor allem Bakterien toxine (Infektionskrankheiten) und Au toin toxika
tionen. 

Vor allem aber kommt folgendes in Betracht. Im Anschluß an die 0 ben geschilderte Degene
ration von Ganglienzellen kommt es zu Degeneration auch ihrer Fortsätze und auch hier wuchert 
dann die Glia raumfüllend. Also auch hier ist sklerotische Verdichtung die Folge. Wie man sich auch 
zur Neurontheorie stellt (s. oben), in jedem Fall besitzt die Nervenzelle also einen die Lebensfähig
keit und die Ernährung der Fasern beherrschenden Einfluß. Geht die Zelle zugrunde, so erleiden 
damit auch sämtliche von ihr ausgehende Fortsätze und auch die mit ihr in Verbindung stehenden Nerven
fasern eine Nekrobiose. Man spricht hier von sekundären Degenerationen, welche häufig ganze Bündel 
funktionell zusammengehöriger Fasern, sog. Leitungsbahnen, befallen. Wird eine Nervenfaser unter
brochen (auf irgendeine Weise), so verändert. sich wenigstens der Teil der Fasern, welcher von der 
zugehörigen Ganglienzelle getrennt und deren trophischem Einfluß entzogen ist, stark 
regressiv - Wallersehes Gesetz - d. h. also in zentrifugaler Richtung. Aber auch in zentripetaler 
Rich tung kann der Rest der Faser nebst ihrem Ursprung aus der Ganglienzelle und sodann letztere selbst 
degenerieren - retrograde Degeneration oder Guddensche Atrophie, z. B. nach Amputationen. 

Diese Gesetze, besonders die Wallersche Degeneration, beherrschen das Bild, wenn wir 
besonders die großen Leitungsbahnen in Gehirn und Rückenmark betrachten. 

Wir können hier bei den degenerativen Veränderungen unterscheiden: 
1. Sekundäre Strangdegenerationen der Leitungsbahnen. 

II. Primäre Systemerkrankungen. 

I. Die sekundären Strangdegenerationen der IJeitungsbahnen. 
1. Motorisches System (zentrifugale Bahnen). Die Zentren für die wil1kürliche Bewegung liegen in den 

motorischen Ganglienzellen der grauen Rinde des Großhirns, namentlich der Zentralwindungen; von den 
hier gelegenen pyramidenförmigen Ganglienzellen nimmt die sogenannte kortiko·muskuläre Leitungsbahn 
ihren Ursprung mit Fasern für das Rückenmark und die peripheren motorischen Nerven. Die Fasern dieser 
sogen. Pyramiden bahn ziehen durch die Capsula interna, den Hirnschenkelfuß und die Brücke in die 
Medulla oblongata, wo sie die schon äußerlich sichtbaren Pyramiden bilden und in der Pyramidenkreuzung 
größtenteils an die andere Seite des Rückenmarks treten; hier ziehen diese gekreuzten Fasern herab, die Pyramiden
seltenstrangbahn bildend (Fig. 349 und 352). Aus der letzteren treten Fasern zu den Ganglienzellen der Vorder· 
hörner des Rückenmarks. Ein kleiner Teil der Pyramidenfasern bleibt in- der Medulla oblongata ungekreuzt und 
zieht als Pyramldenvorderstrangbahn an der Seite des Sulcus anterior des Rückenmarks herab, um dann ebenfalls 
Fasern in das Vorderhorn hinein abzugeben. Alles dies zusammen wird als zentrales motorisches Neuron 
bezeichnet. Die in den Vorderhörnern des Rückenmarks sich auffasernden Enden dieses N ellI'ons stehen durch feinste 
Primitivfibrillen (Neurofibrillen) mit den Ausläufern der motorischen Ganglienzellen der Vorderhörner in 
Verbindung; von diesen Ganglienzellen gehen Fasern in die 
vorderen Wurzeln des Rückenmarks und von da in die 
peripheren Nerven und zu den Muskeln; mit der Aus
breitung der motorischen Nerven in die Endplatte des Muskels 
endigt das zweite, das periphere motorische Neuron. 

Unter Berücksichtigung des oben Gesagten, 
daß mit der Ganglienzelle stets das gesamte Neu
ron, nach Unterbrechung einer Faser aber jener 
Teil des Neurons zugrunde geht, welcher von 
seiner Ursprungszelle getrennt ist (Wallersches 
Gesetz), können wirfürdie Pyramiden bahnen 
folgende sekundäre Degenerationen auf
stellen: 

1. Nach Läsion der motorischen Rinden
region degenerieren die von den zerstörten Partien 
ausgehenden Faserbahnen ihrer ganzen Länge 
nach durch das Rückenmark hinab bis zum 
Vorderhorn. Ist auf einer Seite die ganze motorische 
Region zerstört, so entsteht eine sekundäre Degeneration 
der Pyramidenseitenstrangbahn der entgegen
gesetzten und der Pyramiden vorderstrangbahn 
der gleichen Seite des Rückenmarks. 2. Die gleiche 
Degeneration entwickelt sich bei Unterbrechung der 
motorischen Bahn an - irgendeiner Stelle ihres Ver· 
laufs innerhalb des Gehirns oder der Medulla ob· 
longata vo.r der Pyramidenkreuzung. 3. Nach to
taler Unterbrechung (Querläsion) des Rückenmarks 
degenerieren die Pyramidenbahnen beider Seiten 
nach abwärts von der Stelle (Fig. 356). 4. Wird 

Fig. 349. 
Horizontalschnitt durch das Gehirn. 

Ne Nucleus caudatus, Ni Nucl.lentifonnis, Tho Thalamus 
opticns, ClClaustrum, Ci Capsula interna; in letzterer die 
folgenden Bahnen: 1 Bahn zum Sehhügel, 2 frontale Brücken
bahn, 3 Bahn der motorischen Hirnnerven, 4 Pyramiden
bahn, S sensible Bahnen (schematisiert nach Edinger 

und Obersteiner). 

21* 
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durch eine Erkrankung ein Vorderhorn zerstört, so degenerieren die vorderen Wurzeln. 5. Nach 
Läsion der letzteren oder eines peripheren Nerven degeneriert der distal von der Läsionsstelle 
gelegene Teil der Fasern. 

1 .3 

Fig. 350. 

Schema der motorischen Bahnen. 
01 Ganglienzelle in der Hirnrinde, (J: im Vorderhorn. , 1 Pyramideoseiten
strangbahn. 2 Motorische Faser der vorderen Wurzel und des peripheren 

Nerven. M Muskel. 3 Pyramidenvorderstrangbahn. 

Fig. 351. 
Pons (Frontalschnitt). 

D graue Decke, H Haubenregion, S Schleife, 
V Trigeminuskern, PPedunkulusregion, 5 Wur

zelfasern des Trigeminus, B Brückenarme. 

Fig. 352. 
Medulla oblongata (unterer Teil). 

P Pyramiden, 0 Oliven, S Olivenzwischenschicht (mit 
lien Schleifenfasern). Nach oben die Haubenregion. In 
der grauen DecJ.·~ die Kerne des Hypoglossus und Vagus, 
XI I und X. H Kerne am oberen Ende der Hinterstränge 
(Nucl. grac. und N. cU!1eat.), 0 Corpus restifonne, 

10 Vagusfasern, 12 Hypoglossusfasern. 

Fig. 353. 

Schema der wichtigsten Leitungsbahnen 
des Rückenmarks. 

1 Pyramidenvorderstrangbahn, 2 Pyramidenseiten~ 
strangbahn, 3 Hinterstrangbahn, 4 Kleinhirnbahn, 
!j Gowerssches Bündel, 6 seitliche Grenzschicht, 
7 Seitenstrangrest, 8 Vorderstrangrest, 3a Li s-

sau ersehe Randzone . 

Die Bahnen der motorischen Hirnnerven ziehen von den Rindenzentren zunächst mit den Pyramidenfasern 
zusammen hinab durch die Capsula interna und den Hiruschenkelfuß und kreuzen sich, bevor sie zu den 
motorischen Hirnnervenkernen in der Medulla oblongata treten (zentrales motorisches Neuron). 
Von den motorischen Kernen gehen die Fasern der peripheren Hirnnerven ab (peripheres motorisches 
Neuron). 
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An sekundären Degenerationen werden wir also zu erwarten haben: 
1. Nach Läsion der motorischen Rindenregion eine Degeneration der zerebralen Fasern bis zu 

den Kernen in der Medulla oblongata, 2. nach Erkrankung der Hirnnervenkerne Degeneration der peri
pheren Nerven, 3. nach Läsion der letzteren Degeneration ihres distalen Abschnittes. 

2. Sensibles System (zentripetale Bahnen), Die spinalen sensiblen Nervenfasern ziehen von ihren 
sensiblen Endorganen (Haut, Sinnesorgane UBW.) innerhalb der Nervenstämme zu den hinteren 'Vurzeln. in 
die die Intervertebralganglien eingeschaltet sind, und mit diesen in die Hinterstränge des Rückenmarks, um 
zum Teilinnerhalb der Stränge bis zur Medulla oblongata hinaufzusteigen. Innerhalb der letzteren liegen zwei 
graue Kerne, der Nucleus gracilis und der NucleuB cuneatus. gegen deren Ganglienzellen die aus dem Hinter
strang kommenden Fasern sich aufspalten. 

Außer den eben erwähnten langen Fasern 
treten auch kürzere Fasern von den Interverte-

~~a~~~~ie:r:~m W~~::l~~~' d,::lc~int:~l:h~~: g5 
einstrahlen, teils von den langen Hinterstrang
bahnen in das Hinterhorn hinein abzweigen; zu 
diesen letzteren gehören die Reflexkollatera
len, welche zu den motorischen Zellen der Vor
derhörner treten und so eine Verbindung der 
sensiblen mit der motorischen Bahn her
stellen, und die Fasern zu den Clarkeschen Säulen 
(s. unten). 

Die bisher besprochenen zentripetalen Bah
nen bilden.die peripheren sensiblen Neuren. 

Die Zellen der als Nucleus gracilis und 
als Nucleus cuneatus (s. oben) bezeichneten 
Kerne senden Fasern zerebralwärts, welche sich 
dann weiter oben kreuzen und in der Hauben- 2 
region der Medulla oblongata zwischen den 
Oliven gelegen sind. Durch vielfach hinzutre- /1: 
tende andere Fasern verstärkt, bilden sie die 
Schleife (Fig. 349/351), welche durch die Brücke 
hindurchtritt und sich dann in die Haubenregion 
des Hirnschenkels und von da in die innere Kapsel 
begibt und schließlich im Gebiet des Parietal
lappens in die Rinde ausstrahlt. Ein anderer 
Faserzug gelangt in die Vierhügel, ein dritter 
zum Thalamus optious; resp. zum Nucleus 
len tiformis. Diese Bahnen bilden also das zen
trale sensible Neuron. 

Auch aus der grauen Substanz des 
Rückenmarks entspringen lange zentripetale Bah
nen; an der Basis der Hinterhörner liegen Grup
pen von Ganglienzellen, welche als Clarkesche 
Säulen bezeichnet werden; von diesen entspringen 
Fasern, welche das Hinterhorn und den Seiten
strang durchsetzen und am Rand des letzteren 
nach oben ziehen, um schließlich in das Kleinhirn 
zu gelangen. Es ist dies die Klelnhirnselteustraog-

Fig. 354. 
Absteigende sekundäre Degeneration nach 

Querläsion des Rückenmarks. 
Degeneriert sind die Pyramidenseitenstrangbahnen und 

die Pyramidenvorderstrangbahnen. 
(Markscheidenmethode nach Wejgert.) 

Fig. 355. 
Schema der sensiblen Bahnen. 

u SpinalgangIienzelle mit einem Fortsatz in den peripheren NerYen zur 
Haut H und einem in die hintere Wurzel. 1 Fasern der hinteren 
Wurzel; dieselben steigen teils im Hinterstrang auf (2), teils gehen sie 
in das Hinterhorn hinein. (J, Zelle der C la rke sehen Säule: von dieser 
ausgehend (3) Faser der Kleinhirnbahn bis iriS Kleinhirn E. OS Gan
glienzelle der grauen Substanz, \'on dieser ausgehend Faser (4) zum 
Go w e rs sehen Bündel, Il. Zelle im NucIeus gracili~ der Medulla ob
longata. Aus den hinteren Wurzeln gehen auch Fasem (Reflexkolla-

teralen) zur Vorderhornganglienzelle {ho 

bahn. Etwas 'weiter ventralwärts von dieser letzteren liegen die Gowerschen Bündel, welche sich schließlich eben
fa1ls ins Kleinhirn einsenken. 

Wir können für diese Gebiete folgende sekundäre Degenerationen feststellen: 
1. Nach Läsion eines peripheren Nerven degeneriert dessen distaler Teil, weil dieser von 

den Zellen im Ganglion intervertebrale getrennt ist. 2. Nach Läsion hinterer Wurzeln degenerieren 
die aus der betreffenden Wurzel stammenden Hinterstrangteile, sowie die entsprechenden Fasern 
zum Hinterhorn. 3. Nach Querläsion des Rückenmarks degenerieren oberhalb der Stelle jene 
langen Bahnen der Hinterstränge, welche schon unterhalb der Läsionsstelle eingetreten sind; da 
nach oben zu zahlreiche neue Fasern aus hinteren Wurzeln eintreten, so nimmt der Umfang der Degenera
tion nach oben zu ab (Fig. 355), Ferner degenerieren alle oberhalb der Läsionsstelle gelegenen Anteile 
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der Kleinhirnseitenstrangbahn und desGowersschen Biindels (Fig. 356). 4. Nach Läsion der Spinal· 
ganglien müßten wir eine Degeneration nach beiden Richtungen hin erwarten. 

Die sensiblen Fasern der Hirnnerven zeigen analoge, wenn auch in der äußeren Form etwas 
modifizierte Verhältnisse. So ist z. B. das Ganglion Gasseri analog einem SpinalgangIion. 

Wir sehen also, daß in den moto
rischen wie in den sensiblen Gebieten 
die sekundäre Degeneration der Lei
tungsrichtung entspricht. 

Neben den langen Bahnen gibt es im Zen
tra.lnervensystem in großer Menge sog. Kommis
surenbahnen , welche einzelne Bezirke der grauen 
Substanz miteina.nder verbinden: im Gehirn unter
scheidet manASBoziationssysteme, welche Win
dungen derselben Hemisphäre untereinander, 
und KommisBurenfasersysteme, welche Teile 
beider Hemisphären miteinander in Verbindung 
setzen; zu letzteren gehören besonders der Balken 
und die vordere weiße Kommissur. Im Rücken
mark finden sich KommiSBurenbahnen innerhalb 
der Seitenstränge und Hinterstränge, welche sen
sible Zentren, und innerhalb der Seitenstränge und 
Vorderstränge, welche motorische Zentren verschie
dener Segmente miteinander verbinden. 

b 
Fig. 356. 

Aufsteigende sekundäre Degeneration nach 
Querläsion des Rückenmarks. 

a unmittelbar über der Stelle der Querläsion, b höher 
oben; bei a sind die Hinterstränge ganz, bei b bloß 
die GoIIschen Stränge degeneriert; die Degeneration 
am Rand entspricht den Kleinhirnbahnen und den 

Gowe rsschen Bündeln. 

fya 

Fig. 357. 
Schema der hauptsächlichsten sekundären Degenerationen. 
I Stelle der Querläsion. lI-IV oberhalb derselben (aufsteigend) 
Degeneration der Hinterstränge (in diesen nach oben abnehmend), 
der Kleinhirn bahn und der Gowers schen Bündel (letztere schwächer 
punktiert). IIa-IVa unterhalb der Querläsion (absteigend) De
generation der Pyramidenvorderstrangbahn und der Pyramidenseiten-

strangbahn. 

Alle diese Bahnen können eine sekundäre Degeneration erleiden, jedoch dehnt sie 
sich wegen des kürzeren Verlaufes dieser Bahnen im Rücken mark nicht über längere Strecken 
hin aus. 

11. Primäre Systemerkrankungen. 
Durch verschiedenartige, namentlich toxische, Einflüsse kommen Degenerationen 

zustande, welche bestimmte Systeme, d. h. funktionell zusammengehörige, meist topo
graphisch zusammengeordnete Nervenelemente, ergreifen. Im Gegensatz zu den 
sekundären Strangdegenerationen erkrankt hier nicht das ganze System auf einmal, sondern 
in langsamerem Verlauf Faser für Faser, also in allmählichem Werdegang. 

1. Erkrankungen im motorischen System . 
.:iferven und Muskeln hängen funktionell eng zusammen - Erkrankung einer Stelle 

der motorischen Bahn bewirkt Reizerscheinungen, dann Parese oder Lähmung der 
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Muskeln - aber auch trophisch bilden die Muskeln mit dem peripheren motorischen 
Neuron eine Einheit auch in bezug auf Degeneration bzw. Atrophie. 

Nach Degenerationen im peripheren motorischen Neuron (s. oben) findet also Atrophie 
der gelähmten Muskeln statt. Nach Degeneration im zentralen motorischen Neuron fehlt 
sie dagegen, weil hier die trophischen Zentren im Rückenmark erhalten sind, zumeist (oder es entsteht ein
fache Inaktivitätsatrophie). Die L äh m ung selbst pflegt bei Erkrankungen im peripheren motorischen 
Neuron eine schlaffe zu sein, bei solchen im zentralen dagegen eine spastische, d. h. die Muskeln setzen 
passiven Bewegungen einen gewissen Widerstand entgegen und die Reflexe sind erhöht, was wohl darauf 
beruht, daß infolgeWegfallens zerebraler Impulse der Muskeltonus erhöht ist und so die durch Reflex
kollateralen von der sensiblen Sphäre her übermittelten Reize überwiegen. 

Im einzelnen lassen sich folgende Formen von Erkrankungen im motorischen System 
unterscheiden: 

a) Primäre Erkrankungen der Muskeln, Dystrophien derselben, mit atrophischer Lähmung 
(Kap. VII). 

(1) Die progressive spinale Muskelatrophie, bei welcher es sich um Atrophie zuerst der 
Vorderhörner, sodann auch der peripheren Nerven und Muskeln handelt. 

Sie lokalisiert sich besonders in den oberen Teilen des Rückenmarks und macht sich in der Regel 
zuerst durch eine Atrophie der kleinen Handmuskeln bemerkbar, um dann, langsam fortschreitend, die 
Muskehi der oberen Extremitäten und des Rumpfes zu ergreifen. 

r) Die progressive Bulbärparalyse, eine analoge Atrophie der Medulla oblongata 
und Pons, sodann der entsprechenden Nerven und Muskeln. 

Die Erkrankung beginnt fast immer im Kern des Nervus hypoglossus und greift dann auf die 
nahe gelegenen Kerne des N. vagus und N. aeeessorius, oft auch den ]<'azialiskern, seltener den Trigeminus
und Abduzenskern über. So entsteht das bekannte Bild der Paralysis la bio-glossopharyngo-laryngea, 
indem die gesamten von jenen Nerven versorgten Muskeln, also besonders die der Schlingmuskulatur, Zunge 
usw., der Lähmung und Atrophie verfallen (vgl. Kap. VII, D). Der 
Tod erfolgt häufig durch Aspirationspneumonie. Oft kombinieren 
sich y) und P). 

0) Die spastische Spinalparalyse (selten), bei der nur 
die Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt sind, ohne 
Atrophie der gelähJl1ten Muskeln. 

E) Die amyotrophische Lateralsklerose, welche auf 
Atrophie der Pyra midenfasern, Vorderhörner , vor
deren Wurzeln, motorischen Nerven und Muskeln 
beruht, aber durch Medulla oblongata und Pons bis zur 
Hirnrinde, den Pyramidenbahnen folgend, reichen kann, 
so daß dann beide motorische Neurone ergriffen sind. 

Klinisch bestehen spastische Lähmungen mit Atrophie 
der Muskeln, besonders der oberen Extremitäten (da besonders der 

Fig. 358. 
Amyotrophisehe Lateralsklerose. 

Beide Pyramidenbahnen degeneriert .. 

obere Rückenmarksteil befallen ist) und in den kombinierten Fällen die Symptome der progressiven Bulbär
paralyse, welche den tödlichen Ausgang herbeiführt. 

2. Erkrankungen im sensiblen System. 

Die Tabes dorsalis ist in erster Linie durch Veränderungen sensibler Bahnen des 
Rücken marks, und zwar jener Teile charakterisiert, welche aus den hin teren Wurzeln 
in dasselbe übertreten. 

Die Veränderung beginnt in der Regel in den Wurzelgebieten des untersten Brustmarks 
und 0 bersten Lenden marks resp. verursacht Degeneration der von diesen Wurzelpaaren ins Rücken
mark einstrahlenden Fasern; hier liegt dann jederseits im Hin terstrang neben dem Hinterhorn ein seit
lich gelegenesDegenerationsgebiet (Fig. 359 A a) und da die hier eintretenden Fasern aufsteigend in den Goll
sehen Strängen im Halsmark liegen, so sind auch diese degeneriert. Ergreift die Tabes dann auch die 
Wurzelgebiete des unteren Teiles des RückeI1JUarks (übriges Lendenmark und Sakralmark), so zeigt sich 
im Bereich dieser Gebiete allmählich der ganze Querschnitt des Hin terstranges erkrankt, weil auch 
die mehr in der Mitte gelegenen, aus tieferen Ebenen stammenden Fasern ergriffen sind (Fig. 359 Ba). 
Steigt später die Tabes nach oben auf (Wmzelgcbiete des Brustmarks und Halsmarks), so treten auch 
in diesen Höhen neben der Degeneration der Gollschen Stränge seitliche Degenerationsfelder auf 
(Fig. 359 Bb). Die Veränderung kann auch bis in die Med ulla 0 blongata und selbst weiter nach oben 
reichen. Da ferner auch die Hin terhörner ]<'asern aus den hinteren Wurzeln erhalten, so werden auch 
sie faserärmer. Unter jenen Fasern, welche aus den Hintcrsträngcn in die Hinterhörner übertreten, 
finden sich auch die Reflexfasern, welche weiterhin zu den Vorderhöl'I1em ziehen; die Reflexbahn für 
den Knicreflex findet sich in der Höhe des ersten bis zweiten Lendennerven ; da nun in dieser Höhe die 
Tabes frühzeitig einsetzt, so erklärt sich hierdurch das frühzeitige Schwinden d"s Patellarsehnen
reflexes. Vor allem sind auch die in das Gebiet der hinteren Wurzeln gehörigpn Spinalganglien ver
ändert und man hat hierin den Ausgangspunkt des ganzen Proze.,ses gesehen. Auch die pl'riphl'ren 
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N erven, besonders die sensiblen, zeigen Atrophie, vor allem naturgemäß die aus dem Rückenmark 
stammenden; doch sind auch die Kerne und Fasern der motmischen wie sensiblen Hirnnerven ergriffen, 
so vor allem die Optici und die Augenmuskelnerven. Auch der Sy mpathikus ist beteiligt (viszerale Sym
ptome) und ebenso das Kleinhirn. 

b b 

a a 
A B 

Fig. 359. 
Tabes dorsalis. 

A frischer Fall. Im I.lendenmark a je ein Degenerationsfeld im Hinterstrang, im Halsmark b Degeneration der 
Gollschen Stränge. 

B älterer Fall. Im Lendenmark a fast der ganze Hinterstraog degeneriert; im Halsmark b neben der Degeneration 
der Go lischen Stränge je ein seitliches Degenerationsfeld im B urd ac hschen Strang. 

Der letzte Angriffspunkt im sensiblen Neuron (Spinalganglien, hintere Wurzeln, periphere sensible 
Nerven) ist nicht mit Sicherheit festgestellt. 

Die Tabes dor.>alis ist also eine Degeneration der Hin terstränge, Hin terhörner 
und hin teren Wurzeln. Die nervösen Fasern gehen zugrunde, doch erhalten sich oft viele 

Fig. 360. . . 
Schnitt aus dem degenerierten Hinterstrang bel Tabes 

dorsalis. 
a Lücken durch Atrophie und Schwund von Nervenfasern ent
standen, zum Teil Körnchenzellen (b) enthaltend; ,c quergetroffene, 
d längsgetroffene GIiafasern, e SllinnenzeHen, 1 eInzelne erhaltene 

Nervenfasern. 

Achsenzylinder, deren Markscheiden verloren 
gehen. An die Stelle zugrunde gegangenen 
Nervenmaterials wuchert Glia. Es liegt also 
eine graue Degeneration bzw. Sklerose, be
sonders der Hinterstränge, vor. 

In hochgradigen Fällen ist diese schon ma
kroskopisch kenntlich. Das Rückenmark wird in 
dorsoventraler Richtung abgeplattet. Die Hin ter
stränge (undeventuell-Hörner) sind deI'b, grau, 
die hin te ren Wurzeln grau, dünn, atro
ph isch . . Fast stets sind die weichen Häute zu
gleich trübe verdickt - chronische Meningitis. 
Da allmählich immer mehr Nervenfasern zugrunde 
gehen, ist der ganze Verlauf der Erkrankung, die 
sich naturgemäß in den Folgen des Ausfalls äußert, 
ein überaus schleichender. 

Als Ursache der Tabes ist eine to xi
scheEinwirkung, in den bei weitem meisten 
Fällen eine durch syphilitische Inf~ktion her
vorgerufene Giftwirkung, anzunehmen. Da
her kombiniert sich die Tabes auch häufig 
mit progressiver Paralyse (s. unten). Man 
kann von einer spätsyphilitischen Affek
tion sprechen. Spirochäten wurden neuer
.dings nachgewiesen. Vielleicht kommt es bei 
solcher toxischer Wirkung erst auf Grund 

von überanstrengungen od. dgl. zur Nervenentartung (Edingers Aufbrauchtheorie). 
Außer bei Tabes kommen Degenerationen der Hinterstränge auch in anderen FäHen vor, in welchen 

toxische Einwirkungen nachzuwei.en eder dcch mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen sind: bei Pellagra 
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(Vergiftung mit vercorbenem Mais), Ergotin (Vergiftung mit Mutterkorn), ferner in Fällen von perni
ziöser Anämie , von Leukämie und von Diabe t es, bei Karzinom, bei Tuberkulose und im Anschluß 
an andere Infektion.krankheiten; mindestens zum Teil handelt eS sich hier um indirekte Wirkungen, um 
Auto-Intoxikationen, welche auch die Ursache der in solchen Fällen sich entwickelnden Kachexie 
darstellen. Auch bei chronischem Alkoholismus und bei Bleivergiftung sind Hinterstrangaffektionen 
beobachtet worden. 

3. Kombinierte Sy.temerkrankungen. 

Verschiedene Strangdegenerationen können sich kombinieren, und wenn sich der Prozeß 
dabei an bestimmte Systeme hält, spricht man von kombinier ten Systemerkrankungen. Am 
häufigsten kombinieren sich Degenerationen der Hin t e rstränge mit solchen der 
Pyramiden(seitenstrang)bahnen. Hier:ler gehört die hereditäre Ataxie oder Friedreieh
sehe Krankheit. 

Hier kombinieren sich Degenerationen besonders der Hinterstränge eventuell -hörner und Wurzeln 
mit solchen der Pyramidenseitenstrang-Kleinhirnseitenstrangbahn, des Gowersschen Bündels usw. Die 

Fig. 361. 
Kombinierte (etwas unregelmäßige) Degenerationen in den Vorder- , Seiten- und Hintersträngen des 

Rückenmarks (posttraumatische Erkrankung). 

meist familiäre Erkrankung tritt gewöhnlich in der Pubertätszeit auf mit Ataxien, Verschwinden der 
Reflexe, Sprachstörungen usw. Muskelatrophien und Lähmungen treten nicht auf. 

Andere hierher gehörige Formen schließen sich an das Bild der Tabes oder der spastischen Spinal
paralyse an. 

c) Störungen der Blut- und Lymphzirkulation. - Blutungen. - Zirkulatorische 
Erweichungen. 

Anämie und Hyperämie. An ä mie findet sich bei allgemeiner Anämie oder kollateral 
bei abnorm starker Blutfülle anderer Organe. Oder Arterienkontraktion bewirkt lokale Blut
armut (spastische Anämie) . Die Anämie ist außer durch Blässe der Oberfläche auf der Schnitt
fläche durch geringe Zahl von "Blutpunkten" (durchschnittene kleine Venen) charak
terisiert. 

Aktive Hyperämie leitet Entzündungen ein oder begleitet sie; sie zeigt eine mehr 
diffuse fleckige Röte. Stauungshyperämie ist Teilerscheinung allgemeiner Stauung oder 
lokal bedingt. 

Letzteres besonders infolge Kompression des Duralsinus oder ihrer Thrombose (s. unten) oder 
Erhöhung d e s intrakraniellen Druckes. 

Die starke Venenfüllung äußert sich im Hervortreten reichlicher Blutpunkte (die großen 
Venen der Pia können infolge postmortaler Senkung, besonders am hinteren Teil des Gehirns , 
überhaupt stark gefüllt sein). An die Stauung kann sich infolge schlechter Ernährung herd
förmige Erweichung und blutige Infarzierung anschließen. 

Stiirungen der Lymphzirkulation äußern sich durch Ansammlung von vermehrtem Trar.s
sudat an der Oberfläche des Gehirns und Rückenmarks (im Su bd u ral- und Su barachn oideal
rau m) - Hydroeephalus externus - oder in den Ventrikeln und dem Zentral kanal des Rücken
marks - Hydroeephalus internus bzw. Hydromyelie - sowie endlich in stärkerer seröser 
Durchtränkung der Substanz selbst - Ödem des Gehirns und Rückenmarks . Doch ist 
hier die Grenze solcher Transsudationen gegen entzünd!iche Exsudate schwer zu ziehen. 

Ist das Ödem ein allgemeines, so ist das Gehirn stark durchf euchtet, teigig-weich, meistens 
anämisch, in toto vergrößert. Daher sind die Windungen abgeplattet, die Sulzi verstrichen, 
das Gehirn ist gegen das Schädeldach angepreßt. 

Das Ödem kann verschiedene Bedeutung haben; oft. ist es nur eine agon ale Erscheinung, in anderen 
Fällen aber hat es eine hohe Bedeutung, ja es kann in den alsApoplexia seros a bezeichneten Fällen 
rasche" Todesart den einzigen positiven S .. ktionsbefund darstellen . Es findet sich auch beim S.9nnenstich, bei 
manchen akut<.>n Infekt'omkrankheiten, bescnders des Kindesalters, bei Stauung (zuwcil<.>n Odem aus anderer 
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Ursache noch verstärkend) und endlich bei chronischen Nierenerkrankungen (wahrscheinlich hydrämisches 
Ödem, dem anderer Organe analog). 

Andere Ödeme sind partiell, Folgen lokaler Gründe. So finden sich, besonders in der Umgebung 
kleinster Gefäße, - zuweilen ausgedehnte - Herde mit Degenerationen der Ganglienzellen und Fasern, 
Körnchenzellen u. dgl., aber meist mit Erhaltung der Glia. Auch kann wirkliche Erweichung bis zur 
Bildung kleiner, mit Serum gefüllter Hohlräume, welche von Gefäßen durchzogen werden, eintreten. Solche 
Prozesse finden sich besonders bei seniler Hirnatrophie und hier können besonders die Stammganglien 
durch zahlreiche solche kleine zystenartige Hohlräume ein geradezu siebartig durchlöchertes Aussehen auf. 
weisen: Etat cribl<\. 

Andere partielle Ödeme finden sich in der Umgebung von Herderkrankungen( Erweichungen 
u. dgl., Tumoren, Abszesse, Blutungen, Tuberkel), zum Teil infolge von Kongestion, zum Teil von Kom
pression der Lymphbahnen. Oft sind sie auch entzündlich unq nicht selten von der Dura oder den weichen 
Hirnhäuten fortgeleitet. Doch treten auch solche partielle Ödeme nicht selten erst kurz vor dem Tode 
oder agonal auf. 

Eine Erhöhung des intrakraniellen Druckes (d. h. des auf das Gehirn durch die Spannung 
des Liquor cerebrospinalis ausgeübten Druckes) wird als Hirndruck bezeichnet und entspricht einem 
bestimmten klinischen Symptomenkomplex. Der Zustand wird herbeigeführt durch Erhöhung des Blut
druckes, durch Blutungen oder Stauung im Gehirn und durch raumbeengende Prozesse inner
halb des Schä.dels (Tumoren u. dgl.), wenn Abfluß des Liquor cerebrospinalis den erhöhten Druck nicht 
ausgleichen kann. Bei Hirndruck ist die Dura auffallend gespannt. die weichen Hirnhäute erscheinen infolge 
von Anämie blaß, infolge Auspressung der Serösen Flüssigkeit trocken; die Gehirnwandungen sind glatt, 

verbreitert, gegen die Dura angepreßt, die Sulzi 
verstrichen. 

b 

(I. 

Fig. 362. 
Große Blutung mit Perforation in den Seitenventrikel 

(bei a). 
Gehirnrinde bei b. 

Blutungen ins Gehirn sind besonders 
wichtig und häufig und stellen klinisch das 
schlagartige Bild der sog. Apoplexie dar. 

Ursache ist meist Ruptur von Ge
fäßen bei Trau men oder infolge von Ge
fäß veränderung; als solohe kommen 
a therosklerotische Prozesse, Syphilis 
und sog. Miliaraneurysmen besonders in 
Betracht. Zu ersteren gehört auch die 
arterio losklero tische Verän derun g zu
sammen mitNierenveränderungen (s. 
im allgemeinen Teil), welche sehr häufig 
zu Gehirnblutungen führt (Hypertonie). 
Letzte Auslösungsursache ist dann meist 
noch gelegentliche plötzliche Blu tdruck
steigerung bei körperlicher Anstrengung, 
venöser Stauung durch Druck der Bauch
pressen, Erregungen, akuter Alkoholwir
kung u. dgl. 

Die Blutungen infolge Gefäßruptur sitzen ;zumeist in den Stammteilen , besonders den 
Ästen der A. Fossae Sylvii, wo auch die Miliaraneurysmen mit Vorliebe ihren Sitz haben. 
Das hier wie bei den Erweichungsherden häufige Mitbefallensein der inneren Kapsel bewirkt 
He mi plegie. Die Blutungen sitzen seltener in Pons oder Medulla oblongata. Traumen betreffen 
besonders die Rinde; oft liegen sie an der der traumatischen Einwirkungsstelle gegenüber 
liegenden Seite - Contrecoup. Mehrere Blutungen verschiedenen Alters aus gemein
samer Ursache finden sich oft. 

Die Folgen hängen auch hier natürlich von Größe und Sitz ab. Bei größeren 
Blutungen wird das Gehirngewebe zertrümmert, an der Stelle liegt geronnenes oder 
flüssiges Blut in Gestalt eines zunächst dunkelroten Herdes. Nach Ausspülen des Blutes liegt 
eine Höhle mit fetzigen, in hämorrhagischer Erweichung begriffenen Rändern, aus der oft 
Blutgefäße direkt flottierend hervorragen, vor. Das Gewebe der Umgebung ist stark ödematös 
gequollen, meist mit kleinen Kapillarapoplexien durchsetzt und durch Diffusion von Blutfarb
stoff gelblich gefärbt. Der Blutungsherd kann bis über Hühnereigröße erreichen. Häufig 
perforiert er in einen Sei ten ven trikel, von wo aus das Blut in den anderen Seitenventrikel. 
in den dritten und selbst vierten Ventrikel flIeßen kann. 

Nach Bersten eines Gefäßes dauert die Blutung an, bis der Druck außerhalb der Arterie die Höhe 
desjenigen in ihr erreicht hat. So wird der Druck auf die Hirnsubstanz in weiterer Ausdehnung über
tragen und als Zeichen erhöh ten Druckes findet sich Abflachung der Windungen, Vorwölbung des ganzen 
Gebietes, Trockenheit der Häute, Spannung der Dura. 

Meist kleinere Blutungen treten öfters im Verlauf septischer Erkrankungen oder bei Blutkrank
heiten sowie hämorrhagischen Diathesen auf. Kleine punktförmige Blutungen, sog. Kapillarapo-



A. Zentralnervensystem. 331 

plexien, die in Blutaustritten meist nur in dieLymphscheiden der Gefäße bestehen, finden sich häufig bei 
Hyperämien, in der Umgebung von Erweichungsherden und Entzündungen. Sie unterscheiden sich von 
den "Blutpunkten" dadurch, daß sie nicht abspülbar (von der Schnittfläche) sind. 

Histologisch besteht in der Umgebung der Befund der roten Erweichung. Tritt nicht der Tod ein, 
so setzt nach wenigen Tagen Resorption ein. Phagozyten nehmen Fett (Körnchenzellen) und rote Blut· 
körperchen auf. So wird nach Resorption des Blutes der Herd durch liegenbleibendes Pigment dunk~l
braun, dann gelbbraun und blaßt dann nach und nach ab. 

Wie bei Erweichungsherden wuchert dann Glia bzw. Bindegewebe und bilden so die 
pigmentierte apoplektische Narbe oder apoplektische Zyste. Der anfangs trübe Inhalt letzterer 
wird allmählich klarer, heller. 

Rückenmarksblutungen - Hämatomyelie - sind selten und zumeist traumatisch; sie sitzen 
meist in der grauen Substanz. Sie entsprechen im übrigen denen des Gehirns. 

Ganz kleine, aber multiple, sog. Ringblutungen - die nächste Umgebung um die 
kleinen Gefäße ist nekrotisch, darum liegt ringförmig das ausgetretene Blut -, auch als Gehirn
purpura (M. B. S ch mid t) bezeichnet, finden sich unter verschiedenen Bedingungen; so im 
Anschluß an Intoxikationen, besonders mit Salvarsan, Kohlenoxyd oder Kampfgas, bzw. 
Autointoxikationen, wie Urämie, oder bei Infektionskrankheiten, insbesondere Influenza, 
aber auch Sepsis, Pneumonie usw., wohl auch toxisch bedingt; ferner finden sie sich bei Gefäß
veränderungen, perniziöser Anämie, aberauch bei Fette m bolie, Gehi rne rsc h ü tterung e n 
u. dgl. m. Zum Teil liegt Stase zugrunde, wohl auf Grund toxischer Schädigung der Gefäß
nerven (Ricker-Siegmund). Prädilektionssitz für manche Formen ist der Linsenkern. 
Ein Teil der Fälle wird als Encephalitis haemorrhagica bezeichnet, doch handelt es sich bei 
dieser zumeist nicht um eigentliche Entzündung, wohl aber kann sich an die Blutungen 
reaktive Reparation anschließen. Hierher gehört auch die sog. Poliencephalitis acuta 
haemorrhagica superior Wernickes, zumeist auf Alkoholintoxikation (Schnaps) zu be
ziehen. Hier liegen die Blutungen besonders im Höhlengrau des dritten Ventrikels und 
Aquaeductus Sylvii; es gibt aber auch Formen von sog. Encephalitis inferior mit bulbärem 
Charakter. 

Erweichung. Wird durch plötzlichen Gefäßverschluß ein Bezirk aus der Ernäh
rung ausgeschaltet, so verfällt dieser - den Infarkten anderer Organe analog - der 
Nekrose, welche hier aber als Kolliquationsnekrose, indem die Substanz durch Flüssig
keitsaufnahme quillt und in eine breiige bis flüssige Masse zerfällt, d. h. also als Erweichung 
auftritt - sog. Enzephalomalazie. 

Der plötzliche Verschluß eines Gefäßes ist meist die Folge einer Thrombose von Hirn
gefäßen, besonders auf Grund der hier häufigen Atherosklerose, oder einer Embolie beim Be
stehen von Thromben in größeren Hirnarterien oder im Herzen bzw. Arcus aortae oder in 
den Lungenvenen, oder von endokarditischen Auflagerungen. Endlich kann Atherosklerose 
oder syphili tische, selten tuberkulöse, Arteriitis eine 0 bli tera tion, d. h. also einen Ver
schluß von Gehirnarterien herbeiführen (selten wird dies durch Tumoren, durch Kompression 
oder Einwachsen, bewirkt). 

Die Gefäßverschlüsse sind am häufigsten in den großen Stämmen der Hirn basis, 
besonders der Arteriae fossae Sylvii und den von ihr direkt nach den Stammganglien zu 
gehenden Ästen. Erweichungsherde finden sich daher am häufigsten in der Gegend der Capsula 
interna, des Nucleus caudatus und lentiformis und des Thalamus opticus. Die Herde können 
hühnereigroß und größer werden, ja es gibt Fälle, in denen der größte Teil einer Hemisphäre 
von der Erweichung eingenommen wird. Oft finden sich zahlreiche Herde nebeneinander, 
etwa ältere kleine besonders in den Stammganglien und ein großer neuer, welcher zum Tode 
geführt hat; sie sind dann auf gemeinsame Ursache, etwa Atherosklerose oder wiederholte 
Embolie bei Endokarditis zu beziehen. Die klinischen Folgezustände hängen natürlich 
von der Größe aber auch demSitz'der Erweichung ab. Betrifft dieselbe die Gegend 
der inn eren Ka psel (wo dicht gedrängt fast alle sensiblen und motorischen Bahnen zusammen 
verlaufen), so kann auch ein kleiner Herd halbseitige motorische und sensible Lähmung einer 
ganzen Körperhälfte hervorrufen - Hemiplegie. 

Durch Verlegung eines kleinen Seitenastes der Arteria fossae Sylvii, welcher linkerseits 
die Brocasche Windung (Sprachzentrum) versorgt, kann isolierte (motorische) Aphasie 
entstehen. Seltener sind Verlegungen der von der Pia in die Konvexität der Großhirn
hemisphären, und zwar in die Hirnrinde und oberen Schichten des Markes ziehenden Gefäße 
mit u mschrie benen Rindenerweichungen einer oder mehrerer Gyri. So können besonders 
auch durch Folgezustände Formveränderungen dieser Gyri resultieren. 
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Viel seltener als im Gehirn kommen ausgedehntere Erweichungen im Rücken mark vor. 
Kleine solche Herde von Myelo malazie finden sich öfters bei syphilitischer Menin gi tis 
bzw. Meningo-Myelitis, selten infolge von Atherosklerose. 

In Erweichungsherden zerfallen die Achsenzylinder in· Segmente oder völlig, die Markscheiden quellen. 
fallen vom Achsenzylinder zum Teil ab und bilden Myelin tropfen (s. oben). Sie gehen zum Teil in 
Fett über. Auch die Ganglienzellen zerfallen und endlich auch die Glia. ' 

Makroskopisch erscheinen Erweichungsherde gequollen, dann breiig-flüssig, jede regelmäßige Struktur 
<!!1er Zeichnung verschwindet. An die Herde grenzt eine Zone ödematös gequollenen Nervengewebes an. 
Dber den Herden ist die Hirnoberfläche zunächst vorgewölbt, später sinkt sie ein; von außen 
kann man oft schon deutliche Fluktuation wahrnehmen. Die Farbe der Erweichungsherde ist weiß oder 
grauweiß oder durch fettigen Zerfall mehr gelb: Weiße Erweichung. Häufig kommt es aber zu kleinen Blu
tungen, teils per diapedesin, teils in!olge fettiger Degeneration und Zerreißung kleiner Gefäße. Kleine 
Blutungen geben besonders durch Imbibition mit sich lösendem Blutfarbstoff dem Erweichungsherd eine 
rötlich-gelbe Farbe, - gelbe Erweichung. Treten reichlich kapillare Blutungen auf, so wird der Herd 
gelb..und bes.mderlhot gesprenkelt - rote Erweichung. 

Es stellen sich nun Reaktion~erschein ungen ein. Schon nach 1-2 Tagen wandern polymorph. 
kernige Leukozyten, dann vor allem eInkernige WanderzelIen - Lymphozyten, Fibroblasten, Histiozyten 
und ganz besonders Gliazellen als sog. "Abraumzellen" - in den erweichten Bezirk ein. Sie phagozytieren 
die Zerfallsprodukte, insbesondere auch das Fett als Körnchenzellen, nehmen rote Blutkörperchen und 
eventuell Blutpigmente auf. Auch sonst geht Resorption vor si!<h, aber sehr langsam, besonders bei 
größeren Herden und gar wenn die Zirkulationsverhältnisse durch Odem, Veränderungen der Gefäße usw. 
ungünstig sind. Die Erweichung kann sich sogar sekundär noch weiter ausbreiten. Zugleich mit der 
Resorptionstätigkeit setzt die reparatorische Wucherung der Glia und des Bindegewebes ein. 
Es kommt zu einer Narbe oder A bkapselung einer Zyste aus Glia (besonders kleine Herde) oder Binde
gewebe oder beiden bestehend (s. auch oben). Dm Zysten sieht man oft innen eine bindegewebige Kapsel, 
außen eine bedeutendere Gliawucherung. 

Eine sog. kolloide oder gelatinös e Erweichung kommt dadurch zustande, daß sich in 
und um die Gefäße hyaline Schollen ablagern. Bilden sich große derartige Massen, so nimmt das ganze 
Gebiet makroskopisch diese Beschaffenheit an. 

d) Entzündungen. 
Niehteiterige Entzündungen. Bei der Enzephalitis resp. Myelitis sehen wir Alterationen 

des Gefäßapparates mit Hyperämie, Ödem, Exsudation und Emigration einerseits, 
degenerati ve Vorgän ge der N ervensu bstanz andererseits, wie bei anderen Entzündungen. 
Die ausgewanderten Leukozyten liegen oft ganz besonders in den ad ven ti tiellen Ly m ph
scheiden. Sehr häufig stehen - zumeist vorzugsweise an derselben Stelle gelegen - ein
kernige WanderzelIen im Vordergrund, teils Lymphozyten, teils Abkömmlinge seßhaft ge
wesener Bindegewebselemente, vor allem aber Gliazellen. Auch zu kleinen Blutungen um 
die Gefäße kommt es häufig. Gerade im Zentralnervensystein stehen aber die degenerativen 
Vorgänge des Nervenparenchyms ganz im Vordergrund infolge seiner leichten Lädierbarkeit 
einmal durch die Entzündungsnoxe selbst, sodann durch das Ödem, Exsudat usw. Die degene
rativen Vorgänge verlaufen an den Ganglienzellen, Achsenzylindern und Markscheiden ganz 
so wie oben geschildert. 

Sodann treten auch hier Proliferationserscheinungen von seiten des Bindegewebes und besonders der 
Glia auf, zunächst mehr der zelligen, später besonders der faserigen. Die Aufgaben der Glia sind sehr komplex; 
dienen doch die beweglichen Zellen der Resorption, "Abraumzellen ", und ist doch bei den reparativen Prolife. 
rationsprozessen hier zugleich in erster Linie die Glia beteiligt und mischen sich doch degenerative und 
proliferative Prozesse an dllU Gliazellen miteinander. Bei den letzteren können sog. Spinnenzellen, 
d. h. große, mit zahlreichen Fortsätzen versehene Zellen in größerer Zahl auftreten. Aus der Glia· und 
Bindegewebswucherung resultiert ein sklerotischer Herd als Ausgang, wie oben besprochen. 

Die Entzündung kann aber auch, wenn sie den höchsten Grad erreicht, zu Erweich ung des Gewebes 
führen, die bald der nichtentzündlichen Erweichung völlig gleicht; auch eine auf die Entzündung zu be· 
ziehende Thrombose oder Gefäßveränderung kann Erweichung bewirken. Heilt die Affektion, So ist auch 
hier Narbe oder Zyste das Endresultat. 

Die Ursache der Entzündung ist größtenteils toxisch'er - Vergiftun gen verschiedener 
Art - oder infektiöser bzw. infektiös-toxischer Natur; so findet sie sich bei oder nach 
allgemeinen Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Masern, Typhus usw. oder bei 
chronischen Erkrankungen, wie Lues. Auch handelt es sich oft um Mischinfektionen. Auch 
die anscheinend idiopathischen Fälle sind wohl infektiöser Natur. 

Häufig schließt sich auch die Entzündung an eine solche der Meningen, von diesen aus 
fortgeleitet, an, zumeist den von den weichen Häuten her einstrahlenden Gefäßen folgend. 
Andererseits können von den Entzündungen des Zentralnervensystems aus ,sekundär die Hirn
häute in Mitleidenschaft gezogen werden. Man spricht von Meningo-Enzephalitis bzw. Meningo
Myelitis. 
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Sind ausgedehnte Gebiete von der Entzündung befallen, so spricht man von Encephalitis 
bzw. Myelitis diffusa, ist am Rückenmark der ganze Querschnitt - oft über große Strecken 
hin - ergriffen, von Myelitis transversa. In anderen Fällen finden sich zahlreiche, oft aus
gedehnte und sich häufig an den Gefäßverlauf anschließende, Herde - disseminierte Enzephalitis 
bzw. Myelitis. 

In einem Teil der zu den "Entzündungen" gerechneten bzw. so bezeichneten Prozesse handelt es 
sich eigentlich nicht um eine Entzündung, sondern um Degenerationen mit anschließenden Reparations. 
vorgängen. Man spricht dann besser von Enzephalomalazie bzw. Myelomalazie. Gerade bei manchen 
chronischen sog. Entzündungen ist dies der Fall, in denen progredien te Degenerationsvorgänge, 
welche aber im Gegensatz zu den oben geschilderten sich nicht an bestimmte Systeme anschließen, sondern 
unregelmäßig fleckig verteilt sind, oder sich oft an die Gefäße anschließen, mit folgender Glia und 
Bindegewebswucherung vorliegen. Zuweilen beherrscht die Gliawucherung frühzeitig das Bild. 

Es gibt eine große Reihe Einzelformen, besonders von Enzephalitis. Nur die wichtigsten 
sollen besprochen werden. 

Bei der Enzephalitis im allgemeinen ist weiße und graue Substanz ohne Auswahl betroffen. 
Bestimmte Formen lokalisieren sich nun ganz vorzugsweise in der grauen Su bstanz; man 
bezeichnet sie als Polioenzephalitis bzw. Poliomyelitis. 

Bestimmt charakterisiert ist die Poliomyelitis 
anterior (acuta), die sog. Kleinkinderlähmung. 

Hier ist die Entzündung vorzugsweise auf das Ge-
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Fig. 363. 
Poliomyelitis anterior. 

Das Vorderhorn (a) zeigt starke Zellansammlungen 
und Blutaustritte. 

biet der Arteriae sulco - commissurales des Rückenmarks 
lokalisiert, welche aus der an der Vorderfläche des Rücken· 
marks herabziehenden Arteria spinalis anterior in regel. 
mäßigen Abständen entspringen und die Vorderhörner so
wie andere Teile der grauen Substanz und benachbartes 
Mark versorgen. Hier lokalisieren sich dann auch über das 
Gebiet einer Reihe von Rückenmarkssegmenten in der 
Längsrichtung hin die Veränderungen, also vorzugsweise 
im Bereich der Vorderhörner, aber auch in der übrigen 
grauen Substanz und in der angrenzenden weißen Sub· 
stanz, je nach der Ausbreitung des Prozesses. Es bestehen 
Degenerationen, besonders der Ganglienzellen, daneben 
starke zellige (rundzellige ) Infiltration, besonders im Anschluß 
an die Gefäße. Ausgang ist sklerotische Schrumpfung 
der Vorderhörner unter Verlust besonders von Ganglien
zellen. Es kommt zu sekundärer Degeneration der 
vorderen Wurzeln, motorischen Fasern, peripheren 
Nerven und Muskeln. Klinisch bestehen infolgedessen 
Läh mungen von Muskeln, die sich zum großen Teil wieder 
zurückbilden; an einzelnen Muskelgruppen bleiben aber 
meist dauernde Paresen bestehen. Der Erkrankung ganz 
analog kommt derselbe Prozeß in der Med ulla 0 blongata 
als akute Bulbiirparalyse, im Gehirn als zerebrale Form der 
Kinderliihmung vor. Die Kleinkinderlähmung kommt fast 
nur bei Kindern als mit Fieber verlaufende allgemeine Infektionskrankheit mit spezifischem Erreger 
(s. S. 163) vor. Seltener sind schleichend oder in mehrfachen .Schüben verlaufende, mehr durch die dege
nerativen Veränderungen als Entzündung.prozesse charakterisierte, Fälle, die man als Poliomyelitis 
an terior eh ronica bezeichnet. 

Poliomyelitiden, bei denen neben der Affektion der Vorderhörner die Entzündung größere Bezirke 
des Querschnitts ergreift, finden sich zuweilen bei Allgemeininfektionen, wie Pocken, Typhus, Influenza, 
Sepsis. 

Bei manchen Formen scheinen toxisch bedingte funktionelle Störungen ohue ausreichendes 
anatomisches Substrat zu bestehen, so bei der Landryschen Paralyse oder aufsteigenden akuten Spinal
paralyse, bei der auch an einen Erreger gedacht wird. 

Unter den Polioenzephalitiden ist die Polioencephalitis epidemica bemerkenswert, welche 
in Degenerationen besonders von Ganglienzellen, ganz vorzugsweise aber lympho
zytäcen (und plasmazellulären) Ansammlungen in den perivaskulären Scheiden, 
Reaktionserscheinungen von seiten der Gliazellen und endlich proliferativer Gliawucherung 
besteht. 

Sitz ist vor allem das zen trale Höhlengrau am dritten und vierten Ventrikel sowie Aqua3ductus 
Sylvii mit den Kernen der Hirnnerven, die großen Stammganglien, die Hirnrinde, aber auch die graue 
Substanz der Pons und Medullaoblongata, sowie in einer Reihe von Fällen auch das Rückenmark bis 
ins Lendenmark - Poliomyeloencephalitis epidemica. Die Erkrankung tritt epidemisch auf, wohl 
in im einzelnen noch unbekannten Beziehungen zu Influenzaepidemien. Erreger scheint ein dem Virus der 
Poliomyelitis ähnliches, filtrierbares, ebenfalls von Noguchi gefundenes Virus zu sein. 

Unter den disseminierten Formen gibt es eine akute disseminierte Enzephalo-Myelitis, 
welche teils selbständig auftreten kann, sich meist aber an Infektionen, besonders des Kindes-
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alters, unter dem Bilde der sog. akuten Ataxie &nschließt und in Heilung oder sklerotische 
Herdbildung ausgehen kann. 

Am wichtigsten aber ist die chronische sog. multiple Sklerose (herd- oder inselförmige 
Sklerose). 

Hier finden sich zahlreiche scharf begrenzte, derbe, graue Herde, besonders in der weißen 
Substanz, aber im übrigen regellos über Gehirn und Rückenmark (meist beides zugleich) verteilt, aller· 
mngs mit Lieblingssitzen im Balken, an der Wand der Seitenventrikel, in der Pons usw. Seltener sind 
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Fig. 364. 

Multiple Sklerose (Schnitte bei Lupenvergrößerung). 
1 Aus der Markmasse des Großhirns. 2 Chiasma. 3 Medulla oblongata (Pyramidenkreuzung). 4-8 Rückenmark. 

W e i ger tsche Markscheidenfärbung ; die sklerotischen Herde erscheinen hell. 

rascher verlaufende Fälle, in denen man degenerative Vorgänge u. dgl. verfolgen kann. Fast stets findet 
man die fertigen Herde aus, oft langfaseriger, Glia bestehend. In diesen Herden zeigen die Nervenfasern 
-ein eigentümliches Verhalten insofArn, als zuallermeist die Markscheiden untergegangen, die Achsen. 
zylinder aber marklos erhalten geblieben sind. 

Die Ursache der multiplen Sklerose ist verschieden. In einem Teil der Fälle handelt es sich um 
angeborene En twickl ungsstörungen, d. h. Nichtanlage oder abnorme Schwäche und Lädierbarkeitder 
Markscheiden. In anderen Fällen liegen Infektionskrankheiten - vor allem wird Malaria betont -
oder Intoxikationen zugrunde. Zum Teil werden auch Störungen der Lymphzirkulation infolge 
<lhronisch·entzÜDdlicher Veränderungen der Gefäßwände und der zugehörigen Lymphscheiden angenommen. 
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Eine diffuse, das ganze Gehirn oder einzelne Lappen betreffende Sklerose findet sich, zu starker Ver
härtung und Schrumpfung (Gliawucherung) führend, gleichzeitig mit Hydrocephalus externus und internus 
e vacuo, besonders bei idiotischen Kindern. 

Bei epileptischen, meist idiotischen jungen Individuen kommt die sog. tuberöse Sklerose vor; hier 
finden sich regellos verteilt grauweiße, harte Knoten und Streifen, zum Teil tumorartig. Sie bestehen 
aus Glia mit Ganglienzellen (Glioma gangliocellulare). Zugleich finden sich kleine tumorartige Miß
bildungen der Niere, des Herzens usw. 

Hier anreihen wollen wir die progressive Paralyse = Dementia paralytica der Syphilitiker. 
Es handelt sich um chronisch-degenerative Prozesse zusammen mit exsudativ-proliferativen 
Entzündungserscheinungen. Makroskopisch erscheinen die erkrankten Teile zunächst unregel
mäßig fleckig verfärbt, hyperämisch gesprenkelt. Später herrscht helle, graugelbe Farbe, ver
waschene Zeichnung und derbe Atrophie der Gebiete vor. Betroffen ist namentlich die Hirn
rinde, und zwar besonders die der Fro n tallappen, der Schläfenlappen und die Rinde ober
halb der Inselgegend, während die Okzipitallappen mehr verschont bleiben. Die atrophischen 
Windungen sind kammartig verschmälert, spitz, die Sulzi erweitert. Auch die Ventrikel werden 
weit - Hydrocephalus e vacuo mit Ependymwucherungen . und auch die weichen 
Hirnhäute zeigen Oedem e vacuo, auch werden sie bindegewebig verdickt und gehen 
Adhäsionen mit der Hirnoberfläche ein als Endresultat einer chronischen Men in go-En ze
phali tis. 

Ferner werden die Stammganglien vom Prozeß ergriffen, ebenso herdförmig das Kleinhirn (Spiel
meyer). Auch das Rückenmark kann ergriffen werden -- so können die Hinterbtränge, wem' auch weniger 
als bei der Tabes, Pyramidenstränge oder andere Bezirke degnerieren - und endlich auch die peripheren 
Nerven. 

Mikroskopisch finden sich Degenerationen der Ganglienzellen, Schwund der Nervenfasern, 
tangential beginnend und nach der Tiefe fortschrdtend. Im Gewebe und besonde .. in den Adventitial
lymphräumen treten frühzeitig RundzelJen ,md vor allem Plasmazelleninfiltrate als Entzündungs
zeichen auf; auch die Gefäße können hyaline Intimaverdickung mit Einengung der Lumina aufweisen. Die 
Gliazellen vergrößern und vermehren sich, wobei sich sog. "Stäbchenzellen" bilden und auch die faserige 
Glia proliferiert herdförmig (Weigert). Die Rindenarchitektonik kann in toto so gestört sein, daß man 
die Zellschichtung nicht mehr erkennt (Jakob). Gleichzeitig bestehen nicht selten (Ja ko b) miliare 
Gummata und gummöse Gefäßwandveränderungen. 

Neuerdings wurden von Noguchi, dann von Jahnel u. a. die Syphilisspirochäten (besonders 
im ersten rechten Frontalgyrus) bei der Paralyse nachgewiesen. Sie können "bienenschwarmartig" (Jahnel), 
besonders um Ganglienzellen liegen. Gleichzeitig können andere syphilitische Veränderungen bestehen, so 
miliare Gummata des Gehirns (Jakob). Oft kombinieren sich progressive Paralyse und Tabes. Die 
Paralyse ist also eine echte syphilitische Erkrankung mit langem Intervall (ebenso wie die Tabes) 
nach der primären Infektion. 

Ähnliche Veränderungen wie bei der Paralyse finden sich bei der durch Trypanosomen 
bewirkten Schlafkrankheit (ebenfalls zahlreiche Plasmazellen) wwie auch bei der Tollwut. 

Hier bestehen neben diffusen Infitrationen auch knötchenförmige Ansammlungen von Lymphozyten 
bzw. Gliaelementen (Babessche Knötchen), daneben auch Degenerationen von Ganglienzellen und Glia- • 
wucherungen. Die Negrischen Körperehen (s. allg. Teil) finden sich besonders in den Ganglienzellen 
des Ammonhorns. 

Bei Alkoholvergiftung (Delirium tremens) bestehen auch degenerative Veränderungen der 
Ganglienzellen - besonders des Stirn-, Schläfen- und Kleinhirns (Purkinj esche Zellen) - dazu kommen 
oft Blutungen (Jakob). Bei chronischem Alkoholismus treten an die Stelle der diffusen Ganglien
zellen- und Faserndegenerationen Gliawucherungen. Bei Bleivergiftung zeigen die kleinen Gefäße, 
besonders der tiefsten Rindenschichten, Endothelwucherungen und Sprossungen; Degenerationen der ner
vösen Elemente schließen sich an. Gehirnveränderungen zugleich mit zirrhotischen Leberzuständen finden 
sich bei der sog. Wilsonschen Krankheit (progressive Linsenkernerkrankung) und der Westphal
Strümpellschen Pseudosklerose. 

Bei der eitrigen Entzündung entstehen unter Gewebseinschmelzung herdförmige Gehirn
abszesse, gefüllt mit gelbem oder gelbgrünem Eiter; daneben kommt es häufig (Arrosion 
der Gefäße) zu Blutungen. Die Wand der Abszesse, meist fetzig, besteht aus eiterig infil
triertem und zerfallendem Hirngewebe, herum folgt eine ödematöse Zone. Die eiterige Enze
phalitis bzw. der Hirnabszeß kann schnell zum Tode führen oder in einen Ventrikel per
forieren und so Pyocephalus in tern UB bewirken, ferner auf diesem Wege basal beginnend 
oder auch direkt über dem Herd zu eiteriger Meningitis führen. Allgemeineres Hirnödem 
und Hirndruck sind Folgezustände. Aber der Hirnabszeß bleibt oft auch lange lokalisiert. 
Dann entwickelt sich um ihn eine Abzzeßmembran, die ihn allmählich einkapselt. Der 
eiterige Inhalt dickt sich dann zu einer trockenen, krümeligen Masse ein. Aber auch der
artige alte Abszesse können sich noch vergrößern oder in die Ventrikel perforieren. Der Sitz 
der Abszesse kanu je nach der Ursache sehr verschieden sein. 

Eine eiterige Entzündung entsteht traumatisch, direkt durch Schädelverletzung meist 
zugleich mit solcher des Gehirns, wobei man oft den Weg in Gestalt einer umschriebenen P achy menin gi tis 
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mit oder ohne Sin usphle bi tis dann eiterigen Meningitis deutlich markiert findet, oder indirekt bei 
Verletzungen selbst nur der Weichteile offenbar auf dem Lymphwege. 

Auch an Karies des Felsenbeins bzw. anderer Schädelknoehen, Meningitis, Empyem der 
Highmorshöhle und Karies des Siebbeins können sich durch Fortleitung per continuitatem oder auf 
dem Wege über eiterige Phlebitis eines Hirnsinus, eiterige Pachymeningitis und Meningitis Hirnabszesse 
anschließen. 

Andere Hirnab~zesse entstehen metastIltisch auf dem Blutwege bei allgemeinen, besonders eiterigen 
Infek tionskrankhei ten, wie Endokarditis, Puerperalfieber, Erysipel, Sepsis u. a. oder nach lok a lis i e r te r 
Eiterung, wie Phlegmonen, fötider Bronchitis, bronchiektatischen Kavernen u. dgl., zum Teil mit 
eiterig.jauchigem Charakter. Größere Abszesse können sich dabei an infizierte Emboli anschließen; 
oft entstehen aber kleinere, jedoch multiple Abszesse. 

Im Rückenmark ist eiterige Entzündung meist die Folge eiteriger Meningitis oder kariöser 
Prozesse der Wirbelsäule, selten metastatisch, besonders nach vereiterten bronchiektatischen 
Höhlen. 

e) Infektiöse Granulationen. 
Tuberkulose kommt als disseminierte Tuberkulose des Hirns oder Rücken marks vor; 

häufiger aber, namentlich im Gehirn, in Gestalt größerer käsiger Knoten, der sog. Konglo
merattuberkel (oder Solitärtuberkel [So 77]), welche bis Hühnereigröße erreichen können und 
manchmal auch eine zentrale Erweichung der verkästen Partien erkennen lassen. Um diese 

Fig. 365. 
Großer Konglomerattuberkel des Gehirns unter der Pia. 

finde'b man fast stets einen mehr oder weniger deutlichen Kranz von sekundären Knötchen, 
sog. Resorptionstuberkeln (S. 78). 

Das umgebende Gewebe ist teils ödematös gequollen, teils von einem Granulationsgewebe durch· 
setzt, welches manchmal Neigung zu fibröser Umwandlung und Einkapselung der Knoten aufweist. rnfolge 
ihres großen Umfanges treten die Konglomerattuberkel vielfach unter dem klinischen Bild von Hirn. 
tu moren auf, d. h. rufen Hirndruck, Stauungspapille und andere Allge meinerscheinungen 
hervor. Ein Lieblingssitz der Tuberkel im Gehirn ist das Kleinhirn. Im Rückenmark veranlassen größere 
Knoten die Erscheinungen der Querschnittsläsion, d. h. Unterbrechung der Leitung, oft mit sekundären 
Degenerationen. 

über die wichtige tuberkulöse Meningitis s. unten unter "weiche Gehirnhäute". 
Von syphilitisehen Erkrankungen sind die der Meningen und dann erst die der nervösen 

Substanz die wichtigsten (s. darüber unten). Die progressive Paralyse und Tabes sind 
schon besprochen. Gummata finden sich wie in anderen Organen. Auch rein degenerative 
Prozesse sind auf Syphilis zu beziehen; so können strangförmige oder an Systeme ge
bundene Degenerationen und Sklerosen entstehen. Hierher gehören wahrscheinlich Fälle von 
sog. syphilitischer Lateralsklerose, gewisse Erkrankungen der Pyramiden bahnen, 
der Hinterstränge usw. Ein Teil der degenerativen Prozesse hängt aber auch mit Blut
gefäßveränderungen zusammen; sie sind dann meist herdweise, unregelmäßig zerstreut. 

Mit dem Namen Encephalitis neonatorum Interstitialls bezeichnete Virchow dnen bei syphiliti. 
sehen Neugeborenen vorkommenden Befund. In den Markmassen liegen gelbliche, aus dicht gelagerten 
Körnchenzellen bestehende Erweichungsherde; auch im übrigen Gehirn sind zahlreiche Körnchenzellen vor· 
handen; indes finden sich letztere auch physiologisch im Gehirn Neugeborener. 

Aktinomykose kommt in Form von Abszessen im Gehirn selten vor. 
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f) Tumoren und Parasiten. 
Tumoren des Gehi rns können frühzeitig aUge meine oder lokale Erscheinungen machen, 

aber auch lange symptomlos bleiben. Die Ausfallserscheinungen hängen natürlich von Si tz 
und Ausdehnung des Tumors ab; hinzu kommen bei größeren Tumoren auf Grund von Raum
beschränkung alle Zeichen des Hirndrucks (s. oben), sowie infolge Verlegung des Abflusses 
der Zerebrospinalflüssigkeit und des venösen Abflusses (besonders bei Kompression der Vena 
magna Galeni) Hydrocephalus internus. Auch finden sich häufig Verdrängungserschei
nungen undVerschiebungen mit Formveränderungen. In der Umgebung von Tumoren 
besteht oft Druckatrophie, kollaterales Ödem und Verdichtung des Gliagewebes, 
wodurch Tumoren eingekapselt werden können. Bei bösartigen Tumoren mit infiltrierendem 
Wachstum (Gliom) fehlt eine scharfe Abgrenzung, auch die Verdrängungserscheinungen pflegen 
dann geringer zu sein. 

Klinisch können auch große Gummata, Konglomerattuberkel oder große Blutungen wie Tumoren 
wirken. 

Am wichtigsten unter den Tumoren sind die oft sehr großen Gliome. 
Sie sitzen mit Vorliebe in den Großhirnhemisphären 

und dem Kleinhirn, aber auch in der Pons und den Brücken· 
schenkeln. Man Illlterscheidet h arte, hauptsächlich auS 
Gliafasern, und weiche, vor allem aus Gliazellen be· 
stehende Formen. Hierüber und über das Neuroepithelioma 
gliomatosum vgl. S. 102. In Gliomen können markscheiden. 
freie Achsenzylinder in größerer Zahl erhalten sein. Sehr 
selten enthalten sie Ganglienzellen: Neuroglioma 
ganglioc e llulare. Sie- und wohl überhaupt die meisten 
Gliome - sind auf entwicklungsgeschichtliche Anlage zu 
beziehen. 

Ferner finden sich im Gehirn Sarkome ver
schiedenster Form, darunter auch - wenn auch 
selten und zumeist von den Pigmentzellen führen
den weichen Häuten ausgehend .- Melanosar
ko me, Fibrome, Osteome, Lipome, Angiome, Ka
vemome, Endotheliome und Psammome, von den 
Meningen ausgehend, zuweilen auch Mischgeschwülste 
(vgl. unten Tumoren der Meningen und der Ven
trikel) . 

Metastatisch finden sich Karzinome und Sar· 
kome (nicht sehr häufig). Gliome der Netzhaut können 
sich, der Scheide des N. opticus folgend, über die Hirnbasis 
und selbst bis tief in den Wirbelkanal hinein aushreiten. 

Klinisch besteht zuweilen das Bild des Gehirn· 
tumors, während sich anatomisch nur Atherosklerose mit 

Fig. 366. 
Gliom des Gehirns. 

Die Zellen sind indifferente Gliazellen, das feiofaserige 
Netzwerk besteht a.us Glia.fasern. 

ihren Folgezuständen bzw. die sog. akute Hirnsch weil ung findet (sog. Pseudotumor). 
Am Rücken mark sind Gliome, meist langgestreckter Form, welche durch Zerfall zu 

syringomyelieartigen Bildungen führen können, am relativ häufigsten. 
Sehr selten sind Sarkome, Cholesteatome, Lipome, Fibrome usw. Die Tumoren des Rückenmarks 

und solche der Wirbelsäule und Meningen, welche Kompression des Rückenmarks bewirken, verursachen 
Verdrängungen und Verschie bungen sowie Unterbrechungen der Fasermasse mit auf· und absteigenden 
sekundären Strangdegenerationen. Das Nachbargewebe von l'umoren ist auch hier ödematös gequollen. 
Metastatische Tumoren sind äußerst selten. 

Tierische Parasiten. 
Zystizerkus, auch racemosus (s. S. 167) kommt in den Meningen und Plexus oder Ventrikeln 

(auch losgelöst, frei), seltener in der Substanz des Gehirns und am seltensten in der des Rückenmarks vor. 
Große oder sehr zahlreiche Blasen können Hirndruckerscheinungen auslösen. 

Echinokokkus ist selten, auch öfters in den Ventrikeln als in der Hirnsubstanz. Echinokokken der 
Wirbelsäule, wie solche, welche im Wirbelkanal intra· oder extradural auftreten, können das Rückenmark 
in Mitleidenschaft ziehen. Manchmal wachsen vom subpleuralen oder subperitonealen Gewebe ausgehende 
Echinokokkusblasen - und ebenso zuweilen Geschwülste - durch die Foramina intervertebralia in den 
Wirbelkanal hinein. 

g) Verletzuugen des Zentralnervensystems. - Erschütterung. - Kompression. 
Schnitt· und Stich verletzungen - am Zentralnervensystem wegen der geschützten Lage 

selten - wurden vor allem experimentell verfolgt. Ausfüllung des Spaltes erfolgt wie sonst durch Blut 

nerxhei mer. Pathologische Anatomie. 22 
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und Ilerofibrinöllen Erguß. Das Rückenmark zeigt bei totaler Durchtrennung starke Retraktion Ileiner 
Stümpfe. Hinzu kommt hier aber eine breite traumatische Degenerationszone, so daß auch glatte, 
reine Schnittwunden eine bedeutendere Ausdehnung gewinnen. Wundheilung erfolgt durch Glia und 
Bindegewebe. 

Bei den meisten Verletzungen - durchSchüsse, stumpfe Instrumente, Knochensplitter -
kommt es zu Zertrümmerung von Nervensubstanz mit dem Befund der hämorrhagischen Erweichung 
und zu Blutungen. Letztere können im Schädel bei Zerreißung meningealer Gefäße, besonders der Arteria 
meningea media, große Ausdehnung im Subdural. und Subarachnoidealraum gewinnen. Am Rücken· 
mark werden dieselben Erscheinungen auch durch Frakturen, Luxationen und Zusammenbruch 
kariöser oder ,onstwie zerstörter Wirbel, aber auch durch v~rübergehende Verschiebungen (Distor. 
sionen) von Wirbeln oder Bandscheiben bewirkt; Auch bei starker Uberbeugung der Wirbelsäule - Sturz 
aus bedeutender Höhe - kann das Rückenmark in der Höhe des fünften bis sechsten Halswirbels, 
welche den Gipfel der bei solcher starken Beugung der Wirbelsäule entstehenden Krümmung bilden, gequetscht 
werden. Eine Rückenmarksquetschung kann auch eintreten bei starker Zerrung der Wirbelsäule, auch 
bei schweren Entbindungen (Extraktion der Frucht an den Füßen, "dystokische" Zerrungen), vielleicht 
auch bei forzierten Schultzeschen Schwingungen. 

Bei Schlag, Stoß oder Fall kann es ohne Schädelverletzung oder mit solcher zu Gehirnerschütte
ruul;, Commotio, kommen. Zuweilen entstehen hierbei ausgedehntere Blutungen durch Anprall der dem Stoß 

Fig. 367. 
Schema der Rücken
markskompression bei 

Wirbelkaries. 
(Nach Strümpell, Lehr
buch der speziellen Patho-

logie und Therapie.) 
Der zusammengesunkene 
WirbellI ist von den Wir
beln I und 1I I nach hinten 
gedrängt und verengt den 

Wirbelkanal. 

auszuweichen bestrebten Zerebrospinalflüssigkeit, weswegen solche Blutungen mit 
Vorliebe an den Wänden der Ventrikel und an der der Einwirkung des Traumas 
entgegengesetzten Seite (Con trecoup) sitzen. Häufig bei Erschütterungen sind 
auch einzelne oder zahlreiche kapillare Apoplexien, also kleine Blutungen, 
die zum Teil wenigstens ebenso zu erklären sind. Auch kleine Erweichungsherde, 
eventuell mit Blutaustritten, kommen vor. Vielfach - und das sind eben die 
eigentlichen Fälle von Co m motio - fehlen aber alle anatomischen Anhaltspunkte, 
so daß an mehr funkt.ionelle Schädigung zu denken ist. Doch ist aus Versuchen 
zu schließen, daß doch eine vorübergehende anatomische Läsion, besonders der 
Nerveufallern der Großhirnrinde, auch in diesen Fällen statthat, so daß zwischen 
Contusio und Commotio cerebri nur quantitative Unterschiede bestehen (Jakob). 
Am Rückenmark kommt ebenfalls eine Commotio auf Grund.!er genannten 
Traumen, aber auch vorübergehender Distorsionen (s. oben) und Zerrungen vor; 
hier können sich chronische Degenerationen anschließen. 

Eine allmähliche Kompression des Rückenmarks, welche zu Veränderungen 
die.es führt, die man als KompressionsmyelItIs besser Kompressionsmyelodegene
ration bezeichnet, kommt durch verschiedene raumbeengende Prozesse im 
Wirbelkanal, wie Tumoren der Wirbelsäule und der Meningen, zu
stande. 

Am wichtigsten sind aber in dieser Hinsicht kariöse Prozesse, meist tuber
kulöser Natur, an den Wirbeln. Durch Zusammensinken der ergriffenen Wirbel 
entsteht der sog. Gibbus oder Pottsehe Buckel, welcher eine Kompression des 
Rückenmarks bewirken kann. Die morschen Wirbel können durch ein kleines 
Trauma, eine rasche Bewegung od. dgl. auch plötzlich zusammenbrechen, was 

besonders deletär ist im Bereich der beiden obersten Halswirbel, da dann der Zahn des Epi
stropheus sich in die Medulla oblongata einbohren und so plötzlichen Tod bewirken kann. 

Treten dergleichen plötzliche Ereignisse nicht ein, so tritt keine Zerquetschung des Rückenmarks, 
sondern eben dessen langsame Kompression ein. Doch ist dies direkt durch die kariösen Wirbel nur in 
höchsten Graden und selten der Fall, weil das Rückenmark innerhalb des Wirbelkanals viel Spielraum 
hat; außerordentlich viel häufiger aber durch Fortwuchern des tuberkulösen Prozesses von den 
Wirbeln auf das epidurale Fett-Bindegewebe, in dem sich massige, zum Teil verkäsende oder auch 
vereiternde tuberkulöse Granulationen bilden, und dann auch auf die Dura selbst - tuberkulöse 
Paehymeningitis externa-, am häufigsten in der Höhe der Lenden wirbelsäule. Durch diese und besonders 
den zunächst auf die Subdural- und Subarachnoidealraum ausgeübten Druck kommt es zu Stauung 
und Ödem im Rückenmarksgewebe. Toxische Substanzen vo.n den tuberkulösen Massen her, vielleicht 
auch vasomotorische Störungen, mögen bei Entstehung des Ödems mitwirken. Durch dieses, d. h. die 
Schwellung, wird der Druck noch gesteigert. Quellungen, Degenerations- und Zerfallserschein ungen 
der Nervenelemente und Gliasind die Folge. Sklerotische Gliawucherung kann sich anschließen. 
Das Ödem kann aber auch, wenn es sehr hochgradig ist, zu Erweich ung führen, seltener wird solche durch 
Thrombose oder Embolie auf Grurul des ganzen Prozesses bewirkt. Nur in seltenen Fällen greift der tu ber
kulöse Prozeß auf die weichen Häute oder die Rückenmarksubstanz selbst über. Der Prozeß an den 
Wirbeln kann auch, trotz großer Ausdehnung, noch ausheilen. Die (abgestorbenen) Käse- und Eiter
maSllen können resorbiert werden, fibröses Gewebe und neugebildetes Knochengewebe sich ent
wickeln, Osteophyten und Knochenspangen auftreten und die Wirbelsäule durch fibröses Narben
gewebe und Ankylose fest werden. In den hochgradigsten Fällen kommt es so zu einer festen, einheit
lichen Knochen masse, in welcher einzelne Wirbel nicht mehr unterscheidbar sind. Auch im Rücken
mark können dann Reparations-, in beschränktem Maße vielleicht auch Regenerationsprozesse einsetzen. 
Die Symptome gehen zurück mit Ausgang in Besserung oder gar Heilung. 

Für alle die genannten, das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft ziehenden Traumen usw. sei 
aber betont, daß eine Regeneration von Ganglienzellen nicht, und eine solche von Nervenfasern höchstens 
in sehr beschränktem Umfange stattzufinden scheint. Es bilden sich zwar Bündel neuer Fasern (wahr
scheinlich durch Sprossung von den Faserstümpfen her). Dielle vermögen aber das zwischen den Wund
rändern entstehende Narbengewebe nicht zu durchdringen. 
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B. Ventrikel und Zentralkanal. 
Der Hydrocephalus internus, die Erwei teru ng der Ve n trikel infolg e Flüssigkei ts

ansammlung, betrifft meist die Seitenventrikel und den dritten Ventrikel, seltener 
den vierten. An Stelle des Ependyms kann man klei ne Kn ötchen finden - sog. Epen
dymitis granularis -, die aus gewucherter Glia bestehen, eventuell mit von Ependymzellen 
bekleideten Spalten (welche durch seitliches Dberwuchern der Glia über die alten Oberflächen
ependymzellen zustande kommen). Die Knötchen entstehen ähnlich wie die Sehnenflecke des 
Epikards als Reaktion gegen geringe mechanische Schädigungen. Det intrakranielle Druck ist 
beträchtlich erhöht. Die Großhirnhemisphären erleiden Druckatrophie. Man kann mehrere 
Formen des Hydrozephalus unterscheiden: 

Der Hydrocephalus congenitus ent"ickelt sich intrauterin oder sehr bald nach der 
Geburt und nimmt progreJlsiv zu bis die meist helle klare Flüssigkeit etwa 1 Liter betragen kann. Gerade 
hier kann die Erweiterung der Ventrikel eine sehr starke sein und die Großhirnhemisphären können so 
atrophisch werden, daß sie nur noch einige Millimeter 
dicke Säcke darstellen. Sie werden immer mehr gegen das a 
Schädeldach angedrückt, bis auch der knöcherne Schä- -----
deI nicht standhält und ausgedehnt und verdünnt wird; 
durch Auseinanderweichen der Schädelknochen werden die 
Nähte und Fontanellen verbreitert und sind nur von ge
spannten häutigen Membranen bedeckt, in denen sehr 
häufig noch Schaltknochen erhalten sind. 

Die Genese des Hydrocephalus congenitus ist nicht 
sicher bekannt. In manchen Fällen ist wohl mangel
hafte Ausbildung des Gehirns das Primäre, in anderen 
ist frühzeitig durchgemachte Entzündung an den Plexus 
oder Verschluß der Abflußwege des Liquor cere bro
spinalis anzunehmen. Häufig besteht zugleich Idiotie, 
nicht selten auch andere Bildungsanomalien an Schä
del und Gesicht (Hasenscharte, Schädeldachdefekte usw.). 
Ätiologisch wird Potatorium und Syphilis der Eltern 
beschnldigt. 

Bei Verwachsungen eines Ventrikelteiles kann Hydro
zephalus eines Ventrikels oder des Teiles eines solchen ent
stehen. 

Fig. 368. 
Ependymitis granularis. 

Bei a Ependymgranula, bestehend ans zellreicher Glia
wucherung. Auf der Höhe der Granula fehlen die 

Ependymzellen. 

Der erworbene akute Hydrozephalns ist meist 
ein en tzündlicher mit Exsudation seitens der Plexus und 
der Tela chorioidea; am häufigsten sind es eiterige oder 
tuberkulöse Meningitiden, welche auf die Plexus 
übergreifen. In anderen Fällen handelt es sich um Be
hinderung des Abflusses der Flüssigkeit, am häufigsten 
durch ein Piaödem. Das entzündliche Exsudat unterscheidet 
sich vom Liquor cerebrospinalis sowie vom Inhalt (Trans
sudat) eines Stauungshydrozephalus durch größeren Eiweißgehalt und leicht~ Trübung .. Auch kann das 
Exsudat eiterig oder hämorrhagisch sein. Die Plexus und Ventrikelwände ZeIgen oft kIeme Blutungen. 

Der erworbene chronische Hydrozephalus ist zumeist eine Folge der Verlegung ~er Kom
munikationsöffnungen des Liquor (Foramen Magendi, quere Hirnspalte us,,:",) durch VerdICkungen 
und Schrumpfungen der Meningen nach Entzündungen, oder es handelt SICh um em Transsu~at 
aus Tela und Plexus chorioidea bei Behinderung des venösen Blutabflusses aus dem Gehlrn 
durch Tumoren u. dgl. (namentlich Druck auf die Vena magna Galeni, welche das Blut von sämtlichen 
tiefen Hirnvenen sammelt). Hydrozephalus tritt auch als Begleiterscheinung der Rachitis und nicht 
selten anscheinend idiopathisch auf. 

Der Hydrocephalus e vacuo entsteht durch Atrophie des Gehirns. Auch der senile Hydro
zephal us ist hierher zu rechnen. 

Der Inhalt erweiterter Ventrikel kann auch, besonders im 'Anschluß an Meningitis, eiterig 
sein - Pyozephalus. Sehr selten ist der Befund von Luft in den Ventrikeln, besonders Seiten
ventrikeln, welche bei Verletzungen in größerer Menge eingedrungen ist - Pneumozephalus 
(v. Hansemann). 

Blutergüsse in die Ventrikel, sog. hämorrhagischer Hydrozephalus, entstehen bei 
Durchbrüchen von Hirnblutungsherden oder traumatisch, auch bei Geburten 
(Zange). 

Entzündungen der Plexus treten besonders bei Meningitis auf, ebenso tuberkulöse 
Veränderungen bei tuberkulöser Meningitis. Auch imEpendym können sich zahlreiche kleine 
Tuberkel - öfters mit massenhaften Tuberkelbazillen - entwickeln, makroskopisch völlig 
unter dem Bilde der Ependymitis granularis. 

22* 
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In den Plexus chorioidei finden sich Corpora amylaceliJ, und Kalkkörner, zuweilen 
auch größere, von Kalkmassen durchsetzte Geschwülstchen - Psammome (s. S. 117). (Die 
Cholesteatome sind entzündliche Bildungen mit Cholesterin, Fett, Lipoiden.) Karzinome 
können vom Ependym oder Plexusepithel, Sarkome und Endotheliome sowie zottige, zwischen 
Hyperplasie bzw. Entzündung und Tumor stehende Bildungen, sog. Papillome, vom übrigen 
Gewebe der Plexus ausgehen. Kleine Zyste n in den Plexus sind besonders bei älteren Leuten 
äußerst häufig; sie kommen durch stellenweises Auseinanderweichen des Gewebes zustande. 
Größere Zysten, welche selbst Ventrikel blockieren können, sind sehr selten. über tierische 
Parasiten s: oben. 

UnterSyringomyelie versteht man eigentümliche Spalt- und Höhlenbildungen im 
Rücken mark, meist in seinem Halsteil (oft auch noch Medulla oblongata), aber auch über 
lange Strecken des ganzen Markes, selbst bis insSakralmark hinab. Ausgang sind meist 
die ze n tralen Partie n des Rücken marks bzw. der Zen tralka n al selbst. In den höchsten 
Graden bildet das Rückenmark unter Atrophie der grauen aber auch der weißen Substanz nur 
noch einen dünnwandigen schlaffen Sack, der mit einer serösen oder auch mehr kolloiden 
Masse gefüllt ist, nach deren Entleerung er kollabiert; oft zeigt die Höhle mehrfache Aus
buchtungen. Die unmittelbare Wand der Höhle wird in manchen Fällen im Zustande der Auf
lockerung und Erweichung, in anderen in sklerotischer Verhärtung angetroffen. 

Fig. 369. 
Hydromyelie (Markscheidenfärbung). 

Die Pathogenese der Syringomyelie ist verschieden. Ein Teil ist auf Erweiterung der Ventrikel 
zurückzuführen - Hydromyelie - sei es angeboren auf Grund von Entwicklungsstörung (beim Schluß 
der Medullarplatte zum Medullarrohr), sei es erworben auf Grund von Stauung des Liquor cerebrospinalis 
bei behindertem Blut. und Lymphabfluß. Andere Formen beruhen wohl auch auf Entwicklungsstörungen 
und wieder andere bilden sich aus Erweichungen, Blutungen od. dgl., welche sich der Länge nach über 
große Strecken des Rückenmarks ausbreiten. Doch sind diese Fälle nicht zur echten Syringomyelie zu 
rechnen. Dagegen hängt eine Hauptgruppe derselben mit dann zentral erweichten, langgestreckten Glia
wucherungen zusammen. Entweder handelt es sich hierbei um echte Glio me oder um - meist besonders 
faserreiche - sog. "Gliosen" ("Gliastifte"), d. h. diffuse Gliawucherungen der grauen Substanz ohne 
Auftreibung des Rückenmarks (wie beim Gliom), wie solche wohl auch auf Grund angeborener Anlage, im 
Anschluß an Traumen, Blutungen, Erweichungen u. dgl. entstehen könnten. 

C. Hüllen des Zentralnervensystems. 
J. Weiche Hirnhänte (Zirkulationsstörungen, Entzündungen, Tuberknlose, 

Syphilis, Tumoren). 
Die Veränderungen der weichen Hirnhäute gleichen denen der serösen Häute. Wichtig 

ist der, schon öfters erwähnte, oft intensive übergang auf das benachbarte Nervengewebe. 
Blutungen finden sich bei Rinden blutungen und besonders nach Traumen, große 

besonders auch bei Zerreißung der Arteria meningea media. Solche sog. "Hämato me" können 
erheblichen Druck auf das Gehirn ausüben. Blutungen treten auch öfters bei der Ge burt 
auf, wenn durch übereinanderschieben von Schädelknochen Gefäße zerrissen werden; ferner 
als Folge von Stauung (z. B. nach Thrombose des Sinus longitudinalis und eventuell 
von Venen der Meningen) , oder bei Entzündungen. MeningealblutungenamRückenmark 
sind, wenn bedeutender, meist traumatisch. 
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Piaödem findet sich unter den verschiedensten Bedingungen bei allgemeinen Infektions
krankheiten u. dgl., oft auch erst terminal. Oft ist es auch zusammen mit stark geschlängelten 
und gefüllten Venen bei Potatoren zu finden. Besondere Flüssigkeitsansammlung im Su b
arachn oidealrau m heißt auch Hydrocephalus externus. Die Flüssigkeit sammelt sich zunächst 
innerhalb der Sulzi, welche so erweitert werden. Die Arachnoidea wird über den 
Furchen und schließlich auch über der Höhe der Gyri von der der Gehirnsubfltanz adhärenteren 
Pia abgehoben. Der Hydrocephalus externus entsteht bei Stauung, Entzündungen 
und als Hydrocephalus e vacuo nach Abnahme des Hirnvolumens im ganzen oder 
lokalisiert. 

Sehr wichtig sind die Entzündungen - Leptomeningitiden. Es gibt exsudative, d. h. 
seröse, eiterige, fibrinös-eiterige und hämorrhagische sowie produktive Formen. 

Meningitis serosa, "en tzündlicher Hydrocephalus extern us" stellt ein dem Ödem 
der Meningen völlig gleichendes Bild dar und kommt bei akuten Infektionskrankheiten, 
besonders des Kindesalters, offenbar als Vorstufe einer schwereren Meningitis vor, so auch bei 
Typhus. Sie findet sich ferner bei Insolatio. Auch die oberflächliche Hirnsubstanz kann 
entzündliches Ödem zeigen. Die Me-
ningitis serosa kann Übergänge zu eite
rigen Formen aufweisen. 

Eiterige Meningitis kommt meta
statisch im Verlauf von Infektions
krankheiten, so besonders Typhus, 
Scharlach usw. vor. Ferner übergeleitet 
von der Nachbarschaft her, besonders 
von kariösen Prozessen an Wirbeln 
(Rückenmark) und am Schädel, ins
besondere bei Karies des Felsen bein s 
nach Otitis, entweder auf dem Wege 
über eine eiterige Pachymeningitis oder a 
ohne solche, offenbar durch Verschlep
pung der Erreger auf dem Lymphweg. 
Ferner können eiterige Affektionen 
der Orbita, Stirnhöhlen, Nasen
höhlen sowie primäre Hirnabszesse 
und besonders Pyozephalus (s. oben) 
zu eiteriger Meningitis führen, insbeson
dere an der Gehirn basis. Des wei
teren kommen Traumen, eventuell selbst 
ohne Knochenverletzung, in Betracht. 
In allen diesen Fällen beginnt die Me- Fig. 370. 
ningitis dem Ausgangspunkt entspre- Eiterige Meningitis. 
chend umschrieben, kann aber dann a Kleinhirn, b die von Eiterkörperchen durchsetzte Pia. 

diffus werden. 
Am wichtigsten aber ist eine als spezifische Infektionskrankh!;lit auftretende eiterige 

Meningitis, die sog .. epidemische Zerebrospinalmeningitis, besser ihrer Atiologie nach Meningo
kokken-Meningitis (bzw. Pneumokokken - Meningitis) benannt. Ist die Gehirn- oder 
Rückenmarksubstanz in erheblicherem Maße mitergriffen, so spricht man auch von Meningo
Enzephalitis bzw. Meningo-Myelitis. Über alles dies und Genaueres s. das letzte Kapitel. 

Bei Meningitiden zeigt die Hirnoberfläche alle Zeichen erhöhten Hirndruckes; durch 
Verlegung des Abflusses der Zerebrospinalflüssigkeit oder durch Übergreifen des Prozesses 
auf die Tela chorioidea und Plexus kommt es zu Hydrocephalus (seltener Pyocephalus) 
in tern uso Dann kann auch das Empyem ödematös oder kleinzellig infiltriert sein. 

Enden eiterige Meningitiden verschiedener Art nicht - wie zumeist - tödlich, so 
kommt es zu Verdickungen und Verwachsungen. 

Die chronische Meningitis stellt re vera öfters derartige Ausgänge aku t-en tzünd
licher Prozesse in Gestalt diffuser oder fleckiger Trübungen und Verdickungen 
(Bindegewebswucherung) dar. Doch gibt es auch von vorneherein chronisch verlaufende 
produktive En tzündu ngsforme n, besonders bei chronischen Nierenerkrankunge n 
und Alkoholismus. 
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Sie können ohne Beteiligung der Gehirn· bzw. Rückenmarksubstanz verlaufen -- Leptomeningitis 
superficialis -- oder es besteht solche und es kommt daher zu festen Verwachsungen der Pia mit 
der Organoberfläche -- Meningoencephalitis bzw .. myelitis chronica oder Leptomeningitis 
profunda. Hierbei schließt sich die Meningitis oft erst an sklerotische Prozesse der Hirnrinde oder 
Rücken marksoberfläche an, so z. B. bei progressiver Paralyse oder Tabes oder oberflächlichen Er
weichungen. Im letzteren Fall kommt es zu gelb pigmentierten, Meningen und Nervenparenchym umfassen
den Narben (sog. Plaques j aunes). Verwachsen bei solchen und ähnlichen Vorgängen die Meningen 
unter sich und mit der Dura mater, so kann sich infolge Verschlusses der großen Lymphräume (Sub
dural- und Subarachnoidealraum) und der Abflußwege der Zerbrospinalflüssigkeit Stauungshydrocephalus 
internus bzw. Hydromyelie anschließen. 

Zuweilen kann dann auch in den Meningen an umschriebener Stelle Liquorabsackung 
entstehen, sog. Meningitis chronica serosa circumscripta (Oppenheim-Krause). 

Die Pacchionischen Granulatio
nen -- bindegewebige Wucherungen der 
Arachnoidea, die besonders im Alter häufig 
durch die Dura hindurch in deren 
Längssinus hinein und auch bis zur äußeren 
Oberfläche der Dura wachsen und rundliche 
Dellen im Schädel verursachen -- sind be
sonders bei Potatoren in besonders großer 
Zahl wahrzunehmen. Ihre Lage (dicht ne
ben den Längssinus) und Regelmäßigkeit 
schützt vor Verwechslungen mit Tuberkeln. 

An den Meningen des Gehirns kom
men Verknöcherungen vor, die als Menin
gitis ossificans bezeichnet werden. Die 
Pia spinalis zeigt öfters kleine zackige 
Knochenplättchen eingelagert, ohne sonst 
verändert zu sein. 

Besonders wichtig sind die infek
tiiisen Granulationen der Hirnhäute; 
da sie, von hier ausgehend, zumeist 
das Zentralnervensystem in Mitleiden
schaft ziehen und so hier im Zusam
menhang besproQhen werden sollen. 

Die tuberkuliise Meningitis ist die 
häufigste und wichtigste Form der Tu
berkulose des Zentralnervensystems. Sie 
folgt zumeist den Gefäßen der Basis -
BasiJarmeningitis --, besonders von der 
Gegend des Chiasma aus den Ge
fäßen der Sylvischen Gruben in 
die I n se Igege n d, in Gestalt feiner 
Tuberkel. Daneben besteht fast stets 

Fi/!. 371. Exsudat, sowohl mit den Tuberkeln 
Eiterige Meningitis über dem Kleinhirn und Gehirnstamm. . h 11' . G t It 

Nach Lebert, I. c. z~samm~n. WIe aue ~ em, In es a 
emes teIgIgen, sulzlgen even tuell 

auch eiterigen Ödems der Pia, besonders über dem Chiasma bis hinab zur Pons. 
Mikroskopisch besteht das Exsudat auS seröser Flüssigkeit, Fibrin und mehr oder weniger zahl

reichen Leukozyten. Im Bereich der tuberkulösen Veränderung finden sich auch fast regelmäßig zahlreiche 
Plasmazellen und ausgedehnter, nichtnur an die Tuberkel selbst gebundener, Zellzerfall und Nekrose. Die 
Gefäße zeigen zellige Infiltrationen der Adventitia, Nekrosen der Media und Intimawucherung. Kleine Gefäße 
zeigen oft hyaline Quellung ihrer ganzen Wand mit, starker Einengung des Lumens. 

Die tuberkulöse Meningitis schließt sich stets an andereTuberkulosen an; selten geht sie von einem 
Konglomerattuberkel des Gehirns aus -- mit dem zusammen sie sich öfters findet -- meist kommt sie 
auf hämatogenem Wege zustande als Teiierscheinnng akuter allgemeiner Miliartuberkulose 
oder im Anschluß an Tuberkulose der Lungen, Lymphknoten, Knochen, des Mittelohrs, besonders auch bei 
jüngeren Individuen. 

Von den Meningen greift der Prozeß auch auf die Hirnsubstanz -- und ähnlich können sich 
die ganzen Vorgänge, wenn auch seltener, am Rückenmark verhalten -- mehr oder weniger tief üb". 
Auch hier den Gefäßen folgende umschriebene Tuberkel, vor allem aber an den Randpartien der Nerven
substanz Quellungs- und Infiltrationsherde sowie kleine Blutungen oder hämorrhagische Erweichungsherde. 

Fibröse Umwandlung der Tuberkel und des Exsudats kommt vor, doch muß dahingestellt bleiben, 
wieweit es sich hier um Heilungsvorgänge handelt, da der Ausgang so gut wie stets ein tödlicher ist. 
Allerdings kommen Fälle vor, in welchen neben den Tuberkeln die Exsudation keine Rolle spielt und sich 
mehr produktiv-fibröse Prozesse in der Umgebung der Tuberkel bilden, so daß der Vorlauf von vornherein 
ein mehr su baku t oder chronischer ist. 
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Die syphilitische diffuse Meningitis spielt sich meist an den Häuten des Gehirns, be
sonders der Basis, seltener des Rückenmarks ab und gehört gewöhnlich der Tertiärperiode 
an, kommt aber auch schon frühzeitig nach der Infektion vor. 

Es handelt sich um ein zell. und gefäßreiches Gran ulationsgewe bei welches anfangs weiche, 
graurote Verdickungen bildet und dann nekrotische Eipsprengungen aufweil'4lnkann, oft aber später 
in derbes, schwieliges, stark schrumpfendes N arbengewe be übergeht, während kleine Herde auch voll. 
kommen resorbiert werden können. Während der fibröse Prozeß langsam fortschreitet, können die zellreichen 
(Rundzellen) Infiltrationen sehr lange bestehen bleiben, so daß makroskopisch das Bild eines einfachen 
Piaödems vorherrschen kann, während das MikroEkop sofort hochgradige ältere Veränderungen aufdeckt. 
In anderen Fällen markiert die ausgedehnte NekroEe oder die dicke, schwartige, fibrös.narbige Umwandlung 
schon makroskopisch das Bild, besonders in späteren Stadien. Die Gefäße - Arterien wie Venen - zeigen 
meist ausgesprochene syphili tische Veränderungen. 

Zumeist ergreift der Prozeß von den Häuten her, oft den Gefäßen folgend, auch das 
Nerve n paren ehy m selbst _. Meningoencephalitis bzw. -myelitis syphilitica. Auch in ihm 
kommt es zu zelligen Infiltrationen, die später Nekrose aufweisen oder fibrös-narbig verändert 
werden. 

Die syphilitische Meningitis hat auch indirekte Wirkungen, die auch klinisch .yon Wichtigkeit 
sind, gerade weil sie durch antiluetische Therapie, im Gegensatz zu Affektionen anderer Atiologie, wieder 
zum Rückgang gebracht. werden können. Durch Kompression und Narbenschrumpfung kommt es zu 
Störungen der Blut- und Lymphzirkulation der benachbarten Gebiete mit Stauungs- und Quellungserschei
nungen. Wichtig sind besonders auch die syphilitischen Veränderungen der meningealen und benachbarten 
intrazerebralen bzw. intramedullären Blutgefäße-Arteriitis. bzw. Phlebitis syphilitica -, welche die in die 
syphilitischen Wucherungen eingebetteten Gefäße befällt, aber auch primär an Arterien und Venen auf
treten und einzelne größere Gefäße, aber auch zahlreiche kleinere befallen kann. Auch Thrombose kann 
dazu kommen. Folgen sind dann (ischämische) Erweichungen, die unter Bildung von Narben oder 
Zysten abheilen können. Die veränderten Gefäße führen infolge Schwächung der Wand auch öfters zu 
Aneurysmen (Reubner), die dann Gefäßzerreißungen und Blutungen herbeiführen können. 

Gummata in Gehirn oder Rückenmark kommen vor, aber immerhin seltener. Sie können 
Konglomerattuberkeln sehr gleichen (die Gefäße, hier syphilitisch verändert, dort im Tuberkel 
fehlend, sind oft ein gutes Unterscheidungsmerkmal). 

Auch bei kongenitaler Syphilis kommen - zuweilen erst als Syphilis tarda auftretend - diffuse 
Meningitiden und Gummata vor. Auch Hydrocephalus congenitus und Entwicklungshemmungen am Gehirn 
werden zum Teil auf Syphilis bezogen. 

An den weichen Häuten kommen verschiedenartige Tumoren vor: Sarkome, darunter 
die sog. diffuse Sarkomatose, welche das Rückenmark, oft in ganzer Ausdehnung von der 
Cauda equina bis zur Gehirnbasis, als dicke Masse mantelförmig umgibt und auch in seine 
Substanz eindringen kann; meist sind es kleinru ndzellige Sarkome. Ferner melanoti
sehe maligne Tumoren (von den Chromatophoren ausgehend, welche in der Pia, besonders 
über der Medulla oblongata, zuweilen stark entwickelt sind), Endotheliome, Fibrome, 
Chondrome usw. Cholesteatome, die besonders am Nervus olfactorius oder am Balken 
sitzen, aber auch in die Ventrikel eindringen können, sind, zum mindesten zumeist, von ve r
sprengten Epidermiskei men als Epidermoide abzuleiten. AuchDermoide und Terato me 
kommen vor. 

Metastatisch finden sich Karzinome und Sarkome. Erstere können sich, den Ge
fäßen folgend, so diffus ausbreiten, daß das Bild einer chronischen Meningitis bestehen kann. 
Maligne Tumoren der Wirbel oder des Schädels können auf die Häute übergreifen. 

11. Harte Hirnhaut (Entzündungen, Tumoren). 
Eine eiterige Pachymeningitis (zuweilen auch jauchigen Charakters) entsteht bei Ver

letzu n ge n und Karies der Schädelknoche n. Bei eiteriger Meningitis ist oft die In ne n
fläche der Dura mit eiterigem Belag bedeckt. An eiterige Pachymeningitis kann sich eine 
Thrombophlebitis der Duralsinus anschließen; oder letztere entsteht zuerst im Anschluß an 
Schädelkaries oder metastatisch bei Infektionskrankheiten oder im Gefolge von Gesich ts
erysipel und führt dann erst zu eiteriger Pachymeningitis. In beiden Fällen kann sich ei terige 
Lepto me n ingi tis und Hirn a bazeß anschließen. 

Bei der chronisch verlaufenden Paehymeningitis haemorrhagica interna handelt es sich 
um eine an der. Innenfläche der Dura, besonders über der Konvexität der Großhirn
hemisphären, auftretende Entzündung, bei welcher erst ein fi brin öses Exsudat abgeschieden 
wird, das dann von der Dura aus durch Granulationsgewebe eine Organisation erfährt, 
oder bei der von vornherein vom subendothelialen Duragewebe aus proliferative Prozesse 
einsetzen. 
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Aus den zahlreichen zartwandigen Gefäßen des Granulationsgewebes kommt es leicht und wiederholt 
zu Blutungen. Kleinere solche werden organisiert und so schließt das Granulationsgewebe Blut und Blut. 
gerinnsel ein und wird durch Blutpigmen t rostbraun gefärbt. Aus dem Granulationsgewebe entwickeln 
~ich dünne, von der Dura abziehbare Bindegewebsmembranen, schließlich größere und derbere Auf
lagerungen in mehrfachen Schich ten, zwischen die immer wieder frische Blutungen stattfinden. 
Auch an Fläc~enausdehnung gewinnt der Prozeß und so kann a.llmählich doppelseitig, zuweilen auch einseitig, 
ein Häutchen die Innenseite der Dura der ganzen Hemisphären bekleiden. Durch größere Blutungen und 
Ansammlung größerer Blutmassen - sog. Hämatome - während des Prozesses kann der Tod erfolgen oder 
ein starker Druck - an einer mächtigen Delle kenntlich -.auf das darunter gelegene Gehirn aus
geübt werden. 

Die Pa.chymeningitis haemorrhagica interna scheint auf bakteriell, oder eventuell bakteriell-toxi
sche Einwirkungen - wenn auch nicht spezifischer Natur - zurückzuführen zu sein und schließt sich nicht 

a 

b 

Fig. 372. 
Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

Bei a die Dura, bei b das zurück~e8treifte frischgebildete Häutchen. 
Letzterett bedeckt auf der anderen Seite noch die Dura. 

selten an eiterig-otitische Prozesse an. Ge
wisse Momente, besonders Alkoholismus, 
scheinen dazu zu disponieren. 

Ein ähnliches, aber nicht progredien
tes Bild wird hervorgerufen, wenn subdurale 
Blutungen organisiert werden, so nach 
Traumen, insbesondere wohl auch bei Säug
lingen nach Geburtstraumen, bei hämor
rhagischer Diathese u. dgl. 

Selten ist ein analoger Prozeß an 
der Außenfläche der Dura. 

Paehymeningitis ossIfIeans ist eine 
Entzündung der Dura mit Knochenbildung. 
Entweder liegen Knochenplatten in der 
Dura, besonders in der Hirnsichei, oder es 
handelt sich um der Dura außen auf
gelagerte Osteophyten. Die Fähigkeit Kno
chen zu bilden ist der Dura eigen, da sie 
das innere Periost des Schädeldaches dar
stellt. Die Knochenbildungen sind nur zum 
Teil entzündlicher Natur. 

Auch einfache prodnktiv-fibröse Pa
ehymeningitiden kommen vor, welche zu 
Verwachsungen mit den Meningen 
führen. 

Die Paehymeningitis cervicalis hyper
trophiea, meist luetischen Ursprungs, führt 
zu einem das Mark umgebenden fibrösen 
Ring, von den weichen Hirnhäuten aus
gehend, aber unter Beteiligung der Dura. 
Sog. Kompressionsmyelitis ist die Folge. 

Syphilitische Pachymeningitis 
tritt öfters an der Dura cerebralis oder 
spinalis auf und geht meist erst vom 
Knochen oder den weichen Häuten 
auf die Dura über. Letztere zeigt 
dabei teils diffuse, teils mehr zir
kumskripte gummöse Entzün
dun g. Den Ausgang stellen meist von 
käsigen Herden durchsetzte Schwar

ten mit Verwachsungen mit dem Schädeldach einerseits, den weichen Häuten andererseits 
dar. Die Gefäße der Dura zeigen meist auch syphilitische Veränderu nge n. Die luetische 
Affektion kann auch sekundär auf die weichen Häute übergreifen. 

Von Tumoren kommen besonders Endotheliome vor. Relativ häufig sind es Psammome. 
Auch in anderen Tumoren der harten Hirnhäute finden sich häufig Psammomkörner. Diese 
entstehen wohl durch Verkalkung teils endothelialer Zellwucherungen, teils obliterierter und 
hyalin umgewandelter Gefäße. Ferner finden sich Sarkome. Die malignen Tumoren der 
Dura können nach außen durch den Knochen oder nach dem Gehirn zu wachsen und in 
letzterem Fall Erscheinungen der Hirntumoren (Hirndruck) hervorrufen. Sehr selten ist eine 
diffuse Anfüllung der Duralgefäße mit metastatischen Karzinommassen, öfters gleichzeitig mit 
Pachymeningitis interna: Pachy me ni n gi tis carci no roa tosa (haemorrhagica interna pro-
ductiva). . 
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D. Periphere Nerven. 
Degenerationen und Entzündungen. Es ist oben schon dargelegt, daß nach dem Waller

sehen Gesetz bei Leitungsun terbrechung peripherer Nerven das periphere Nerven
stück und retrograd, wenn auch in geringerem Grade, auch der zen trale Stumpf de
ge n eriert. Der Zerfall der Achsenzylinder und Markscheiden geht hier wie im Zentralnerven
system vor sich. 

Aber auch sonst treten häufig degenerative Prozesse histologisch ähnlicher Natur 
an peripheren Nerven auf. So bei einer Reihe allgemeinerInfektionskrankheiten, ins
besondere bei Diphtherie, auf die Wirkung der Bakterientoxine zu beziehen. Wenn auch 
zellige Infiltratione n und Wucherungen des Nerven bindegewe bes mit Ausgang in 
fibröse Induration dazu kommen, bezeichnet man solche degenerativ-entzündliche Vor
gänge (beides läßt sich hier schwer trennen) als Neuritis. Sie kommt als Polyneuritis 
vor, auch meist auf Intoxikationen zu beziehen, so bei Blei- oder Alkoholvergiftung. 
Auch im Verlauf von Hirn- oder Rückenmarkserkrankungen, wie Tabes oder zere brospinaler 
Syphilis, kommt es zu Neuritiden. 

Eine Neuritis liegt auch der durch besondere Nahrung verursachten Beri-Beri-Krankheit (Asien), 
sowie der Pellagra (besonders Oberitalien) zugrunde, bei welcher Degenorationen bzw_ Entzündungen der 
Rückenmarksnerven (neben Degenerationen und Nekrosen der Darmsc)lleimhaut und Schweißdrüsen, Nieren
veränderungen und öfters hämorrhagischer Diathese) auftreten. Ätiologisch wird hier auch besondere 
Nahrung (Mais bezw. geschälter Reis, der seiner Vitamine beraubt ist) a1)gCSchuldigt, eventuell unter 
Mitwirkung photodynamischer Einflüsse, doch wird auch an eine bakterielle Atiologie gedacht. 

Innerhalb von Entzündungsherden, z. B. Phlegmonen, können Nerven auch Degenera
tionen und Infiltrationen, aber auch Vereiterung und Nekrose eingehen_ 

Im Gegensatz zum Zentralnervensystem zeigen periphere Nerven weitgehende Regene
rationsfähigkeit nach Degenerationen usw., aber auch nach Durchtrennungen. Wird 
die Vereinigung nicht durch zu große Entfernung der Stümpfe, dazwischen gewuchertes derbes 
Narbengewebe od. dgl. gehindert, so kommt es zu Wiedervereinigung der Stümpfe 
und Wiederherstellung der Leitung. 

Die Regeneration scheint vom zentralen Stumpf auszugehen, und zwar von in der Nähe des freien 
Endes entspringenden seitlichen Kollateralen, von denen junge Achsenzylinder ausprossen, in den peripheren 
Stumpf einwachsen und sich allmählich wieder mit einer Markscheide umgeben. Dabei scheinen Wuche
rungen der Neurilemmkerne (Schwannsche Scheide) voranzugehen, welche als Leitungsbahn für die 
sprossenden Nervenfasern nötig sind, nicht aber selbst als Neuroblasten junge Nervenfasern (sog. autogene 
Regeneration) zu bilden scheinen. 

Tuberkulose und Syphilis ergreifen die Nerven bzw. Nervenwurzeln besonders an ihren 
Durchtrittsstellen durch die so erkrankten Meningen in Gestalt von Granulationen mit 
Zerstörung der Fasern. Daß die Lepra als Lepra nervoru m besonders die Nerven ergreift, 
ist S. 88 beschrieben. 

Von Tumoren sind Fibrome und Neurinome, besonders die multiplen der Reeklinghausen
sehen Neurofibromatose, und daraus hervorgehende sarkomartige Tumoren schon S. 102 
besprochen. Auch die meist vom Akustikus bzw.Fazialis ausgehenden sog. Kleinhirnbrüeken
winkeltumoren sind in dies Gebiet zu rechnen. über Neurome und die sog. Amputationsneurome 
s. S. 100. - Sarkome kommen vor, Gliome im Nervus opticus.. Metastatisch breiten sich 
Karzinome sehr oft in den Lymphräumen des Perineurium, dann auch des Endoneurium aus. 

Im Nervus ischiadicus werden häufig Varizen und Phlebektasien gefunden. 
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Kapitel VII. 

Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

A. Knochen. 
Vorbemerknngen. 

Die kompakte Knochenrinde sowie die Balken der DRCh innen gelegenen spongiösen Substanz best.ehen 
aus verkalkter Grundmasse. an der die mit- Ausläufern versehenen Knochenhöhlen (Knochenkörperehen), in 
denen die Knochenzellen liegen, gelegen sind. Die Ausläufer der Knochenhöhlen stehen untereinander in Verbjndung 
und bilden so das Netzwerk der sog. Knochenkanälchen. In der kompakten Substanz finden si(':h zudem größere 
Kanälchen für die Gefäße und Nerven, die Haversschen Kanäle. Die Knochengrundsubstanz ist lamellär (kon
zentrisch um die Haversschen Kanälchen) gebaut; die Lamellen bestehen aus verkalkten, durch eine Kittsubstanz 
verbundenen }I~a.serD. An der Oberfläche des Knochens liegt das fibröse Periost, von dem Bindegewebsbündel -
Sharpeysche Fasern - in die Knochensubstanz eindringen; Die Gelenkenden der Knochen sind von Knorpel bedeckt. 

Zur Zeit der Geburt. ist die Diaphyse der langen Röhrenknochen schon völlig verknöchert, die Epiphyse noch 
im ganzen knorplig; sie zeigt einen Knochenkern, von welchem aus Ossifikation (und Wachstum) der Epiphyse st.att
hat. Weiterhin findet be-i dem Längenwachstum von der Epiphyse aus eine Knorpelwncherung statt '-- Knorpel
wucherungszone (in der man 3 Schichten unterscheiden kann) an der Epiphysengl'enze -. und der neugcbUdete Knorpel 
wird von der Diaphyse her durch Knochen ersetzt, indem sich zunächst die provisorische Verkalkungs zone bildet, 
in diese von der Diaphyse aus Markmassen hineinwachsen und 0 s t e 0 bl as ten Knochensubstanz bilden. Bei dieser 
enchondralen Verknöcherung drinp:cn, soweit sie normal verläuft, die Markmae:sen nur in die Zone verkalkten 
Knorpels (nicht bi~ in den unverkalktcn Knorpel) vor, so daß die .Grenze von Knorpel und Knochen in einer scharfen 
Linie abschneidet. Mit beendetem Wachstum sind Epi- und Diaphyse knöchern verschmolzen. Das Dicken wachs· 
tum der langen Knochen beruht vorzugswei8e auf der Bildung neuer Knochenanlagen vom Periost der Diaphyse aus. 
Andererseits wird durch die Osteoklasten Knochensubstanz resorbiert und so die Markhöhle erweitert und durch 
Resorption von den Haversschcn Kanälche-n aus die Spongiosa gebildet, in der das Knochenmark Hegt. 

Die platten Schädelknochen, aus bindegewebigen Anlagen gebildet, zeigen 'Vachstum und Vet"knöcherung 
von den Knochenkernen aus sowie von dem an den Rändern zunächst teilweise unvel'kalkt erhaltenen knuchenbiIdenden 
(.,osteogenen") Gewebe her. Die knorplig angelegte Schädelbasis wächst auf dem ·Wege der enchondralen 
Ossifikation. 

a) Angeborene Anomalien. - Entwickelungsstörnngen. 
über die hochgradigsten Mißbildungen des Skelettes, ferner den Riesenwuchs u. dgl. siehe den allgemeinen 'feil. 
Nanosomie, Zwergwuchs, bedeutet eine aus inneren Ursachen bedingte, vererbbare, geringe, aber proportionierte 

Entwicklung des Gesamtskelettes. Bei Wachstumsstörung durch Erkrankungen des Skelettes (Rachitis~ föt.ale 
Störungen usw.) kommt unproport.ionierter Zwergwuchs zustande (s. u.). 

Bei Hypoplasien kommen vor allem zwei Momente in Betracht: 
1. Eine zu geringe Wucherung des Knorpels an der Epiphysengrenze re~p. des ossifizierenden Bjnde

gewebes am Rande platter Knochen. So bleibt das IJängenwachstum zurück. 

.rIg . .1/.1. 

Chondrodystrophia fötalis. 
4'/. Jahre alt. 

Nach \Vieland aus ßrü niuJI:
Schwa 1 b c. Hd h. d. alh~. Patho1. 
u. d. path. AnaL d. Kindesalters. 

2. Eine zu frühzeitige Verknöcherung des osteogenen Gewebes der platten 
Knochen (prämature Synostose). Weiteres Wachstum wird so verhindert. Wenn 
RO· am Schäde I fri\hzeitige Verknöcherung sämtlicher Nähte eintritt, entst.eht die 
Mikrozephalie, wobei die Schädelkapsel im ganzen zu klein ist, während die 
Kiefer normal entwickelt sind. Auch das Gehirn ist mangelhaft entwickelt; die 
Individuen sind idiotisch. Dje:\1ikrozephalie ist vererbbar und oft familiär. B~i 
den Nanozephall, Zwergköpte, ist der Kopf im ganzen zu klein, also auch die 
Kiefer. Hier kann das Gehirn, wenn auch klein, so doch wohlgebildet sein, Idiotie fehlen. 
Die N anozephalie kann allein oder als Teilerscheinung allgemeinen Zwergwuchses vor
handen sein. Prämature Synostose einzelner Nähte bewirkt Schädelformen, 
welche in bestimmten Durchmessern verkürztsind. AndereSchäddteilekönnen 
sich kompensatorisch st.ärker enhvickeln. Bei Verkleinerung einzelner Durchmesser 
kann man unterscheiden: 

a) Schrägverengte Schädel, Pb.aglocephaH,wenndie Koronar-oder Lambda
naht der einen Seite frühzeitig verknöchert und der Schädel dadurch söhief wird 
(" vordere" und .. hintere Synostose'"). 

b) Querverengte Schädel, DolichocephaU. Zu geringe Breitenentwickelung 
kann ·verursacht werden durch geringes Wachstum der Stirnbeine und der Scheitel· 
beine, auch durch Synostose der Pfeilnaht, der Sphen?parietalnah~ oder der Spheno: 
frontalnaht. Bei Synostose der Pfeilnaht entsteht eInfache Dohchocephahe; bel 
Synostose der Sphenoparietalnaht eine Einziehung sm Schädel hinter dem Stirnbein. 
Klinocephalie (Sattelköpfe), bei Synostose der Sphenofrontalnaht Verschmälerung 
der Stirngegend, L-eptocephalie. 

c) Längsverengte Sehädel. Braehycephall .• entstehen durch frühzeitige Syno· 
~t08e der Koronarnaht oder der Lambdanaht. }'indet im letzteren Falle (hintere 
Synostose) eine kompen~atorische Entwickelung der vorderen. Schädell?artie stat~, 80 
ent.steht eine nach hinten spitze l~orm - Spitzköpfe (Oxycephall). HIerher gehören 
auch die Turm~chädel, ,""elche infolge der veränderten Druckverhältnisse i~ Schädel 
vollst.ändige Sebnervenatrophie herbeiführen können. Ist die Synostose partIel], d. h. 
betrlfft sie nur Teile der Koronarnaht, nicbt deren ganze Ausdehnung, 80 entstehen 
rundliche Schädelformen (Trochocephali). 

Auch durch Verknöcherung von Synchondrosen kommen analoge Wll;chs
tumsstörungen vor; durch Verknöcherung der ArticuJatio sacro-iliaca entsteht in dIeser 
Weise das querverengte und das schrägverengte Becken (s. u')'. Durch ~angel
hafte Entwjckelun~ der Knorpel der oberen Rippen und dadurch be<1;mgte Verk~lr~ung 
der letzteren kommt die als paralytischer Thorax oder HabItus phthlS1CUS 
bekannte Thoraxform 7.ustande (S. 83) . 

An den Ex t. re III i t ä tc n kann das Längenwachstum durch mangelhafte Knorpel
wucherung und frühzeitigen Abschluß derselben sch~m intrau!.erin ~ehemmt we!d.en. 
So entsteht die sog. (fötate) Chondrodydrophle (Ml~rol!}ehe,. föt~le .RachltlFi), .. 
welche mit der wirklichen RachitiA (s. unten) nur eme außerhche Ahnhchkeit hat. 
Durch mangelhafte Ent.wickelung des Knochensy~t.em8 - die- KnorpelwucheruJ?g an 
der Diaphysengrenze sistlert - bleiben dabei die Extremitäten abnorm kurz (Mlkro· 
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mcHe), aber zugleich unverhältnismäßig dick und plump, was namentlich auf die normal entwickelten, daher imVer· 
hältnis'zur Knochcnlänge viel zu weiten Weichteile, zurückzl.~führen ist. Wächst an derEpi·Diaphysengreozc in einem 
abnorm weiten Markraum von der einen Seite ein "Perioststrcifeo'" hinein, ~o hört einseitig das Wachstum ganz 
auf, und VerbieJtung der Extremität muß resultieren. Der Kopf ist dabei unverhältnismäßig groß. Iofolge Verkürzung 
der Schädelbasis (weil die Verknöcherung an der Symphysis sphenooccipitalis auch sistiert) erscheint die Nase ein
gefallen. Die Kinder sterben meist bald; ~onst bleiben sie Zwerge. 

Der Chondrodystrophie äußerlich ähnlich ist, die Osteogenests imperfeeta, d. h. das Zurückbleiben, der periogt&ltm 
und myelogenen KnochenapPoElition infolge zu geringer Arbeitsleistung der OsteoblaAten, so daß hochgradige konzen· 
trisehe Atrophie zustande kommt.. So bleiben das Schädeldach häutig, die Extremitätenknochen sehr dünn und briichig 
(Fragtlita~ ossium), so daß Frakturen, (lie wieder zu Verkrümmungen, Verdickungen, Verkürzungen ctc. führen, zu"tande 
kommen. Die Kinder sinn gewöhnlich klein, die Extremitäten kurz; sie werden tot zur Welt gebracht oder ~terben bald. 
Man denkt an eine schwere Stoffwechselstörung als grundlegende Ursache. Vielleicht hängt die Chondrod:rstrophie 
wie (lie Osteogenesis imperfecta mit störung"der Drüsen mit inDerer Sekretion (Epithelköl'perchen, Thymus 1) zusammen. 
Zu erwähnen ist auch noch die sog. Dysost,osis cletdo-crania,]is mit zahlreichen Abnormitäten am Schädel besonders mit 
Diastasen der Nahtbildnng und meist zugleich mit rudimentärer Bildung der Claviculae. 

Kretinismus bedeutet eine allgemeine, psychisch und körperlich mangelhafte Entwickelung, die 
sich durch mannigfache HemmungsbUdungen äußert: durch Zurückbleiben des ganzen Skeletts in seiner Ent· 
wickelung, geringe, 8.symmetriRche oder sonst abnorme Ent.wickelung des Schädels, defekte Ausbildung dC:>8 Gehirns, 
Hydrozephalus, bis zur Idiotie gesteigerten lnt.elligenzdefekt, ferner mangelhafte Entwickelung der verschif"densten 
Orgoane (Genitalien, Zähne etc.). An der Schädelbasis wird besonders durch Wachstumsstörung zwischen vorderem 
und hinterem Keilbeinkörper und Pars basilaris des Hinterhauptbeins die Ba~i8 verkürzt und die den Kretins eigen· 
tümliche Einziehung der Nasenwurzel bewirkt. Der Kretinismus ist. erblich und in gewissen Gegenden, na.mentlich 
in einzelnen Hochtälern, epidemisch. Es scheint., daß er mit einer Störung der Schilddrüsenfunktion zusammen· 
hängt, wenigl"tens haben die Kretins entweder verkleinerte, at.rophische oder in ihrer Struktur veränderte und 
vergrößerte Schilddrüsen (hierüber und über da~ Myxödem s. S. 194). 

Unter den abnorm großen Schädeln unterscheidet man die einfachen Großköpfe, Ke-phalones. und die hydro
cephalh,ehen Sehiidel. Bei letzteren gehen dem Druck der zunehmenden Ventrikelerweiterung die noch weichen 
Knochen in zweierlei Weise nach: Erst-en~ werden die p)atten Schädelknochen dünner und an uestimmten Punkten 
(namentlich in der Gegend der Stil'n- und Seitenhöcker) besonderR stark vorgewölbt. zweitens werden die Fonta~ 
nellen und Nähte. soweit sie noch vorhanden sind, verhindert, sich zu schließen, bleiben weit und klaffend. An 
Stelle der Nähte finden sich dann nur häutige Membranen. So wird der Gehirnschädel gegenüber dem Ge· 
sichtsschädel unverhältnismäßig groß. Die Augen sind (durch Verengungen der Orbitalhöhle von oben her) 
herausgedrängt. der Supraorbit.alrand ist verstrichen, die äußeren Gehörgänge stehen auffallend tief und sind 'nach 
unten gerichtet, alle Knochen sind dünn und durchscheinend. Findet später eine Verkalkung der Knochen statt, so 
bleibt doch die abnorme Form und Größe des Schädels erhalten. 

b) Degenerative Veränderungen. 
Knochensubstanz kann zugrunde gehen auf dem Wege der lakunären Arrosion -

zumeist- oder der Ha lis te re se. Die lakunäre Arrosion besteht darin, daß an den sonst glatten 
Rändern derSpongiosabalken und derHaversschen Kanäle, oder an der unter dem Periost 
liegenden Knochenoberfläche kleine Aushöhlungen, die sog. Howshipschen Lakunen, ent
stehen, in die sich die Osteoklasten (Riesenzellen mit gedrängt stehenden Kernen) eingelagert 
finden, welche eben die Resorption der Knochensubatanz bewirken (auch die physiologische 
Knochenresorption während der Wachstumsperiode kommt durch Vermittelung solcher Osteo
klasten zustande). Mit dem zahlreicheren Auftreten der Lakunen erhalten die Bälkchen mikro
skopisch ein zackiges, wie angefreasenes Aussehen und können schließlich auf diese WeiEe ganz 
zugrunde gehen. Daneben kommen die sog. perforierenden Kanäle in Betracht; sie durch
brechen die Knochenlamellen und werden wohl von Gefäßsprossungen gebildet (s. u.). 

Die meisten Atrophien des Knochens beruhen auf solcher lakunärer Arrosion; 
findet diese über einen ganzen Knochen hin mehr oder minder gleichmäßig statt, so führt sie 
zu einer Rarefizierung desselben, welche man als Osteoporose bezeichnet; in der spongiösen 
Substanz werden die Bälkchen dünner und an Zahl vermindert, die ko.mpakte Rinde 
erhält weitere Kanäle und Hohlräume und nähert sich so der Struktur der Spongiosa. 
Die Haversschen Kan.älchen werden zum Teil markraumartig erweitert. Im ganzen 
wird der Knochen leichter, porös und verliert damit an Widerstandsfähigkeit (Knochen
brüchigkeit = symptomatische Osteopsathyrosis). Wird ein Knochen durch den 
atrophischen Zustand im ganzen kleiner, was namentlich der Fall ist, wenn die Resorption 
von außen her stattfindet, so bezeichnet man den Zustand als konzentrische Atrophie. 
Findet dagegen eine Resorption von Knochensubstanz von der Markhöhle her statt, so daß 
die letztere auf Kosten der Rinde erweitert wird, so spricht man von exzentrischer Atrophie. 
Auch Tumorzellen u. dgl. können Knochen zur Resorption bringen. 

Halisterese bedeutet Kalkentziehung, wobei also im Gegensatz zur lakunären Arrosion 
das Knochengewebe zunächst noch erhalten bleibt. Solcher halisteretischer Kalk
schwund kommt im höheren Alter als sog. senile Osteomalazie vor, ferner bei manchen 
Knochentumoren, sowie bei der sog. Ostitis deformans oder Ostitis fibrosa (s. unten). 

Auf diese Weise (besonders die zuerst geschilderte) zustande kommende Atrophie der 
Knochensubstanz tritt über das ganze Knochensystem verbreitet, oder an einzelnen 
Knochen auf. Ersteres ist der Fall bei der senilen Atrophie, sowie bei kachektischen 
Zuständen aller Art. Die Eenile Atrophie findet sich besonders an den platten Schädelknochen 
und den Kiefern ausgeprägt. In der Diploe der Schädelknochen findet sich neben dem Eenilen 
Schwund der Knochensubstanz nicht selten eine Verdichtung der Spongiosa an anderen 
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Stellen. Das Knochenmark nimmt an der Atrophie durch Umbildung in Gallertmark 
(S. 203) teil. 

Besonders die Scheitelbeine, aber auch andere Schädelknochen zeigen zuweilen eine meist im Alter 
erst auftretende grubige Atrophie (Chiari), bei welcher Zug. und Druckwirkung der Galea aponeurotica 
und mancher Muskeln mitwirken sollen. Senile Knocheneinsenkung in der Sutura coronalis ist nicht 
gerade sehr selten, aber ohne weitere Bedeutung. 

Auf einzelne Extremitäten oder einzelne Knochen beschränkt, entwickelt sich die In
aktivitätsatrophie und die Druckatrophie. Eine Inaktivitätsatrophie der Knochen 
findet z. B. statt, wenn durch ein chronisches Gelenkleiden oder durch zentrale Lähmung (z. B. 
eine Poliomyelitis anterior) eine Extremität dauernd außer Funktion gesetzt wird. Man spricht 
dann auch von neuroparalytischer Atrophie. Ebenso atrophiert ein Amputationsstumpf. 
Auch die Atrophie des Kallus (s. u.) ist eine hier zu nennende Anpassungsatrophie. Bei
spiele für die Druckatrophie bieten der hydrozephalische Schädel, dessen Knochen unter 
dem Druck des sich immer mehr ausdehnenden Gehirns im Dickendurchmesser verdünnt 
und hochgradig atrophisch werden sowie die Gru ben an der Innenfläche der Schädelknochen, 
welche als Resultat lokaler Druckwirkung von seiten der sog. Pacchionischen Granulationen 
entstehen. Ein weiteres Beispiel ist die Druckusur, in der Wirbelsäule als Folge großer Aneu
rysmen (s. S. 224). Es kommen aber auch ausgesprochene Knochenatrophien als Begleit
erscheinung verschiedener nervöser Erkrankungen (Tabes, progressive Paralyse 
u. a.) vor, ohne daß jemals eine Lähmung von Muskeln vorhanden gewesen wäre, so daß 
man die Atrophie auf direkte nervöse (trophische) Einflüsse zurückführt. Diese Fälle 
bezeichnet man als neurotische Atrophie. 

Die atrophischen Knochen zeigen große Brüchigkeit; diese kommt, als "Osteopsathy
rosis" bezeichnet, auch mehr selbständig vor. Die geringsten Traumen bewirken dann 
Frakturen. Die sog. idiopathische Osteopsathyrosis (Lobstein) gehört wohl zum Teil zu 
der Osteogenesis imperfecta (s. oben), zum Teil zu jugendlichen Formen der Osteomalazie 
(s. unten). 

Ganzer Schwund von Wirbeln, besonders der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel (Osteolysis) 
kommt aus unbekannter Ursache vor (Schlagenhaufer). 

Zwei wichtige, in gewisser Hinsicht degenerative Knochenkrankheiten sind hier zu be
sprechen, die Rachitis und die Osteomalazie. 

Rachitis (sog. englische Krankheit). 

Das Wesen der Rachitis besteht in einem Kalklosbleiben neu gebildeter Knochensub
stanz. Der charakteristische Befund ist somit in vermehrte m Maße ange bildetes 
kalkloses Knochengewebe; in solche osteoide Substanz kann sich zudem auch Knorpel 
metaplastisch umwandeln. Sie tritt an Stelle des alten hier früher gelegenen verkalkten Knochens, 
welcher allmählich durch Wirkung von Osteoklasten und perforierenden Kanälen (ob auch durch 
Halisterese ist unwahrscheinlich) schwindet. So werden die Knochenmassen innen wie außen 
mit Osteoidsäumen belegt. Zwar finden auch die physiologischen Resorptionsvorgänge, 
aber nur in mäßigem Umfange, statt. So können an der Ossifikationsgrenze weite Markräume 
auftreten, die Knochen in höchsten Graden der Erkranlqmg sogar osteoporotisch werden. 
Hierzu kommt eine Störung der enchondralen Ossifikation, besonders früh und intensiv 
an schnell wachsenden enchondralen Wachstumszentren. Indem die präparatorische Verkalkungs
zone wegfällt, wird die Einschmelzung und Umwandlung des in normalen Massen angebauten 
Knorpels verlangsamt bzw. aufgehoben, d. h. der Knorpel bleibt als solcher bestehen. Hierzu 
kommen Irregularitäten der Vaskularisation. So entsteht eine verbreiterte und unregel
mäßige Knorpelwucherungszone. Hierbei spielen nach Schmorl auch die Knorpel
kanäle eine große Rolle, indem sie eine starke Vaskularisation der Knorpelzone bewirken und 
vor allem durch ihre Persistenz zu einem etagenartigen Aufbau der Knorpelzonen führen. Ganz 
entsprechendes finden wir an den platten Schädelknochen; auch hier verkalkt das osteogene 
Gewebe nur mangelhaft; die Knochen verdicken sich, aber bleiben weich und lassen breite 
Lücken zwischen sich. 

Das Knochenmark bleibt zunächst intakt; höchstens stellt sich an bestimmten' Stellen 
geringe Abnahme der myeloiden Zellen ein (Schmori); später, sekundär, wird das Mark 
fibrös. Für die Beurteilung florider Rachitis ist nur der Befund kalkloser Knochensubstanz 
maßgebend. 
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Bei der Heilung der Rachitis erfolgt die Verkalkung des osteoiden Gewebes an der Stelle, wo 
sie, wenn Rachitis nicht bestanden hätte, hätte einsetzen müssen, also nicht an der Grenze des Knorpels 
und der Diaphyse, sondern in der Höhe der obersten Knorpeletage. Auch dies wird durch Persistenz des 
entsprechenden Knorpelkanals bewirkt. Auf Remissionen können Rezidive folgen; BO kommt es zu mehreren 
VerkalkungsIinien, bis die definitive Heilung eintritt. Die enchondrale Ossifikationsstörung kann die Heilung 
no<;h über~a1!-ern, da sie längere Zeit zu ihrer Rückbildung braucht. InfoIge der Wachstumsstörung der 
El'lphysenIinie können Verkürzungen der Knochen - rachitische Zwerge - sowie Difformitäten, 
besonders Verdickungen der Gelenkenden, entstehen, welche auch nach der Heilung bestehen bleiben. Als 
Neb.enbefund sei eine bei langdauernder Rachitis auftretende pathologische Osteoporose (s. oben) erwähnt, 
BOWle Enchondrome, welche auf abgesprengte Knorpelteile (infolge mechanischer Herausdrängung von 

H. 

J). 

o. 
Fig.374. 

Durchschnitt durch die Knorpel-Knochengrenze der Rippe eines Rachitikers mit sog. innerem Rosen-
kranz. - 6fache Vergrößerung. 

E. - Rippenknorpel (Epiphyse). K.W. ~ Verbreiterte Knorpelwucherungszone. D. ~ Ende der knöchernen Rippe (DiaphYt!o). 
P. ~ Periost ale Einstülpung am KnirkunQ:swinkel. O. ~ Periostale Osteophytenlage. Das Ende des Rippenknorpels (E.) ist 
über da.s steil a.nsteigende Ende-des RJppenschaftes (D.) nach innen, pleurawärts verscboben (B.ajonettstellung!). Die Knorpel· 
wncherungszone (K.W.) verläuft infolgedessen senkrecht, anstat.t parallel zur Diaphysenachse (D.). Der periostale Osteo
phyt (0) jst an der äußeren Seite des knöchernen Rippenendes besonders stark entwickelt und wird zu oberst durchbrochen 
von einem keilförmig in den Winkel zwischen Knorpel und Knochen einspringenden, faserknorpeligen Gewebe (P.). Dieses 
entspringt breitbasig vom Perichondrium und verdankt seine Entstehung wahrscheinlich den respiratorischen Verschiebungen an 

dieser Stelle der stärksten Nachgiebigkeit (Kassowitz, v. Recklinghausen). 
Nach Wieland, aus ,.Handbuch d. aUgern. Pathologie u. der pathol. Anatomie des Kindesalters". Herausg. von Brüning und 

Schwalbe. 

Knorpelkauälen aus ihrer normalen Richtung und somit erfolgter Abschnürung" von Teilen der Knorpel
wucherungszone) bezogen werden. 

Die Rachitis tritt in den meisten Fällen vom zweiten Lebensmonat bis zum 
vierten Jahre auf. Angeboren kommt sie·nicht vor; nach der Pubertät nur sehr 
selten als Rachitis tarda, welche zur Osteomalazie überleitet. 

Alle Prozesse der Rachitis sind in letzter Instanz auf die gemeinsame Ursache einer 
Behinderung der Ablagerung von Kalksalzen zu beziehen (Pommer). Wodurch diese herbei
geführt wird, ist trotz zahlreicher Theorien nicht mit Sicherheit bekannt. Als ursächliche Momente 
wurden kalkarme und sonst unzweckmäßige (zu kohlehydratreiche) Nahrung, abnorme 
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Säurebildung im Körper (Milchsäure), Entzündungen, nervöse Einflüsse angeführt. 
Sicher ist nur, daß Dyspepsien, schlechte hygienische Verhältnisse, schwächende 
Momen te überhaupt, in dem kritischen AI~er das Auftreten der Rachitis begünstigen. 
Sehr wahrscheinlich sind Störungen des endokrinen Organsystems (Thymus, Epi
thelkörperchen usw.) von maßgebender Bedeutung. Vererbung der Anlage zur Krank
heitwurde mehrfach festgestellt. v. Hansemann faßt die Rachitis als Folge der "Dome
stikation" auf. Außer der Grundursache wirken bei den rachitischen Veränderungen 

a 

Fig. 375. 
Rachitische Auftreibung der Rippenknorpel. 
knochengrenze (a), sogenannter rachitischer 
Rosenkranz, vom Thoraxinneren aus gesehen, 

bei b Zwerchfellans&tz. 

Wachstumsvorgänge , mechanische Einwir
kungen u. dgl. mit, und man muß berück
sichtigen, daß eine viel größere Masse un
verkalkter Substanz an Stelle der verkalk
ten nötig ist, um etwa das gleiche zu leisten 
(Schmorl). 

Fig. 376. 
Rachitisches, allgemein verengtes und plattes Becken. 
Aus Bumm, Grundriß der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann. 

10. Aufl. 

Veränderungen an den einzelnen Skeletteilen. 

Schäde l : Insbesondere am Hinterhaupt kann die Knochensubstanz bis auf geringe Reste 
schwinden, so daß es weich und durch das Liegen abgeflacht wird "Kraniotabes". Die übrigen Schädel
knochen sind durch das osteoide Gewebe stark verdickt. Stirnbein- und Scheitelbeinhöcker werden durch 
rachitische Osteophyten stark prominent und die zwischen diesen vier Punkten liegenden Teile auf
fallend flach, wodurch der Schädel eine ausgesprochene viereckige Form erhält. Nähte und Fontanellen 
bleiben lange und weit offen. Sehr häufig ist ein mehr oder minder hochgradiger Hydrozephalus. Der 
Unterkiefer ist in der Gegend hinter den Schneidezähnen, der Oberkiefer am Ansatz des Joch bogens 
winkelig geknickt. Die Dentition ist unregelmäßig und verspätet, die Stellung der Zähne zueinander 
wird vielfach abnorm. 

Wirbe lsäule: Durch die Verbiegungen der weichen Knochen entstehen Kyphos en und Skoliosen , 
zudem Verschiebung und asymmetrische Gestaltung des Thorax. Letzterer zeigt außerdem noch zwei 
charakteristische Veränderungen : eimnal Verdickungen an der Knorpelknochengrenze der Rippen, 
die als reihenartig angeordnete Höcker meist schon durch die Haut fühlbar sind - "rachitischer Rosen
kranz". Sodann eine Verschmäle rung durch seitliche Kompression (wahrscheinlich durch den inspira
torischen Zwerchfellzug auf die Rippen entstanden), wodurch das Sternum kielartig nach vorn gedrängt 
wird (Pectus carinlltum, Hühnerbrust). 

Becken: Die Knochen der Darmbeinschaufeln bleiben kleiner. Durch den Druck der Rumpflast 
wird das Kreuzbein nach unten gedrängt und dabei stark nach vorn konkav gekrümmt. Seine 
Wirbelkörper sind nach vorne prominent, so daß die hintere Wand des kleinen Beckens in der Mittellinie 
vorragt, und die Conjugata vera im Becken eingang verkürzt wird. Meist ist das rachitisch e 
Becken platt, seltener allgem-ein verengt ode r asymmetrisch (vgl. unten). 

Extremitäten: Namentlich an den unteren treten infolge der Weichheit der Knochen häufig 
Verkrümmungen auf (O-Beine). Infolge der Brüchigkeit entstehen bei geringfügigen Anlässen Infrak· 



A. Knochen. 351 

tionen, welche wiederum mit weiteren Verunstaltungen heilen. Durch Resorptions. und Appositionsprozesse 
kann aber später ein Ausgleich der rachitischen Krümmungen stattfinden. 

Eine gewisse Ähnlichkeit mit der Rachitis zeigt die Moeller-Barlowsehe Krankheit (Osteotabes inlantum 
seorbutlea); sie kommt auch gleichzeitig mit Rachitis vor. Die ihr eigentümlichen Erscheinungen bestehen 
besonders in einem Schwund des Knochenmarkes, so daß fast nur noch Endost mit Blut
gefäßen übrig bleibt. Hierzu gesellt sich Resorption des Knochens, besonders der Spongiosa. Das 
Endost kann sodann auch wuchern und Knochenbälkchen, aber nicht typisch gebaute, hervor
bringen. Die Hauptveränderungen sitzen in dem der Epiphyse benachbarten Teil der Diaphyse. Hierzu 
kommen fibröse Entartung des Knochenmarkes und, auf Grund hämorrhagischer Diathese, Mark bl u tungen. 
An den hierdurch in ihrer Festigkeit beeinträchtigten Skeletteilen entstehen leicht traumatische Schädi· 

Fig.377. 
Skelett eines zwei Jahre alten, florid rachitischen Kindes. 
Muskelzug und Belastnngsverbiegungen der langen Röhrenknochen. -
Kartenherzbecken. Kyphose. Hchädel auf den schmalen Thorax herab· 

gesunken. Am Schädel klaffende Nähte und Fontanellen. -
Pathol.-anatom. Sammlung in Basel. 

Narh Wiela.nd, aus .. Handbuch d. Pathologie u. pathol. Anatomie 
des Kindesalters" (Brüning-Schwalbe). 

Fig. 378. 
Moeller-Barlowsche Krankheit. 

Man sieht an der Tibia oben die gezackte Epiphysen
Diaphysengrenze und an den heiden Seiten die Periost· 
verdickung als dunkeln Streifen. (Nach einer mir von 
Herrn Oberarzt. Dr. Geronne gütigst überlassenen 

Röntgenphotographie.) 

gungen, Zusammenbruch der jüngsten Teile der Diaphyse mit Lockerung und Lösung der Epiphyse, 
Fissuren und Frakturen in Verbindung mit Blutungen im Knochen und unter dem Periost. Die 
Moeller- Barlowsche Krankheit tritt bei unzweckmäßiger Ernährung von Kindern (besonders 
mit sterilisierter Milch) im Alter von '/._2 Ja.!uen auf. Die Erkrankung entspricht vollkommen dem 
klassischen Skorbut, welcher ja auch ähnliche Atiologie aufweist; zeigen doch auch die an Barlowscher 
Krankheit leidenden Kinder hämorrhagische Diathese auch außerhalb der Knochen, so vor allem auch am 
Zahnfleisch. 

Osteomalazie. 

Die Osteomalazie besteht in einer langsam fortschreitenden Erweichung des 
S k eIe t t s bei Auftreten kalkfreier Knochensubstanz. Auch hier ist dies osteoide 
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Gewe be als neugebildet (Osteoblasten) aufzufassen, nicht auf dem Wege der Halisterese, 
wie man früher annahm, entstanden. Diese spielt wohl höchstens eine sekundäre Rolle. 
Prinzipiell stehen sich somit Rachitis und Osteomalazie überaus nahe. Im 
wesentlichen unterscheiden sich beide aber, abgesehen von quantitativ verschiedenen 
Prozessen, dadurch, daß jene fast stets bei kleinen Kindern, diese bei Erwa.chsenen 
einsetzt. 

Bei der Osteomalazie entstehen zunächst die sog. osteomalazischen Säume, d. h. 
neugebildete kalkfreie Knochenpartien, welche sich dem noch kalkhaltigen Knochen anlegen. 
Die Substanz dieser Säume ist zunächst lamellös und wird dann mehr und mehr homogen; 
die Knochenhöhlen verschwinden oder bleiben als kleine, ovale Lücken bestehen. Durch zeit
weise Erweiterung der interfibrillären Spalten - wie bei allen Prozessen mit mangelhaftem 
Kalk im KIJ.ochen - entstehen Lücken, welche zunächst die eigentümlichen, unregelmäßig 
stern- oder ne'tzförmig gestalteten sog. Gitterfiguren bilden. 

Im weiteren Verlauf wird die osteoide Substanz aufgelöst und durch eine 
vom Knochenmark gebildete faserige Substanz ersetzt, in welcher noch Reste osteoider 
oder auch noch kalkhaltiger Substanz liegen können. Osteoides (kalkloses) Gewebe wird anderer
seits auch weiter neugebildet, besonders da, wo Zug und Druck am stärksten einwirken 
(v. Recklinghausen). Im ganzen wird der Knochen mehr und mehr rarefiziert, seine Mark
räume erweitern sich; meist leistet die äußerste Knochenrinde de m Prozeß einen stär keren 
Widerstand und bildet noch lange Zeit hindurch eine dünne, harte· Schale. Wirdschließlich 
auch sie ergriffen, so stellt der ganze Knochen nur noch eine dunkelrote, weiche, pulpöse 
Masse dar, die kaum mehr Ähnlichkeit mit Knochensubstanz hat. 

In den Anfangsstadien ist der osteomalazische Knochen brüchig, da er mit den 
Kalksalzen einen Teil seiner Widerstandsfähigkeit eingebüßt hat; mit Fortschreiten der PYozesse 
aber wird er biegsa mer und weicher. Daher finden wir in den Anfangsstadien vorwiegend 
Frakturen und Infraktionen, in deri späteren Verbiegungen der Knochen. In 
höchsten Graden der Erkrankung können die Knochen beliebig biegsam und schneidbar 
werden. 

Das Knochenmark zeigt sich bei frischen und in raSchem Fortschreiten begriffenen Fällen von 
Osteomalazie meist blutreich, lymphoid, in älteren Fällen kann sich auch Fettmark oder auch Gallert
mark vorfinden; Blutungen und Pigmentierungen im Mark sind sehr häufig festzustellende Befunde, 
eventuell auch Erweichungszysten. 

Nach Pommer handelt es sich bei dem osteomalazischen Prozeß zunächst um eine Atrophie, welche 
dann zustande kommt, wenn bei der auch nach Abschluß des Knochenwachstums normaliter fortwährend 
noch bestehenden Resorption und Apposition des Knochens erstere so überwiegt, daß die so entstehenden 
Defekte nicht mehr durch Neuanlagerung gedeckt werden. An die Atrophie schließt sich dann eine An
bildung neuer, nicht. verkalkender Knochensubstanz an. 

Die Ätiologie der Osteoma.lazie ist nicht sicher bekannt. Neurotische Einflüsse sind 
angenommen worden. Wahrscheinlich ist auch hier eine Störung des endokrinen Organ
systems (Epithelkörperchen) maßgebend. Nach Kastration kann Heilung eintreten. 
Die Ovarien werden häufig im Zustande zystischer Degeneration gefunden. Zumeist schließt 
sich die Osteomalazie an Schwangerschaften oder das Puerperium an, und es ist zu bemerken, 
daß prinzipiell ähnliche Vorgänge wie bei der Osteomalazie, nur weit leichteren Grades, häufig 
während der Gravidität vorkommen. Die puerperale Form der Osteomalazie, mit oft 
schwankendem Verlauf, beginnt am Becken, so daß erneute Graviditäten mit großen Gefahren 
verknüpft sind; sie bewirken regelmäßig auch Verschlimmerungen der Osteomalazie. Die 
nicht puerperale Form - auch am häufigsten beim weiblichen Geschlecht - beginnt meist 
an den unteren Extremitäten oder auch am Schädel. Im allgemeinen ist die Osteomalazie 
selten; doch ist sie in manchen Gegenden, so im Stromgebiet des Rheines, endemisch; sonst 
tritt sie sporadisch auf. 

Veränderungen an den einzelnen Skeletteilen. 

Becken: Hier machen sich zwei Momente geltend, der Druck des Rumpfes auf das Kreuzbein 
und der seitliche Druck der Femora auf die Darmbeine. So tritt das Kreuzbein tiefer und $6ht 
eine stärkere Krümmung oder eine Knickung nach vorn ein. Infolgedessen weicht die Symphyse 

nach vorn schnabelförmig vorgedrängt aus ("Schnabelbecken"). Das seitlich zusammengedrückte 
Becken ist die typisch osteomalazische Beckenform. 

Wirbelsäule: Kyphosen, Lordosen und Skoliosen. 
Untere Extremitäten: Verkrümmungen infolge von Belastung oder als Folgen von Infrak

tionen, die anfangs knöchern, später bindegewebig und schließlich oft gar nicht mehr heilen. 
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Eine neuerdings häufige Erkrankung wird als Hungerosteopathie bezeichnet. Hier 
werden, vor allem bei alten Leuten, Wirbelsäule, Rippen und Becken weich, schneidbar, seltener 
auch die Extremitäten, besonders die unteren. Doch kommt in schwereren Fällen auch letzteres, 
und zwar gerade auch bei jüngeren Individuen, zustande. Die Erkrankung stellt eine der Osteo-

Fig.379. 

Zusammengeknicktes osteomalazisches Becken. 
Aus B Ulll JU, Grundriß der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann. 10. Aufl. 

malazie nahestehende Osteoporose (zwischen denen ja überhaupt die Grenzen unscharf sind) 
dar und entsteht infolge mangelhafter (bzw. ungeeigneter) Ernährung, vielleicht auf dem Wege 
über eine Störung des endokrinen Drüsensystems (Kirch). 

c) Pathologische Knochenneubildung. - Reparationsvorgänge. - Transformation. 
Die Vorgänge pathologischE'r Knoehenneubtldung nehmen, den physiologischen ana.log. zumeist ihren Ausgang 

vom Periost oder Knochenmark mit Hilfe von OsteoblaRten. Zunächst können durch Osteoblastentätigkeit 
alten Knochen neue Knochensohichten appositionell angelagert werden; dabei werden einzelne Osteoblasten 
bei der Verkalkung des neugebildeten Gewebes zu Knochenkörperehen. 

In anderen Fällen f1ntstehen vom wuchernden Periost oder Markgewebe aus neue Knochenbalken eben
falls durch Osteo blasten tätigkei t. Diese legen sich gruppenweise zusammen und bilden die osteoide Substanz, 
in welcher sie selbst in Höhlen, welche später Ausläufer aufweisen, eing-eschlossen Hegen; diese geht dpnn durch Kalk
a bla.gerung in achten Knochen über. Den so gebildE'ten Knochenbalken lagern neue Osteoblasten appositionen 
wieder neue Knochenlagen an (s.o.). Das zwischen jungen KnochenbalkeIi gelegene Gewebe wird zu Knochenmark. 

Eine vierte Art von Knochenbildung ist die aus Knorpel, analog der physiologischen endochondralen Ver
knöcherung an den Diaphysenenden. 

Unter pathOlogischen Bedingungen kommt endlich auch eine }:'[etaplasie von Bindegewe bc in Knochen 
vor, wobei also die bindegewebige Grunnsubstanz unter Kalkanfnahme sich in Knochengrundsubstanz, die Bindegewebs
zellen sich in Knochenkörperchen umwandeln. 

Produktive oder regressive Prozesse kombinieren sich in der mannigfaltigsten '"Veise. Es kommt v.or, daß z. B. 
an der einen Seite eines Spongiosabälkchens Arrosion st.atthat, während an der anderen Seite durch Apposition 
neuer Knochen angelagert wird. Auch umgekehrt findet ma.n in neugebildeten Knochenteilen häufig wieder eine 
teilweise Einschmelzung, wie z. B. kompakte Osteophyten (so u.) durch Osteoporose spongiös werden können. 

Heilung von Frakturen. Bei einfachen, nicht komplizierten Frakturen ohne erhebliche Dislokation 
der Bruchenden wird die Heilung zunächst durch Resorption des Blutergusses und der etwa vor
handenen kleinen Knochensplitter vorbereitet. Die Wiedervereinigung der getrennten Bruchenden findet 
so statt, daß sich an und zwischen ihnen, teils vom Periost, teils vom Mark der Bruchenden aus, 
osteoides Gewebe bildet, welches sich in Knochen umwandelt. Dieses junge, stark eisenhaltige Gewebe 
heißt Kallus, je nachdem periostaler und myelogener. In beiden ist das osteoide Gewebe in 
Form von Balken angeordnet, die sich weiter durch Apposition verdicken. Indem derleriostale und 
ebenso der myelogene Kallus der beiden Bruchenden sich vereinigen, wir zwischen ihnen 
wieder eine Verbindung hergestellt. Ist zwischen den Bruchenden ein Zwischenraum vorhanden - ohne 
zu starke seitliche Dislokation - so wächst der myelogene Kallus in diesen hinein und füllt ihn aus 

Herxhei mer. Pathologische Anatomir. 23 
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- in termediärer Kallus. Auf diese Weise entsteht an der Bruchstelle ein großer, eine spindeIförmige 
Auftreibung darstellender Kallus, der die Bruchenden knöchern vereinigt und auch die Markhöhle 
sklerotisch verschließt. Die Ausbildung einer knöchernen Vereinigung der beiden Bruchenden erfordert 
eine verschieden lange Zeit. M",n kann eine Frist von 2-lO Wochen als zur Entwickelung eines festen 
Kallus erforderlich annehmen. Dieser weist nun eine unverhältnismäßig große Knochenmasse 
(Callus luxurians) auf, welche nach und nach durch teilweise Resorption wieder auf das normale Maß 
zurückgeführt wird. Man kann jetzt von einem definitiven Kallus, im Gegensatz zu dem bisherigen 

provisorischen, sprechen. Allmählich wird die spi ndel
förmige Auftreibung niedriger, mehr und mehr spongiös, 
und die überflüssigen Knochenmassen schwinden um so mehr, je 
fester die übrigen, zur Stütze dienenden, werden. Auch die lange 
Zeit verschlossen geweseneMarkhöhle kann sich schließlich wieder 
herstellen. 

Fig.380. 
Frische Fraktur im Hals des Femur. 

Nach Cruveilhier, 1. c. 

Un ter ungünstigen V erhäl tnissen, z. B. bei senilem 
Marasmus oder kachektischen Zuständen, kann die knö· 
cherne Verbindung der Bruchenden ausbleiben, und nur eine 
bindegewe bige Vereinigung zustande kommen. Manche Kno· 
chenfrakturen heilen überhaupt nur bindegewebig (Patella). Ist 
die fibröse Vereinigung locker, so daß die Bruchenden beweglich 
bleiben, so können sie sich abschleifen und ein falsches Gelenk 
(Pseudarthrose) zustande bringen. Bleibt eine Kallusbildung über· 
haupt aus, so können sich die Knochenenden gegeneinander ab
schleifen und so eine Art neues Gelenk bilden: " Nearthrose". 
Waren benach barte Knochen gebrochen, so können diese ver· 
wachsen: "Synostose". 

In ähnlicher Weise wie bei Frakturen geschieht die knö· 
eherne Heilung auch bei anderweitig entstandenen Defekten 
("Knochennarben" s. u.). 

Transformation. Die feinere Architektur des Knochens 
zeigt eine vollendete Anpassung an seine Funktion; nicht 
nur ist die kompakte Masse durch die leichtere Spongiosa er· 
setzt, wo diese die gleiche Widerstandsfähigkeit erreichen kann, 
sondern auch die Hauptrichtung der Spongiosabälkchen ist stets 
so, daß sie den Linien des größten Druckes und Zuges folgt 
("Belastungskurven"). 

in den Knochenenden ankylotischer 
tionen usw. 

Ist durch krankhafte Prozesse die Belastung eines Knochens 
geändert, so baut sich auch, mit Hilfe von Resorptions. und 
Neubildungsprozessen, seine Struktur um und paßt sich den 
neuen Anforderungen an - Transformation -, z. B. 

Gelenke, im Kallus geheilter Frakturen, bei habituellen Luxa· 

d) Entzündungen und Hyperplasien. 
Die entzündlichen Veränderungen des Knochensystems gehen vom Periost und 

dem Markgewebe der Spongiosa, resp. den Haversschen Kanälen der kompakten Substanz 
aus, während die eigentliche, verkalkte Knochensubstanz dabei nur eine mehr passive 
Rolle spielt. Die Prozesse führen , ganz analog physiologischer Knochen - Resorptiön und 
-Neubildung, entweder zu einer Einschmelzung von Knochensubstanz - destruie
rende - oder zu Neubildung solcher - produktive. Beide kommen vielfach neben
einander vor. 

I. Destruierende Prozesse. 
Diese stehen, zunächst wenigstens, im Vordergrnnd bei Eiterungsprozessen in und am 

Knochen, sowie bei Entwicklung von einfachem oder tuberkulösem (s. unten) Granulationsgewebe, 
welches in die Haversschen Kanäle der Kompakta sowie zwischen die Knochenbälkchen der Spongiosa, 
vordringt und das normale Knochenmark ersetzt. Die Knochensubstanz wird bei dieser entzündlichen 
Osteoporose durch lakunäre Arro si 0 n (s. oben) eingeschmolzen; in diesem Sinne wirken ferner häufig auch 
80genannte perforierende Kanäle, d. h. durch ein von Gefäßsprossen bewirktes anastcmosierendes Netz· 
werk von Hohlräumen, welches die Spongiosa von einem Markraum zum andern, die Kompakta durch 
Bildung neuer Verbindungskanäle zwischen den Havers8chen Kanälchen durchsetzt und zur Rarefi· 
ka.tion des Knochens beiträgt. Durch Granulationswucherungen werden auch die Knochenbälkchen von 
der Ernährung abgeschnitten. und so nekrotisch, derartige losgelöste kleine Partikel werden als 
"Molekularnekrose" (wenn reichlich, als "Knochensand") bezeichnet. Über die Rarefikation hinaus 
kommt es auch zu vollständiger Einschmelzung von Knochensubstanz , so daß größere Defekte 
entstehen. Man spricht von Karies (oder Knochengeschwüren). Sie stellt sich dar in Gestalt einer Höhle 
im Knocheninnern oder einer Vertiefung der Oberfläche (kleine Oberflächendefekte werden als Usuren 
bezeichnet), gefüllt mit Eiter oder Granulationsgewebe, in ihnen finden sich häufig auch noch abgestorbene 
Knochen bälkchen. Die Wa,nd de3 Defektes bildet zunächst rarefizierte Knochensubstanz. Wird ein 
Stück nekrotischen Knochens durch demarkierende Entzündung ganz losgelöst, 80 liegt er als (zentraler 
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oder peripherer) Sequester frei. Vom Periost aus kommt eine produktive Entzündung hinzu, die Perio. 
sti tis ossificans (s. u.), welche den Sequester mit einem Knochenwall, der sog. Totenlade, umgibt. 

Enizündungen des Knochens werden als Periostitis, Osteomyelitis (die des Marks), 
Ostitis (die des Marks spongiöser Knocnen) und Panostitis (des Knochens in toto) bezeichnet. 

Die akute Periostitis ist eine serofibrinöse, wobei das Periost gerötet und geschwollen 
ist, oder eine eiterige. Bei stärkerer Eiterung hebt der Eiter das Periost von der Knochen· 
oberfläche ab - subperiostaler Abszeß. Die bloßgelegte Knochenoberfläche wird dann 
kariös angefressen, rauh, es können sich oberflächliche flache 
Sequester bilden (Exfoliation), die Eiterung kann durch die 
Foramina nutrititia in die Knochenrinde und dann das Mark 
übergreifen, und andererseits sich auch Phlegmone der an· 
liegenden Weichteile anschließen. Akute Periostitis kann sich 
an Traumen, Wundinfektionen, Phlegmonen der benachbarten 
Weichteile (häufiger auch Panaritien) anschließen, und ist häufig 
eine Begleiterscheinung oder Folge akuter Osteomyelitis. Bei 
länger dauernder Periostitis kommt es neben Eiterung auch zu 
umschriebenen Knochenwucherungen an der Knochenoberfläche 
- sog. Osteophyten oder Hyperostosen (s. u.). 

Die eiterige Periostitis kann bei Virulenzabnahme der Er· 
reger in ein chronisches Stadium mit serös-fibrinösem Exsudat 
und Granulationsgewebsbildung übergehen. 

Die akute Osteomyelitis kommt am häufigsten bei jugend
lichen Individuen, und zwar in den langen Röhren 
knochen, besonders Femur oder Tibia, vor, und wird durch 
eitererregende Bakterien, insbesondere Staphylokokken, 
welche die ausgedehntesten und schwersten Formen bewirken, 
hervorgerufen . Die Infektion des Knochens erfolgt vom Blute 
aus metastatisch bei lokalisierter Entzündung an anderem 
Ort oder allgemeinen Infektionskrankheiten, wie 
Typhus, Pneumonie, Scharlach, Masern. Dabei spielen oft 
erst sekundär dazugekommene Erreger, besonders Eiterkokken 
(Mischinfektion), die maßgebende Rolle. Die Ansiedlung der 
Entzündungserreger wird wahrscheinlich durch traumatische 
Einwirkungen begünstigt. 

Der Prozeß beginnt in der Markhöhle der Knochen oder in 
deren Spongiosa und greift von hier aus weiter. Zunächst erhält das 
Mark durch starke Hyperämie, die auch init Blutungen verbunden 
sein kann, eine' lebhaft rote Farbe (wo Fettmark liegt, wandelt es sich 
in lymphoides Mark um), welche dann zu einer mehr grauroten bis 
gelblichen wird. An einzelnen Stellen oder über größere Strecken hin 
findet eiterige Einsch melzung des Gewebes statt. Vom Mark aus 
geht die eiterige Einschmelzung auf die Spongiosa und die kompakte 
Knochensubstanz über und dringt durch deren· Hohlräume und Gefäß. 
kanäle hindurch bis zur Oberfläche vor, wo das Periost wieder eine 
zur größeren und rascheren Ausbreitung, geeignete Stätte bietet. Die 
eigentliche Knochensubstanz zeigt die Veränderungen der Karies und, 
wenn ihre Ernährung ganz unterbrochen ist, der Nekrose (Sequester 
S. 44). Da die Erkrankung sich namentlich auf die Diaphysen der 
Röhrenknochen lokalisiert, so fällt auch meist die kompakte Rinde 
ins Bereich der Nekrose. So entstehen Kortikalsequester, und zwar 
zen trale, periphere und totale Seq uester, (welch letztere die Rinde 
in ihrer ganzen Dicke betreffen). 

Fig. 381. 
Totalnekrose der Diaphyse des 
linken Humerus und der rechten 
Fibula mit umgebender neuge
bildeter (periostaler) Knochen. 
schale nach Osteomyelitis pu. 
ru I cn ta bei einem 1I jährigen 

Mädchen. 
Nach Wieland , aus .. Handbuch der 
PathOlogie und der pathol. Anatomie 

des Kindesalters". 
(B rü n in g- Sc h wal b c.) 

Ist die Eiterung bis zum Periost vorgedrungen, so nimmt auch diefes in Gestalt einer Ansammlung 
subperiostal gelegener Eitermassen teil. Um den Sequester, d. h. seine Lade, erzeugt d"" Periost 
soweit es seine knochenbildende Fähigkeit nicht eingebüßt hat, n eue Knochensubstanz (Periostitis 
ossificans s. unten); auch pflegen dem Knochen reichliche, unregelmäßige Osteophytenbildllngen in 
großer Ausdehnung aufzuliegen. Die Lade enthält stets Perforationen, durch die der Eiter nach außen 
durchtritt, die sog. "Kloaken", von denen aus sich Fistelgänge durch die Weichteile bis unter und 
durch die Haut hindurch fortsetzen könncn. Daher kommt man beim Sondiereu der Fistelgänge sehr 
häufig auf nekrotischen Knochen, den mehr oder minder beweglichen Sequester, welcher, selbst glatt oder 
kariös, rauh in seiner "Lade" liegt. während in der Umgebung reichlich Osteophytenbildungen bestehen. 
Daneben bilden sich, ebenfalls auf Grund ossifizierender Periostitis und Ostitis, auch diffuse Hypero.tosen, 
und es tritt auf Grund ossifizierender Osteomyelitis Osteosklerose der Markhöhle hinzu. Alle diese 
produktiven Vorgänge bilden für den gesunden Knochen eine Art Schutzwall. Wird der S"quester voll· 
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,ständig entfernt, so kann die Osteomyelitis ausheilen: bleibt er in der Lade liegen, so kommt der Prozeß 
kau m j e zum Ab s chi u ß, da sich immer wieder neue Knochenwucherungen einstellen. 

Eiterige Osteomyelitiden können zu mehr zirkumskripten Knochenabszessen führen, die meist 
den Femur (dessen unteres Ende) befallen. Es kommt auch hier in der Umgebung zu reaktiven ossifizierenden 
Entzündungen. 

Bei chronischer Mittelohreiterung findet sich häufig Karies am Warzenfortsatz, sowie an anderen 
Teilen der Pa'lkenhöhlenwand; auch die Gehörknöchelchen können zerstört werden. Manchmal entsteht 
am Schläfenbein auch eine ausgedehnte Nekrose und Sequesterbildung. Ursache der Karies sind Eiter
kokken, Pneumokokken u. dgl., in manchen Fällen auch Tuberkelbazillen. Die Paukenhöhlenschleim
haut zeigt t' efgreifende Zerstörungen, andererseits bildet sie sehr häufig eigentümlich perlmutterartig 
glänzende konzentrisch geschichtete Massen, welche aus Plattenepithelien sowie Cholesterin und Fettsäure
kristallen zusammengesetzt siud - Cholesteatombildung. Es handelt sich hier wahrscheinlich um eine 
Überhäutung der granulierenden Schleimhaut mit Plattenepithel, welches durch Lücken des beim Prozeß 
teilweise zerstörten Trommelfelles in die Paukenhöhle hineingewuchert ist, hier weiter wuchert und in 
Gestalt der genannten Massen abgestoßen wird. Es liegt also ein entzündlicher, nicht eigentlicher Geschwulst
prozeß vor. Die wuchernden Massen können die Wände des Gehörganges zerstören und selbst gegen die 
Schädelhöhle durchbrechen. Der die Karies begleitende Eiter kann nach außen oder in den Gehörgang 
durchbrechen oder nach innen, wo er dann subdurale Abszesse bildet. Eiterige Meningitiden oder 
Geh i rn ab s z e s s e - besonders im Schläfen- oder Hinterhauptslappen - können sich anschließen, eventuell 
auf dem Wege über eine durch die Karies bedingte Thrombose bzw. Thrombophlebitis eines basalen 
Hirnsin us, besonders des Sinus transversus. 

Phosphornekrose. Bei Zündholzarbeitern entwickelt sich an den Kiefern häufig teils Nekrose großer 
Knochenteile, ja selbst eines ganzen Kiefers, teils eiterige und ossifizierende Periostitis. So können 
sich Sequester und um diese große Knochenlagen bilden. Auch auf andere Knochen kann der Prozeß über
greifen. Er beruht auf Phosphorwirkung und durch diese gesetzte Disposition zur Einwirkung von Eher
erregern. Träger kariöser Zähne, als Eingangspforten für allerhand Infektionserreger, sind daher besonders 
gefährdet. 

11. Produktive Prozesse. 
Die produktive Periostitis ist in der Regel eine Periostitis ossificails, d. h. sie geht 

mit Anbildung neuer Knochensubstanz einher. Sie schließt sich meist an akute Peri
ostitis an, sie entsteht ferner nach Traumen oder im Anschluß an Entzündungen 
der Umgebung, so ganz gewöhnlich nach Osteomyeliüs, ferne_' bel Heilung von FraktUlen 
u. dgl. mehr. 

Ähnliche periostale Knochenneubildungen bilden sich auch bei dauernder venöser Hyperämie; 
hierher gehören die Auftreibungen der distalen Knochenenden an den Fingerspitzen bei Herz- und Lungen
kranken, sowie Periost- und Knochenwucherungen beim Ulcus varicosum der Unterschenkel. 

Die jungen vom Periost gebildeten Knochenauflagerungen werden als Osteophyten 
bezeichnet; sie haben ganz verschiedene Form, sind flach oder zackig, nadelförmig oder dgl. 
Zunächst mit dem unterliegenden Knochen locker verbunden, wird die Verbindung später sehr 
fest. Bildet dann die neue Knochenmasse eine diffuse Verdickung des ganzen Knochens, so 
spricht man von Hyperostose oder Periostose. 

Während der Gra vidi tä t entwickeln sich häufig an der Innenfläche des Schädeldaches feinbhtterige 
Osteophyten im Anschluß an mit der Schwangerschaft zusammenhängende Resorptionsvorgänge in 
der Knochensubstanz_ 

Der vom Periost neugebildete Knochen entsteht durch Verkalkung feiner osteoider Bälkchen 
(ähnlich wie bei der KaUusbildung) und ist daher zunächst locker, ziemlich weich; durch Zunahme 
der Balken in die Dicke - auf Kosten der Markräume - wird die Knochenauflagerung mehr und 
mehr verdichtet und kompakt, kann dann aber durch teilweise Resorption wieder ein spongiöses 
Gefüge erhalten. 

Manchmal kommt nur eine bindegewebige Auflagerung - Periostitis fibrosa -
zustande, zuweilen entstehen knorplige Osteophyten. 

Knochenneubildung innerhalb der Spongiosa - Ostitis ossificans - führt durch An
lagerung von Knochensubstanz an die bestehenden Knochenbälkchen zur Verdickung der 
letzteren und somit zur Einengung der Markräume; in hohen Graden der Veränderung kann 
aus vorher spongiöser Substanz kompakter Knochen entstehen und selbst die Markhöhle 
der langen Röhrenknochen einen vollkommenen Verschluß erfahren. Diesen der Osteoporose 
entgegengesetzten Zustand bezeichnet man als Osteosklerose. Umschriebene, innerhalb der 
Spongiosa entstandene sklerotische Verdichtungen des Knochens heißen auch Enostosen (s. u.). 

Eine Osteosklerose kommt unter sehr verschiedenen Umständen vor: 
1. Sie findet sich ohne nachweisbare Ursachen, zum Teil auch als senile Erscheinung, in der 

Di pi oe der platten Sch ädelknochen; oft besteht sie ne ben einer Osteoporose derselben; namentlich 
in Fällen von Syphilis ist sie aueh häufig von Hyperostosen am Schädeldach begleitet. 

2. Durch entzündliche Prozesse rarefizierte, früher kompakte Knochensubstanz kann 
durch eine später eintretende sklerotische Umwandlung wieder dichter werden, und so schließt nicht selten 
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eine Entzündung des Knochens mit Bildung eines dichten sklerotischen Herdes in seinem Innern, einer 
Enostose, ab. 

3. Vielfach entwickelt sich eine umschriebene Osteosklerose in der Umgebung kariöser Herde 
und bildet um diese einen dichten Wall, welcher das anliegende Knochengewebe vor dem Fortschreiten der 
Zerstörung schützt .. Derartige Sklerosen kommen bei entzündlicher, namentlich tuberkulöser oder 
syphilitischer Karies, wie auch bei destruierenden Neubildungen vor, und schließen auch bei ulzerösen 
Prozessen an den Gelenken die übrigen Knochen mehr oder weniger von den erkrankten Gelenkenden ab. 

4. Eine Osteosklerose trägt neben den periostalen und vom Mark ausgehenden Knochenwuche· 
rungen zur Bildung der Knochenlade um sequestrierte, nekrotische Knochenstücke bei. 

Durch Kombination von Osteosklerose und starker Hyperostose kann der ganze Knochen beträcht
lich verdickt und .mißstaltet sowie verdichtet und somit abnorm hart werden: Eburneation. 

Eine selten vorkommende und sowohl mit starken regressiven wie mit Knochenneubildungsprozessen 
einhergehende Erkrankung ist die Ostitis deformans, auch Pagetsehe Erkrankung edeT nach v. }{eckling
hausen Ostitis librosa genannt, welche im höheren Alter auftritt und meist mehrere Knochen 
nebeneinander ergreift. Einerseits findet sich. bei dieser Form der Ostitis in reichlichem Maße die Er
scheinung des Knochenschwundes (besonders durch Osteoklasten und perforierende Kanäle) sowie Um
wandlung des Markes in fibröses Gewebe, andererseits tritt aber bei ihr eine lebhafte Neubildung 
osteoiden Gewebes hinzu, das jedoch nur mangelhaft und in unregelmäßiger Weise verkalkt 
(Osteomyelitis fibrosa). Durch den fortwährenden Anbau und Abbau von Knochensubstanz wird 
die ganze innere Struktur und äußere Gestalt der befallenen Knochen hochgradig verändert. Es 
kommt zu starker Verdickung und tumorartiger Auftreibung sowie zum Auftreten von Verkrümmungen 
an solchen Stellen des Knochensystems, welche einer besonderen Belastung ausgesetzt sind. Durch 
regressive Metamorphosen können sich Zysten bilden. In mancher Beziehung zeigt die Erkrankung 
Analogien mit der Arthritis deformans (s. unten) Der Osteofibrose ist im Wesen die Schnüffelkrankheit 
der Schweine nahe verwandt. 

Zu den wesentlich durch Knochenneu bildung ausgezeichneten Erkrankungen gehört die seltene, 
sog. Leontiasis ossea, eine sich meist bei jugendlichen Individuen einstellende hochgradige Hyperostose 
der Knochen des Schädels und des Gesichtes, welche zu unförmiger Auftreibung derselben führt und 
andererseits auch Einengung der Schädelhöhle, der Stirnhöhle und Augenhöhle nach sich ziehen kann. 
Vielleicht steht diese Erkrankung der Ostitis deformans nahe. 

e) Infektiöse Granulationen. 

Tuberkulose ist eine der häufigsten Knochenerkrankungen, namentlich im Kindes
alter (besonders bei schweren Formen der Skrofulose). Die Infektion geschieht auf dem 
BI u twPg e metastatisch (so finden sich bei der allgemeinen MiliartuberkuloEe miliare Tuberkel 
auch im Knochenmark), oder von der NachbarEchaft her fortgeleitet, so von der Pleura 
auf die Rippen oder von Gelenken nach Zerstörung der Gelenkknorpel auf die knöchernen 
Gelenkenden. Zuweilen ist die Knochenaffektion der einzige, anscheinend primäre, Herd im 
Organismus. Knochentuberkulose breitet sich ihrerseits relativ wenig im übrigen Körper aus; 
besonders aber auf die Gelenke greift sie öfters über. 

Greift die Tuberkulose von außen auf die ·Knochen über, so entsteht zunächst eine 
tu ber kulös-käsige Periostitis, an die sich Karies des Knochens und Vordringen des Prozesses 
bis zum Mark anschließen kann. Die hämatogen den Knochen angreifende TuberkuloEe 
lokalisiert sich meist in der Spongiosa der großen Röhrenknochen, seltener in der Markhöhle. 

Bei der tuberkulösen Osteomyelitis bildet sich ein graurotes, schwammiges· Granulations,· 
gewebe, in dem schon makroskopisch hellere umschriebene Knötchen zu erkennen sind; es durchsetzt 
Knochenmark und Markräume der Spongiosa und dringt in dieHaversschenKanäle vor. Durch lakunäre 
Resorption (s. oben) wird die Knochensubstanz eingeschmolzen; auch durch Umwachsung von Knochen
bälkchen durch Granulationsgewebe werden Knochenteilchen zum Absterben gebracht. Diese tu berkulöse 
Karies ist die häufigste Form der Knochenkaries überhaupt. Die sich so bildenden Sequester sind aber 
meist klein, abgerundet, stark kariös angefressen im Gegensatz zu den typischen flachen Sequestern der 
eiterigen Osteomyelitis. Größere Knochennekrosen kommen vor allem in Form keilförmiger Stücke vor, 
wenn Gefäße durch den tuberkulösen Prozeß verschlossen werden und so Infarkte die Folge 
sind. Wird ein Knochenteil unter dem Einfluß sehr reichlicher Granulationen völlig resorbiert, so spricht 
man von der fungösen Form der Knochentuberkulose (vgl. auch "Gelenke"). 

Später fällt das tuherkulöse Granulationsgewebe der Verkäsung anheim; oft gesellt sich eiterige Ein-' 
schmelzung hinzu. So entstehen im Knocheninnern Kavl'rnen, in deren käsig-eiterigem Inhalte kleine 
Sequester zu finden sind. Durch demarkierende Eiterung können später ganze solche Gebiete von dcn 
umliegenden Knochenteilen losgelöst werden und wie große Sequester in die Eiterhöhle zu liegen kommen. 

Der tuberkulös-käsige Prozeß verbreitet sich von der Spongios" her innerhalb des Knochens bis 
zum Periost, und so entsteht auch käsige Periostitis. Kavernen durchbrechen auch das Periost, und es 
bilden sich periostale Abszesse und granulierende Fistelgänge nach außen, ähnlich wie bei der eiterigen 
Osteomyelitis. Wo Muskeln und Faszien der Umgebung ein günstiges Terrain abgeben, entwickdn sich 
sog. Kongestionsabszesse. Dabei senken sich Eiter und Käse gerne auf der Oberfläche eines Muskels 
nach abwärts und erscheinen an einer entfernten Stelle weiter abwärts unter der Haut _. Senkungs
abszeß. Von einer tuberkulösen Karies des untcren Teilcs der Wirbelsäule ausgehende käsige Abszesse 
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senken sich so auf dem M. Psoas und erscheinen als sog. Psoasabszesse in der Inguinalgegend; von einer 
Karies der Halswirbelsäule ausgehende senken sich längs der Rückenmuskeln. 

Andererseits kann das tuberkulöse Granulationsgewebe, statt der Verkäsung anheimzufallen, auch 
eine, wenigstens partielle, Umwandlung in fibröses Gewcbe eingehen. Auch Knochengewebe kann sich 
neubiIden, besonders wenn die Heilung durch möglichst vollständige Entfernung des Herdes unterstützt 
wird. So kann eine Sklerose der Spongiosa und l\1arkhöhle ( .. Enostose") auch hier resultieren. Auch 
eine ossifizicrende Periostitis gesellt sich häufig zur tuberkulösen Osteomyelitis hinzu, so daß über 
dem Herd oder in dessen Umgebung Hyperostosen und Osteophyten (s. oben) entstehen. Auch neu· 
gebildeter Knochen kann wieder fortschreitender Karies zum Opfer fallen. 

So erinnert der langsame, zwischen Knochenapposition und -Zerstörung schwankende 
Verlauf der Knochentuberkulose an das analoge Verhalten der Lungenphthise. Die Knochen
zerstörung einerseits, Heilungsvorgänge andererseits bewirken häufig erhebliche Deformitäten 
in Gestalt von Defektbildungen, Auftreibungen, Knickungen, Lageveränderungen 
und vor allem Osteophytenauflagerungen auf die Oberfläche der Knochen. 

Fig.382. 

Von einzelnen Skeletteilen sind die Epiphysen der langen Röhren
knochcn, die Hand- und Fußwurzelknochen, die Wirbclsäule, die Rippcn 
und die kurzen Röhrenknochen der Finger und Zehen bevorzugt. Von 
Schädelknochen ist am häufigsten das Schläfen bein Sitz tuberkulöser Karies, 
wo sie im Anschluß an Tuberkulose der Paukenhöhle auftritt. An der Wirbel
säule entsteht durch die tuberkulöse Erkrankung der sogen. )'ottsche Buckel 
(Gibbus), welcher durch eine winkelige Abknickung der Wirbelsäule mit 
nach vorne offenem Winkel ausgezeichnet ist (s. auch S 338). Eine mit 
starker Knochenbildung einhergehende Form ist die sog. Spina ventosa, eine 
Tuberkulose der Finger und Zehen phalangen; dabei legt das Periost, 
während von innen her durch tuberkulöse Osteomyelitis der Knochen zerstört 
wird, außen immer wieder neue Knochenschichten an, und so entsteht eine 
charakteristische Auftreibung der Phalangen. Die Erkrankung kann ohne Auf
bruch und Nekrose ausheilen. 

Syphilis des Knochensystems findet sich während der sekundären 
und tertiären Periode sowie bei der kongenitalen Syphilis. 

In der Sekundärperiode entsprechen den als rheumatisch be
zeichneten heftigen Knochenschmerzen meist nur leichte exsudative 
Veränderungen am Periost ohne spezifische Veränderungen. Sie heilen 
durch einfache Resorption oder unter Hyperostosenbildung der Umgebung 
- Tophi syphilitici - ab. Diese Prozesse finden sich yor allem 
an den langen Röhrenknochen, aber auch nicht selten an Knochen des 
Schädels. 

Die der Spä tperiode zugehörigen Veränderungen des Periosts und 
der Knochensubstanz beginnen in diesen selbst oder siI).d von Geweben 
der Umgebung wie Haut oder Schleimhäuten (besonders der Nase) her 
fortgeleitet. Am wichtigsten ist die Periostitis syphilitica, die vor 
allem am Schädel, ferner am knöchernen Gerüst der Nase, an 
der Tibia, Klavikula usw. auftritt. 

Syphilitische Hypero- Hierbei entsteht ein syphilitisch-gummöses Granulationsgewebe, welches 
stose an der Tihia. umschriebene Knoten oder mehr diffuse flache Verdickungen von weicher, zu-

ii:~r .~·o!:e~~;~ l~a~;':.·I:;: weilen fast schleimiger, oft auch elastischer bis derber Konsistenz bildet. Dies 
ourgs .Realenzyklopädie. Granulationsgewebe geht sodann die gewöhnlichen Umwandlungen syphilitischer 

llerlin.Wien, Uroan und Granulationen ein: Verfettung und Kekrose mit eventueller Hesorption der Zerfall-
~chwarzenberg, 4. Aufl. massen, andererseits fibröse Umwandlung in derbes Narbengewebe; auch Ver

eiterung kommt vor. 
So kommt es am Knochen zu oberflächlicher Karies und zu Usuren. Dringt die syphilitische 

Wucherung mit den Gefäßen in die Knochenrinde vor, so wird ein eigentümlich siebartiges, wie wurm· 
stichig durchlöchertes Aussehen derselben herbeigeführt und sodann größere Defekte gesetzt. Dringt sie 
noch weiter in die Tiefe der Knochensubstanz, so kommt es zu ausgedehn ten Ernährungs
störungen des Knochens und zur Loslösung größerer Sequester. Dies kommt namentlich am Schädel
dach vor und hier kann sich syphilitische Pachy- und Leptomeningitis anschließen. Kommt es unter 
~sorption der Granulationsmasse andererseits zu einer derben Narben bildung, so verwächst das Periost 
fest mit dem Knochendefekt und auch die hier eingesunkene Haut ist fest mit der Narbe verwaehsen. 

In der Umgebung der syphilitischen Wucherung gesellt sich ossifizierende Periostitis . hinzu, 
so daß sich stets starke Osteophytenbildung oder diffuse Periostosen ausbilden, wodurch die elll
gesunkenen Partien von einem dicken Knochenwall umgeben wcrden; aber auch die angrenzende Spongiosa 
(besonders die Diploe der J,latten Schädelknochen) geht häufig reaktive Sklerose ein. So kann eine 
Heilung kariös zerstörter Partien eintreten. 

Die syphilitische Osteomyelitis, auch der Spätperiode zugehörig, ist seltener. 
Sie tritt ebenfalls in Form umschriebener Knoten oder (in der Spongiosa) mehr diffuser Infiltrate 

auf. Auch hier kommt es zu Sequester bildung und in der Umgebung ossifizierender Periostitis sowie 
Osteosklerose. 
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Bei der syphilitischen Periostitis wie Osteomyelitis können die gummösen PIOzesEe durch die Haut 
durch brechen und so syphilitische Geschwüre bewirken. 

Bei der kongenitalen Syphilis findet sich als sicheres und daher diagnostiEch Eehr 
wichtiges Erkennungsmerkmal derselben, oft auch in Fällen, in denen anderweitige syphilitiwhe 
Prozesse vermißt werdeh, an den Epiphysen der Röhrenknochen und Rippen die Osteochon
dritis syphilitica. Die Femurenden, wo die Erkrankung am konstantesten ist, müssen 
da,her bei Verdacht auf kongenitale Syphilis stets darauf untersucht werden, besonders bei 
Neugeborenen; haben die Kinder schon einige Zeit gelebt, so findet sich die Affektion weniger. 

Bei der syphilitischen Osteochondritis können wir verschiedene Grade unterscheiden. Eei den 
geringsten Graden ist die Verkalkungszone des Knorpels unregelmäßig verbreitert, indem 
sie einerseits in Form von zackigen Vorsprüngen in die KnOIFel"uchelUngEzc,ne hineimagt, andmerseits 
auch nicht selten durch unverkalkte Stellen unterbrochen ist; auch die Markraumbildung schließt nicht 
mit gerader. scharfer Linie gegen die Verkalkungszone ab. sondern dringt unregelmäßig in letztere 
hinein; dabei ist die Einlagerung von Kalksalzen in den KnorFel verzögert. Die Verkalkungszone 
des Knorpels hat eine weißliche bis weißrötliche Farbe und eigentümlich mürbe, spröde Konsistenz. Die 
Knochenbälkchen der anstoßenden Diaphyse sind schmal und gering entwickelt. In höheren GUiden, dem 
sog. zweiten Stadium, ist die Zone der Kalkeinlagerung bis zu mehreren Millimetern ver
breitert und noch unregelmäßiger. Durch Querbalkenverhindung z"i,den dm in die Knorpel
wucherungszone vorspringenqen Zacken werden Teile der Knorpelzone inseIförmig eingeschlossen, während 
andererseits auch Inseln verkalkten Knorpels in dessen Wucherungszone eingestreut sind. Letztere ist 
- ähnlich wie bei Rachitis - gleichfalls verbreitert. weich, zuweilen gar gallutig vorquellend. Bei den 
höchsten Graden, dem sog. dritten Stadium, entwickelt sich in den der Diaphyse nächstliegenden 
SchiChten eine unregelmäßige und verwaschen begrenzte rötliche bis grau gelbe Zone aus einem gefäß
reichen Granulationsgewebe hestehend, welches (von manchen'Seiten als spezifisch gummös aufgefaßt 
und von den meisten Autoren vom Mark der Diaphyse hergeleitet) sich wahrscheinlich (M. B. Schmidt) 
in Kanälchen, die vom Perichondrium ausgehen, entwickelt. Es kann sogar eiterig erweichen. 

Die Folge der beschriebenen Prozesse an der Epiphysengrenze, mit welcher eine Ver
dickung des Periosts und öfter auch Osteophytenbildung einhergeht, ist eine 
Lockerung in der Verbindung der Epiphyse und der Diaphyse, welche in höheren 
Graden der Affektion nur noch durch das verdickte Periost zusammengehalten werden; es 
kann selbst zu einer spontanen Lösung der Epiphyse kommen, und jedenfalls ist die 
letztere leichter als normal von der Diaphyse loszubrechen; dabei zeigt die Bruchfläche der 
Diaphyse nicht, wie unter normalen Verhältnissen, eine gleichmäßige, himbeerfarbene, fein
warzige Beschaffenheit. sondern ist unregelmäßig und noch mit verschieden gefärbten, ihr 
änhaftenden Teilen der Verkalkungszone und Wucherungszone des Knorpels belegt. Nach 
neueren Untersuchungen (E. Fränkel) geht die Epiphysenlösung bald mehr quer, bald 
mehr schräg, aber nicht an der Grenze, sondern noch in der eigentlichen Diaphyse vor sich. 
Der Prozeß greift oft auch auf die den Gelenken benachbarten Muskeln über (sog. Pseudo
paraly·se). 

Die Osteochondritis syphilitica kann unter Auftreten periostitiEcher ProzesEe abheilen. 
Auch bei kongenitaler Syphilis kommen weiterhin syphilitische Periostitis (z. B. am 

Schädeldach), sowie ossifizierende Periostitis, e.ventuell mit Ausbildung größerer Osteophyten, vor. 
Bei ausgedehnten tuberkulösen und syphilitischen Knochenaffektionen kann sich chro

nisches Siechtum und allgemeine Amyloiddegeneration einstellen. 
über Aktinomykose, bei welcher die Knochen, besonders Kiefer, (Hals-) Wirbelsäule, 

Rippen, beteiligt zu sein pflegen, vgl. S. 88. Auch bei metastatischer Verbreitung des Aktino
myzespilzes können Knochen in Gestalt eiteriger Osteomyelitis mitergriffen werden. 

Auch über die Lepra vgl. S. 88. 

f) Tumoren und Parasiten. 
Im Knochensystem kommen fast sämtliche der Bindesu bstanzgruppe angehörige Tumoren 

vor. insbesondere Sarkome. Ausgangspunkte sind das Periost einerseits, das Knochenmark anderer
seits; dazu kommen die knorpeligen Skelettenden. Die Knochensubstanz verhält sich zu den Tumoren 
verschieden: einerseits kommt es, hesonders bei malignen Geschwülsten, zu kariöser Zerstörung durch 
die wuchernden Geschwulstmassen, und zwar auf dem Wege der lakunären Arrosion. ähnlich wie hei 
wucherndem Granulationsgewebe, aber auch des halisteretischen Knochenschwundes. Durch aus
gedehnte Knochenzerstörungen kann die Festigkeit des Knochens so herabgesetzt weIden. daß es zu Spon tan
frakturen kommt. Andererseits findet in der Umgebung der Neubildung reakt,iv ein An bau neuer Knochen
substanz in Form von Osteophyten. Hyperostosen und Sklerosen statt. Eeide ProzesEe gehen nun 
vielfach nebeneinander her. Der neue Schutzwall, oft in Gestalt fÖlmlicher Schalen junger Knochen' 
masse, wird von innen her durch das sich ausbreitende Neopla.ma wieder zerstört. So kann durch einen 
zentralen Tumor der ganze Knochen aufgetrieben und von oft kolossaler Dimension werden, his endlich 
die Neubildung doch noch an die Oberfläche durchbricht. 
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Knochenneubildung innerhalb von Tumoren selbst findet bei den eigentlichen Osteomen, 
Osteosarkomen (Sarcoma osteoplasticum) und Mischtumoren mit Knochenanteil, zuweilen auch in 
Fibromen oder Chondromen statt. Der Knochen entsteht zunächst durch Osteoblastentätigkeit. zu· 

weilen auch metaplastisch. Öfters wird dabei nur 
osteoide Substanz, der also die Kalkeinlagerung 
fehlt, neugebildet. Die destruierenden knochenbilden· 
den Tumoren erzeugen also selbst Knochensubstanz 
(bzw. Osteoid), zerstören aber zugleich den normalen 
Knochen. Auch metastatisch den Knochen befallende 
Tumoren führen dessen Zerstörung herbei. Dabei 
kann andererseits in Karzinommetastasen neuer Kno· 
ehen gebildet werden - osteoplastisches Kar. 
zinom. 

Fig. 383. 
Chondrom des Knochens. 

Fig.384. 

Fibrome gehen meist vom Periost aus, 
sind aber im allgemeinen selten; über die sog. 
fibrösen Nasenrachenpolypen s. S. 258. 

Lipome, ebenfalls meist vom Periost aus
gehend, und Myxome, zuweilen im Mark, sind 
seltener. 

Die Osteome unterscheidet man in die 
vom Periost ausgehenden Exostosen und die 
vom Mark ausgehenden Enostosen. 

Doch handelt es sich hier vielfach nicht um 
eigentliche Tumoren, sondern um entzündliche Kno· 
chenneubildung oder solche im Anschluß an Traumen. 
Die Grenze ist hier oft schwer zu ziehen. Die Exo· 
stosen kann man in eine Exostosis eburnea 
und eineExostosis spongiosa einteilen. Zuden 

Exostosen gehört die Exostosis fi brosa, 
aus periostalem Bindegewebe entstehend. 
Sie sind rund, keilförmig oder nadelförmig 
u. dgl., oft sehr groß und häufig multipel. 
Ferner gehört hierher die Exostosis carti· 
laginea, aus der Umbildung einer Knor· 
pelwucherung entstanden. Es sind vor allem 
vom Epiphysenknorpel ausgehende Chon· 
drome (s. unten), die sich in Knochen um
wandeln. Die Knorpelinseln zeigen bei ihrer 
Ossifikation ähnlich unregelmäßige Grup
pierung wie die Epiphysenverknöcherung 
bei Rachitis (E.Müller). Enostoßen sind 
seltener, 30m häufigsten in der Diploe des 
Schädels und an den Kiefern. Endlich 
können sich auch Osteome im Bindegewebe 
- unabhängig vom Periost - entwickeln, 
EOg. Parostosen. 

t.:hondrome, oft von erheblichem 
Umfang, finden sich besonders an den 
Extremitätenknochen, so vor allem 
denen der Hand und des Fußes. Sie 
sitzen an der Oberfläche der Knochen 
(Exostosis cartilaginea) oder im 
Knochenmark (Enchondro mal. 

Sarkom des Humerus, besonders entwickelt im Kopf (a) und 
Hals (b). An letzterer Stelle Spontanfraktur. 

Wahrscheinlich nehmen sie ihren Ur
sprung von kongenital oder bei Un
regelmäßigkeiten der späteren Ent
wickelung (Rachitis) abgesprengten 
Knorpelkeimen, besonders des Epi
physenknorpels. Sie sind meist multipel, 
öfters familiär und gehen häufig in Osteome 
über (s. oben). Wird osteoides Gewebe ge
bildet. so spricht man von Osteoid
chondrom. 

über das Chordom s. S. 97. 
Die Sarkome der Knochen gehen teils vom Periost, teils vom Mark aus. Sie sind klein

oder großzellige Rundzellensar ko me, Spindelzellensarko me, Riesenzellensarko me 
Fibrosarkome u. a. Die vom Periost ausgehenden sind zumeist Rundzellensarkome - und 
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diese besonders bösartig - oder Spindelzellensarkome. Die Riesenzellensarkome sind meist 
myelogenen Ursprungs und ebenfalls bösartig. Dagegen ist das vom Periost der Kiefer aus
gehende Riesenzellensarkom, die sog. Epulis, relativ gutartig. S. auch unter "Sarkom". Die 
Sarkome bilden sehr häufig Knochensubstanz - Osteosarkom (Sarcoma osteoplasticum) oder 
wenigstens Osteoidsubstanz - Osteoidsarkom. Gerade bei Sarkomen, die vielfach starke 
regressive Veränderungen aufweisen, finden sich die oben besprochenen Schalenbildungen, 
Spontanfrakturen usw. Häufiger als einfache Angiome (Häm- oder Lymphangiome) sind 
Angiosarkome. Auch andere Sarkome weisen öfters besonders starke, teleangiektatiEche Gefäß
entwickelung auf (Sarcoma teleangiectodes, Fungus haematodes). 

über die Myelome s. S. 127, die Chlorome s. S. 128. 
Endotheliome sind auf jeden Fall sehr selten; sie werden häufig mit KarzinommetastaEen, 

besonders Metastasen Grawitzscher Tumoren, aber auch Sarkomen, Osteoblastomen usw. 
verwechselt. 

In sehr seltenen Fällen gehen nämlich auch von den Osteoblasten Tumoren aus, wobei diese so 
wie sie physiologisch am Rande von Knochenbälkchen gelegen sind, wuchern, Zelle an Zelle gelagert, ähn
lich wie Epithelien. So entstehen ganz adenomartig gebaute Tumoren; stellenweise gehen sie auch in 
solidere karzinomartige Massen über. Man bezeichnet sie als Osteoblastome. Reine derartige Osteoblastome 
sind extrem selten; häufiger finden sich solche geschwul.tmäßige Osteoblastenwucherungen in Osteosarkome 
eingestreu t. 

Primäre Karzinome können im Knochen nur von versprengten Epithelien ausgehen. 
Sekundäre Karzinome finden sich häufig im Knochen, besonders im Anschluß an Karzinome 
der Nieren, d. h. die sog. Grawitzschen Tumoren, und solche der Mamma, Thyreoidea 
und Prostata. 

Zysten entstehen im Knochen seltener als Erweichungszysten der Knochensubstanz selbst 
bei ihren Einschmelzungsprozessen, bei Osteomalazie oder entzündlichen Vorgängen, häufiger als E rw e i
chungszysten in Knochentumoren (Sarkomen). Am Kiefer kommen auch Zysten ",us Zahn
anlagen vor (besonders die sog. Follikularzysten)_ 

Von Parasiten finden sich in seltenen Fällen Zystizerken und Echinokokken. 

B. Gelenke. 
Vorbemerkungen. 

l\fan unterscheidet Synarthrosen (Syndesmosen, Synchondrosen) und Diarthrosen, an denen sich eine Gelenk
höhle zwischen mit Knorpel überzogenen Gelenken befindet. Bei letzteren kommen in Betracht die knöchernen 
Gelenkenden, ihr Überzug aus hyalinem Knorpel, die Gelenkkapsel und an ihrer Innenfläche die Synovialis, 
eine gefäßreiche Bindegewebslage mit einem Endothelbelag, Letztere hat zottenartige Auswüchse, die Synovial
zotten. 

In pathologischer Beziehung kommen besonders in Betracht der Gelenkknorpel und die 
Synovialis; die knöchernen Gelenkenden zeigen zwar auch häufig Veränderungen, indessen 
stimmen letztere mit denen des übrigen Knochengewebes überein. Die Gelenk
kapsel wird meistens nur sekundär ergriffen. 

a) Regressive Prozesse am Knorpel. 
Es kommen vor allem Verfettung, Auffaserung, Erweichung, Amyloiddegene

ration einerseits, Karies und Usuren andererseits in Betracht. 
Verfettung der Knorpelzellen findet sich teils als senileErscheinung, teils bei regressiven und nament· 

lieh en tzündlichen Zuständen. Ein besonders als senile Erscheinung häufiges Vorkommnis am Gelenk· 
knorpel ist seine Auffaserung: die Kittsubstanz, welche die Fibrillen des Knorpels zusammenhält, wird 
aufgelöst, während die Knorpelzellen teils in Wucherung geraten, teils fettig zerfallen. Die 
Oberfläche des aufgefaserten Knorpels ist weich, samtartig papillös oder feinfaserig. Nach den bei dieser 
Auffaserung auftretenden, glänzenden weißen Streifen hat man auch von asbestartiger Degeneration 
gesprochen. Die mit der Auffaserung verbundene Chondromalazie, die Knorpelerweichung, ist gleich. 
falls eine senile Erscheinung oder Teilerscheinung einer chronischen Arthritis. Die erweichenden 
Partien zeigen ein weißliches glänzendes Aussehen, in höheren Graden der Veränderung eine transparente 
Beschaffenheit und eine gelbliche bis bräunliche Farbe. Schließlich bilden sich Spalten und Zerklüftungen 
des Knorpels, manchmal selbst umschriebene Zysten. Andererseits können die erweichenden Partien durch 
Hereinwachsen von Bindegewebe eine fibröse Umwandlung, schließlich auch eine Verkalkung oder 
sogar eine wirkliche Verknöcherung erleiden. 

Amyloiddegeneration betrifft sowohl die Zellen und ihre Kapseln, wie die Grundsubstanz des Knorpels 
und wandelt ihn in eine homogene bis schollige Masse um. 

Von Ablagerungen sind namentlich solche von Kalk, Uraten und von Pigment im Knorpel zu 
erwähnen. Die Verkalkung findet sich als senile Erscheinung namentlich bei Erweichung und Auffaserung 
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des Knorpels und tritt besonders an seinen Rändern hervor. Über die Ablagerung von Uraten siehe die 
Arthritis urica (S. 364). Die Ablagerung eines schwarzen bis braunen Farbstoffes oder Durchtränkung 
mit einem solchen, welche neben dem Knorpel auch die Sehnenaneätze und die Gelenkkapsel betreffen 
kann, bezeichnet man als Ochronose; sie ist eine sehr selten vorkommende Affektion (s. auch S. 38). 

Wie in den Geweben der Bindesubstanzgruppe überhaupt, so kommen auch am Knorpel zuweilen 
sog. Metaplasien vor, so Umwandlung in Schleimgewebe, fibrilläres Bindegewebe und Knochen
gewe be. Ferner finden sich Umbildungen der einen Knorpelart in eine andere, z. B. von hyalinem 
Knorpel in Faserknorpel. 

Karies, lJsuren und Nekrosen, die zu Knorpelsequestern führen, entsprechen den gleichnamigen 
Knochenprozessen. 

b) Zirkulationsstörungen und Entzündungen. 
Hyperämie und Blutungen finden sich unter Bedingungen wie an anderen Orten. Größere 

Blutungen in die Gelenkhöhle ~ Hämarthros - sind meist Folgen von Verletzungen, seltener 
bei Entzündungen. Die Resorption des Blutes, - das in der Regel zum großen Teil flüssig 
bleibt - erfolgt, soweit es sich um einfache Traumen handelt, meist ziemlich rasch, Pigmen
tierungen der Synovialis bleiben länger zurück. Geronnenes Blut wird teils auch resorbiert, 
teils organisiert. Verwachsungen der Gelenkflächen im Anschluß an Blutungen sind relativ 
selten. 

Exsudative entzündliche Prozesse betreffen in erster Linie die Synovialis, von welcher 
auch, weil ja der Knorpel gefäßlos ist, das Exsudat geliefert wird, so daß die Arthritis im 
wesentlichen eine Synovitis darstellt. Am Knorpel findet sich dabei häufig eine Synovitis pannosa. 
Diese besteht darin, daß die wuchernde Synovialmembran über den Knorpel hinwächst und 
diesen mit einer gefäßhaitigen Bin~egewebslage in ähnlicher Weise überzieht, wie von der 
Konjunktiva aus der Pannus der Kornea zustande kommt. Außerdem bietet der K]J.orpel 
(und der Knochen) oft regressive Veränderungen dar. 

Die zkuten Gelenkentzündungen entstehen traumatisch, oder von der Nachbar
schaft, besonders den Knochen, übergeleitet, oder auf dem Blutwege, besonders bei all
ge meinen In'fektionskrankhei ten (akute Exantheme, Typhus, Puerperalfieber und sonstige 
septischpyämische Erkrankungen, Gonorrhoe, Syphilis). 

Nach der Art des Exsudats unterscheidet man seröse und serofibrinöse, sowie eiterige 
oder eiterig-fibrinöse, resp. eiterig-seröse Entzündungen. 

Bei der serösen Synovitis ist der Gelenkerguß - Hydrarthros acutus - dünner als die normale 
Gelenkflüssigkeit. Die Synovialis ist gerötet und ödematös gescbwollen, das ganze Gelenk aufgetrieben. 
Heilung erfolgt durch Resorption; doch kann der Prozeß chronisch werden (s. unten). Serofibrinöses Exsudat 
ist häufiger, rein fibrinöses selten. Es kommt dann meist zur Organisation des Exsudates und Verwachsung 
der Gelenkenden - Arthritis adkaesiva. Die bindegewebigen Verwachsungen können dann verknöchern. 

Die Arthritis purulenta ist entweder ein eiteriger Oberflächenkatarrh der Synovialis oder eine 
tiefer greifende, mit Gewebszerstörung einhergehende Gelenkeiterung. Die Synovialis ist gerötet, 
geschwollen, eiterig durchsetzt. Der Knorpel zeigt Verfettung, Erweichung, Karies, Nekrose, die knöchernen 
Gelenkenden eventuell ebenfalls letztere. Sind alle Gelenkteile ergriffen, so spricht man von Panarthritis. 
Durch Durchbruch der Gelenkkapsel können sich periartikuläre Abszesse und dann Phlegmone der 
Weichteile ausbilden. Leichtere Fälle können durch restitutio ad integrum heilen, in schwereren kommt 
es zu narbiger Verwachsung (Arthritis adhaesiva) und Ankylose des Gelenkes. Eiterresorption kann 
auch zu Pyämie führen. 

Meist eine seröse, se~ten eine eiterige Arthritis liegt dem akuten Gelenkrheumatismus, der 
Polyarthritis aeuta, zugrunde, einer infektiösen Allgemeinerkrankung mit unbekanntem Erreger, welche 
mehrere Gelenke, und zwar meistens sprungweise hintereinander, befällt und oft zu verruköser Endo
karditis führt. 

Eine chronische seröse oder sero-fibrinöse Arthritis entwickelt sich selbständig oder im 
Anschluß an eine akute Arthritis. Durch ein dünn- oder dickflüssiges, zuweilen mehr kolloides, 
Sekret wird das Gelenk erweitert - Hydrarthros chronicus. In der Synovialis stellen sich 
Wucherung der Zotten, pannöse Wucherung über den Knorpel und fibröse Ver
dickung ein. Fibrinmassen oder gewucherte Zotten können zu freien Gelenkkörpern 
werden. Der Knorpel geht regressive Metamorphosen sowie Wucherungserscheinungen ein. 
Die Gelenkflächen verwachsen; das Gelenk verödet. 

Unter der Bezeichnung chronische Arthritis werden noch einige Prozesse zusammen
gefaßt, bei denen Exsudationsvorgänge zurücktreten, dagegen regressive Erscheinungen 
:1n den Gelenkenden einerseits, en tzündlich -produkti ve Veränderungen, namen tlich 
der Synovialis andererseits, das Bild beherrschen. Der Knorpel geht Auffaserung und Er
weichung bis zu völligem Zerfall, so daß die knöchernen Gelenkenden bloßliegen, daneben 
aber auch Wucherungen und Verdickungen, die zerfallen, aber auch verknöchern können, ein. 
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Die so freigelegten Knochenenden werden bei Bewegungen abgeschliffen, der Knochen usuriert, 
auch in der Tiefe unter noch erhaltenem Knorpel geht die Knochensubstanz durch entzündliche 
Osteoporose zugrunde. Andererseit.s setzen auch am Knochen lebhafte Wucherungsvorgänge 
ein, besonders in Gestalt von Exostosen und Osteophyten an den Rändern der Gelenkenden. 
Die Synovialis wuchert entzündlich, vor allem in Gestalt aus Granulationsgewebe bestehender 
zottiger Auswüchse, in denen sich auch Fett- oder Knorpelgewebe bilden und selbst Ver
knöcherungen auftreten können. Solche Wucherungen, an denen sich auch marginales Periost 
und Perichondrium beteiligen, treten namentlich am Rande der Gelenkflächen auf. Durch 
alle diese Prozesse kommen starke Verunstal tungen der Gelenke, Spontanl uxa tionen 
und durch Abschleifen junger Knochenmassen eine Art neuer Gelenkköpfe zustande. 

Im einzelnen kann man nach dem Vorwiegen des einen oder anderen Prozesses folgende 
chronische Gelenkaffektionen unterscheiden, die sich aber vielfach nicht scharf trennen lassen. 

1. Als Arthritis deformans bezeichnet man die we
sentlich mit starken Zerfalls- und Wucherungs
erscheinungen an den Gelenkenden, sowie Syno
vial wucherungen einhergehenden Formen, die oft sehr 
starke Verunstaltungen der Gelenke herbeiführen. 
Knorpeldegeneration leitet den Prozeß ein, so dann 
kommt es unter mechanischer Einwirkung an den Gelenk
enden zu lebhafter su bchondraler Wucherung, an 
nicht benutzten Gelenkpartienzu Atrophie. Knochen
atrophie kommt häufig dazu. Diese Arthritis tritt am 
häufigsten im Knie- und Hüftgelenk, so dann an den 
Fingergelenken, besonders bei älteren Leuten, auf. An 
der Wirbelsäule bewirkt die Affektion einerseits durch 
Knochenschwund kyphotische Verbiegungen, andererseits 
zwischen den einzelnen Wirbeln Ankylosen (ankylo
sierende Spondylitis). 

Die Histologie der Arthritis deformans ist von Pom mer 
genau verfolgt worden. Er faßt als grundlegend die Verände· 
J'Ungen des Gelenkknorpels und davon abhängig die Störung seiner 
funktionellen Wirkung (Beneke) auf. Durch funktionelle oder 
mechanische, traumatische oder senile, oder zirkulatorische Schä
digungen wird die Elastizität des Knorpels erschöpft. Auch 
dispositionelle Momente wirken mit. Unter dem Einfluß von 
Reizwirkungen bei den Gelenkfunktionen infolge der mangelnden 
Sicherung gegen diese Wirkungen u. dgl. kommt es nun zu Ge
fäß- und Knoehenbildungen von den subehondralen Mark- und 
Gefäßräumen aus in den Gelenkknorpel hinein. Die Prozesse, 
insbesondere reaktiver Natur, sind mehr als die regressiven 
zu betonen. Knorpelzellen, die losgelöst werden, Gewebstrümmer 
und Detrituspartikel werden bei Zusammenhangsstörungen der 
Knochenknorpelgrenzbezirke und an den Usurstellen des Gelenk
knorpels frei. Bei den re"ktiven Prozessen, die so ausgelöst 
werden, kommt es zu fibrösen Herden oder auch zu Zvsten, die 
auch nach Blutungen usw. zur Entwickelung kommen. Verschleppte 
noch wucherungsfähige Knorpelzellen bilden "Enehondrome". 

Fig.385. 
Arthritis deformans (am Femur). 

2. Als Arthritis ulcerosa sicca bezeichnete Formen zeigen fast keine Wucherung von Knorpel
oder Knochengewebe, sondern nur .regressive Veränderungen und fortschreitende 
Zerstörung der Gelenkenden. Auch sie treten be;,;onders in höherem Alter und am häufigsten 
am Hüftgelenk (Malum coxae senile), ferner am Ellenbogengelenk, Schultergelenk und 
der Wirbelsäule auf. 

3. Als Arthritis adhaesiva werden verschiedenartige Affektionen mit dem Gemeinsamen 
der Verwachsung der Gelenkenden und Ankylosenbildung zusammengefaßt. Zum Teil 
handelt es sich um Ausgänge aku ter oder chronischer (s.o.) und besonders tu ber kulöser 
Entzündungen, zum Teil um selbständige Erkrankungen, welche dann häufig nach Art 
einer Arthritis pannosa (s.o.) beginnen, indem synoviales Granulationsgewebe über den 
Gelenkknorpel wuchert, ihn durchsetzt und substituiert. Ein großer Teil der Fälle von sog. 
chronischer rheumatischer Arthritis ("Arthritis pauperum" im Gegensatz zur Gicht), welche 
meist an mehreren Gelenken zugleich und vor allem in jugendliche mund mittlere m 
Le be n salter einsetzt, gehört hierher. Die Folge aller adhäsiver Arthritiden ist A ufh e bu ng 
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oder Behinderung der Beweglichkeit des Gelenks, wozu auch Schrumpfung der 
Gelenkkapsel beiträgt, und fibröse Ankylose. 

Die Ätiologie aller genannten Affektionen (abgesehen von der letzten, soweit sie der 
Ausgitng von Entzündungen bekannter Genese ist), ist zumeist unbekannt und jedenfalls unein
heitlich. Altersveränderungen (s.o.), traumatische und "rheumatische" Schädlich
keiten spielen eine Rolle. Aber auch Erkrankungen des Nervensystems sind als Grundlage 

Fig.386. 
Caries sicca des rechten Femur. 

kopfes bei einem 17 jährigen 
Jüngling. 

'Der Kopf ist Ms auf eine unregelmäßige, 
grubig ausgehöhlte, pilzfönnige Ver~ 
dickung des Collum femoris geschwun
den. - (Sammlun~ des Pathol. Insti-

tuts Ba,eJ.) 
Nach Wielan<1., aus "Han<1.bnch der 
allgern. Pathologie u. pathoJ. Anatomie 

des Kindesalters" 
(Brüning~Schwal be). 

heranzuziehen. Zum Teil handelt es sich um trophoneuro
tische Störungen, zum Teil um Sensibilitätsstörungen, 
infolge deren mechanische Einwirkungen unbemerkt bleiben. 
Solche "neuropathische" Arthritiden kommen im Verlauf der 
Tabes wie bei Syringomyelie vor. 

Angefügt sei 4. die Arthritis urica (Gicht), die Folge einer 
harnsauren Diathese (vgl. S. 194), wobei der Harnsäure
wert des Blutes erhöht, die Harnsäureausscheidung durch die 
Nieren vermindert ist. Die Gelenkaffektion beginnt akut mit 
seröser Exsudation, nimmt aber bald einen chronischen 
Verlauf mit Rezidiven. Im akuten Gichtanfall kommt es 
zur Ablagerung harnsaurer Salze in Knorpel, Gelenk
kapsel, Bänder und Umgebung des Gelenkes und zu so 
bewirkter Schwellung und Rötung des Gelenkes und Ödem der 
Umgebung. Mit der Zeit zeigen die Gelenke chronisch-arthri
tische Veränderungen: Auffaserung des Knorpels, Syno
vialverdickungen und mannigfache Deformitäten an den 
Gelenkenden. In den Gelenken und ihrer Umgebung bilden 
sich durch Abscheidung der Urate Tophi. Infolge von Urat
ablagerungen werden die Knorpel nekrotisch. An den Gelenk
enden können Erweichungsherde entstehen, die nach außen 
durchbrechen und so Geschwüre oder Fistelgänge erzeugen 
können, aus denen sich erweichte, mit harnsauren Salzen ver
mischte Massen entleeren. Eiterung kann sich anschließen. 
Anfangs ist meist nur ein Gelenk, und zwar besonders das 
Metatarsophalangealgelenk der großen Zehe (Poda
gra), ferner die Finger- und Handgelenke (Chiragra) er
griffen. 

c) InfekWise Granulationen. 
Miliar-Tuberkulose der Synovialis kommt als Teil

erECheinung allgemeiner Miliar-Tuberkulose vor. 
Bei der Arthritis tuberculosa (Gelenkfungus), einer der 

häufigsten Gelenkerkrankungen, zeigt die Synovialis - pri
mär in ihr entstanden, oder vom knöchernen Gelenkende her
sekundär übergreifend - ein schwammiges, graurotes Granu
lationsgewebe, mit oft schon makroskopisch erkennbaren Tu
berkeln, die später ebenso wie ausgedehntere Partien des tuber 
kulösen Granulationsgewebes verkäsen. Andererseits kann es 
auch zu fibröser Umwandlung kommen. Auch die Knorpel 
werden dann ergriffen, erweicht, aufgefasert und zerstört. Na
mentlich wenn die Tuberkulose vom Knochen her auf ihn über

greift, kann er in Stücken oder in toto abgehoben werden. Oder aber die tuberkulösen Synovial
wucherungen wachsen über die Knorpeloberfläche (Synovitis pannosa), dringen dann ein und 
durchlöchern und rarifizieren so den Knorpel, der kariös wird und kleinere oder größere 
Defekte aufweist. Nekrotische Partikel können ganz losgelöst werdeu. Auch die Gelenkbänder 
werden ergriffen. Der Knochen kann, soweit er nicht tuberkulös zerstört ist, mit Sklerose 
und ossifizierender Perostitis (Osteophytenbildung) reagieren, andererseits auch entzündliche 
Osteoporose aufweisen. 

Stehen die schwammigen Synoviawucherungen mit geringer Neigung zu Verkäsung und Zerfall im 
Vordergrund, so spricht man von emer fungösen Form. Gerade bei ihr treten öfters freie Gelenkkörper 
(Corpora oryzoidea) (s. unten) auf, teils abgestoßene gewucherte Synoviateile, teils durch Umwandlung 
ausgeschiedenen Fibrins entstanden. Beherrschen die einzelnen Tuberkel schon makroskopisch das Bild, 
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während die diffuse Wucherung der Synovia mehr zurücktrewn kann, so bezeichnet man dies als Synovitis 
granulosa. Als ulzeröse Formen benennt man diejenigen Fälle, in denen die diffuse Verkäsung und Ein· 
schmelzung besonders ausgesprochen ist. Sie führen oft schnell zu sehr starken Zerstörungen und Deformi
täwn der Gelenke ("Arthrocace"). Neben den Granulationen werden gerade bei dieser Form- aber auch 
sonst bei Gelenktuberkulose - die Gelenkhöhlen auch von flüssigen Massen ausgefüllt, wits durch Erweichung 
der Granulationen entstanden, wits Exsudat, so seröses oder serofibrinöses oder, gerade bei den ulzerösen 
Formen vor allem, Eiter. In ihm können nekrotische Knochen- oder Knorpelwile schwimmen. Bleibt 
das Exsudat fast ganz aus, so spricht man auch von Caries sicca. 

In der Umgebung tuberkulöser Gelenke findet man entzündliches Ödem, entzündliche Wuche
rungen und direkws Hineinwachsen der tuberkulösen Granulationen, Weichwite und Haut sind daher hier 
stark geschwollen und derb infiltriert, die Haut eigentümlich glatt und glänzend- sog. Tumor albus. 
-Die tuberkulösen Granulationen können selbst die Haut durchbrechen, und so :Fistelgängc mit käsig
eiwrigem Inhalt entstehen; nicht selten bilden sich auch Kongestionsabszesse (s. oben). 

Allem Beschriebenem entsprechend ist der Verlauf der Gelenktuberkulose meist ein chronischer 
und wechselt zwischen Stillstand und wiederholten Rezidiven. Selbst Heilung ist (besonders nach Ent
fernung der erkrankwn Teile und Entleerung des Käses und Eiters) .auf dem Wege fibröser Umwandlung 
des Granulationsgewebes, wenn auch nur mit Zerstörungen von Gelenkteilen, Schrumpfungen, Adhäsionen, 
möglich; hinzu kommen Atrophien und Kontrakturen von Muskeln. So resultieren auch bei Ausheilung 
des Prozesses Funktionshemmungen, Fixation des Gelenkes, spontane Luxationen und Subluxationen 
u. dgl. Zurückbleibende Käsemassen mit noch lebenden Tuberkel-
bazillen können einen neuen Ausbruch der Erkrankung herbeiführen. 
Am häufigsten ergriffen sind Hüft- und Kniegelenk, ferner die 
Hand· und Fußgelenke. 

Syphilis äußert sich an Gelenken in ihren Früh
stadien öfters in serösen oder serofibrinösen Entzün
dungen; in ihren Spätformen treten Gummata auf, die 
zu Usuren und dann unregelmäßig zackigen Narben führen 
können. 

d) Geschwülste; fl'eie Helenkkiirpel'; Ganglien. 
Tumoren sind in den Gelenken selten. Am häufigsten 

findet sich das Lipoma arborescens der Synovialhaut, welches 
aus baumförmig verzweigten Fettgewebszotten besteht. 

Sog. freie Gelenkkörper (Gelenkmäuse) liegen ent
weder ganz frei im Gelenk oder flottieren, an einem Stiele 
befestigt, in seiner Höhle. Sie bestehen aus Fi brin (runde, 
reiskornähnliche, meist zahlreiche Körper, "Corpora oryzoi
dea") oder abgestoßenen Wucherungen von Synovia und 
Synovialzotten (s. auch oben), teils handelt es sich um 
mechanisch (oder durch Eiterung) losgelö~te Knochen und 
Knorpelstücke oder endlich um Fremdkörper. 

Die sog. Ganglien oder "tiberbeine" sind herniöse 

Fig.387. 
Arthritis und Ostitis deformans mit 

. Lipoma arborescens des Hüftgelenks. 
Difformiert<'f Gelenkkopf, dessen Hals senk
recht zur I,ängsachse des Knocht"ns gestellt 
ist. Synovialmembran mit hypertrophischen 
aus Fettgewebe bestehenden Zotten. 21" der 

nat.. Größe. 
Aus Ziegler, J.ehrb. d. allg. u. spcz. path. 

Anatomie. 7. Aufl. Jena, :mschcr 1892. • 

Ausstülpungen der Synovialis, die sich gegen die Gelenkhöhle abschließen und prall 
eingedickter Synovia gefüllt sind. 

mit 

Im Kniegelenk kommen sie öfters symmetrisch doppelseitig vor (Hoderus). 

e) Kontrakturen; Ankylosen; Verletzungen. 
Unter Kontraktur versteht man eine Beschränkung der Beweglichkeit eines Gelenkes, durch 

Veränderungen inuerhalb desselben, oder der das Gelenk umgebenden und seine Bewegungen 
auslösenden Weichwite. Man unwrscheidet danach arthrogene, myogene, tendogene Kontrakturen, 
meist auf Grund chronischer Entzündungen oder Verletzungen mit Ausgang in Narben und Schrumpfung 
dieser; ferner narbige Kontrakturen, d. h. solche durch ausgedehnte Hautnarben, z. B. nach Verbrennungen, 
und endlich neurogene bei Lähmungen von Muskeln, oft zentraler Natur. Bei Lähmungen einzelner 
Muskelgruppen entswht Kontraktur ihrer Antagonisten, z. B. ein Pes calcaneus durch Lähmung der Waden
muskulatur. 

Ist ein an sich frei bewegliches Gelenk durch außerhalb desselben gelegene Ursachen, z. B. infolge 
von Lähmungen, dauernd in einer bestimmten Swllung fixiert, so passen sich die Gelenkflächen allmäh
lich der angenommenen Swllung an, so daß sie nach und nach wirklich an Exkursionsfähigkeit ver
lieren. Besonders ist das an nachgiebigen, noch wachsenden Knochen der Fall; hierdurch erhalten die 
Gelenke oft ganz abnorm gebildete Gelenkflächen und hochgradige Difformitäten. Die Ver
unstaltungen des :l<'ußes bei Pes varus, Pes varo-equinus u. a. geben hierfür bekannte Beispiele. 

Unter Ankylose versteht man die A ufhe bung der Beweglich kei t eines Gelenkes, wobei die lJ rsache 
der Gelenksteifigkeit im Gelenke selbst liegt. Ankylose kann entswhen durch Verwachsung. Man unwr
scheidet je nachdem eine Ankylosis fibrosa, Ankylosis cartilaginea und Ankylosis ossea, letztere 
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aus den beiden ersten Formen hervorgegangen. Außerdem entsteht eiue Gelenksteifigkeit auch durch 
Knorpel- und Knochenwucherungen, sowie durch Schrumpfungsvorgänge und Kontrakturen 
(s. oben), welche unregelmäßig gewordene Gelenkflächen in einer bestimmten Lage fixieren. Diese Form 
der Ankylose ist häufig ein Effekt der Arthritis deformans. An der Wirbelsäule sind zwei Formen 
der Versteifung zu unterscheiden: I. die Spondylitis deformans, eine senile Erscheinung, bei der die Band
scheiben komprimiert, und vom Periost Knochenspangen über sie hinweg und die Wirbel miteinander ver
bindend gebildet werden. Die Fixierung tritt in kyphotischer Stellung ein. 2. Die Spondylitis ankylopoetiea, 
ebenfalls eine, und zwar bogenförmige Wirbelversteifung (auch nach Bech terew genannt), welche durch 
Verknöcherung der Ränder und kleinen Wirbelgelenke erfolgt. Nachträglich verknöchern auch andere Teile 
sowie auch die benachbarten Gelenke der Rippen, Hüften und Schultern. 

Wegen der V~rletzungen (Kontusionen, Distorsionen und Luxationen) sei auf die chirurgi
schen Lehrbücher verwiesen. Verletzungen des Knorpels heilen in der Regel durch Narbenbildung. 

C. Sehnen und Schleimbeutel. 
Eine Entzündung der Sehnenscheiden, Tendosynovitis, kann eine fibrinöse, sero

fibrinöse oder eiterige sein. Bei rein fibrinöser Exsudation (Tendovaginitis sicca) 
entsteht das charakteristische Krepitieren bei Bewegungen. Eiterige Entzündung der 
Sehnen, Tendosynovitis purulenta ist meistens sekundär nach infizierten Wunden, 
phlegmonösen Herden, Panaritien oder Abszessen. Sie kann ihren Ausgang in Resorption des 
Exsudats, oder in Verwachsungen der Sehnen und Sehnenscheiden, endlich in Auffaserung und 
Nekrose der Sehnen nehmen. 

Chronische Entzündungen der Sehnen - am häufigsten der Hohlhand - führen 
zu Auftreibung der Sehnenscheiden (Hydrops tendo-vaginalis, Hygrom der Sehnen
scheiden), mit zirkum skripten zystischen Bildungen oder Verwachsungen der Sehnen. Dabei 
entstehen durch Abschnürung -zottiger Wucherungen ähnliche Corpora oryzoidea wie in 
den Gelenken_ . 

Im ganzen analoge Verhältnisse zeigen die Schleimbeutel bei ihren Entzündungen 
(Bursitis). Bei häufigem Knien entsteht die chronische Entzündung der Bursa praepatellaris. 
Ebenso entstehen durch herniöse Vorstülpungen der Sehnenscheiden, in ähnlicher Weise wie 
von den Gelenken aus, sog. Ganglien (überbeine). 

Hier und da primär, meistens aber von Knochen- oder Gelenkaffektionen her fortgeleitet, 
tritt eine Tuberkulose der Sehnenscheiden auf und breitet sich den Sehnen entlang oft über 
weite Strecken aus; sie findet sich sowohl in Form miliarer Knötchen wie auch mehr diffuser 
ver käsender Granulationen. Bei der tuberkulösen Erkrankung ist die Bildung von Oryzoid
Körperehen eine besonders reichliche und häufige. 

Unter den Tumoren seien sog. Myelome genannt, d. h. Riesenzellensarko me gutartiger 
Natur an Sehnen von Hand oder Fuß, von lappigem Bau. Sie weisen außer Fremdkörper
(Cholesterin-)Riesenzellen Xanthom zellen mit viel Fett und Lipoid und reichliches Hämosiderin 
auf. Doch handelt es sich zumeist nicht um eine Geschwulst, sondern um entzündliche 
Bildungen nach Art der sog. Pseudoxanthome. 

Anhang: Difformitäten einzelner Skelettabschnitte. 
Ein Teil der Difformit.äten des Skelettes ist. angeboren. infolge zu geringer\Vachstumsenergie oder unter 

intraut.erinen mechanischen Einwirkungen (Enge der Eihäute u. dgL, 8. S. 130) .entstanden. Andere sind auf Grund 
von Erkrankungen u. dgl. erworben, 

Aus den funktionellen nahen Beziehungen der eimr.elnen Teile des Be'wegungsapparates, der Knochen und Gelenke 
llnd ihrer Fähigkeit ~yncrgetischer Anpassung unter veränderten Bedingungen ergibt sich die gegenseitige Beein~ 
fluesung dieser Elemente im Erkrankungsfall. So kommen Transformationen der Knochen im Sinne funktioneller 
Anpassung (s. S. 354) zustande und so bewirken Einflüsse, welche zunächst nur einen Knochen oder bloß ein Gelenk 
angreifen, in der Folge an einem ganzen Körperteil Gestalt.sveränderungen. 

Von besonderer "'~ichUgkeit Rind hier primäre Erkrankungen des Knochensyst.ems. Sie bringen einer~ 
seits direkte Verkrümmungen der belasteten Knochen hervor und setzen sie infolge verminderter Resistenz mechani~ 
Rehen Einflüssen in vermehrtem Maße ans, andererseits bewirken sie dann wieder abnorme statische Verhältnisse auch 
für andere t;kelettcile. Im Kindesalter ist hier die Rach i ti s von besonderer ",-richtigkeit. Im späteren Lebensalter 
wirken Osteomalazie. ~cnile Osteoporose u· dg1. ähnlich. Ankylosen, Kontrakturen usw. führen Änderungen in der 
Lage des GesamtkörpeI'!'l her'bei und somit auch Änderungen am übrigen Skelett. Difformitäten eines SkelettelIes haben 
vielfach solche anderer, von ihm helasteter oder auf ihm ruhender Teile zur Folge; so entstehen sekundäre Verschiebungen 
des Brustkorbs bei Verkrümmungen der Wirbelsäule oder die kompensatorische zweite Krümmung der Wirbelsäule 
hei KyphoAen Uf'W., um die aufrechte, Körperhaltung zu ermöglichen. Besonders im Jugendalter spielen auch ver· 
änderte Bela.stung'iverhältnisse durch habituelle abnorme Körperhaltung und so bedingte annere Ver
teilung der Körperge,vichtslaHt eine große Rolle; so kommen Verbiegungen der 'Virbelsäule oder bei gewohnheits
mäßig übermäßig langem Stehen Abplattung des FußgewöJhes sowie Ausbiegung des Kniegelenks zustande. Aueh 
l\.hHikeln erfahren bei Knochen- und Gelenkdeformitäten häufJg ebenfalls Veränderungen, z. B, Verkürzungen bei 
dauernd fixierter GelenksteIlung. Andererseits kilnnen dauernde Verkürzungen, Lähmungen derselben UBW. auch 
abnorme Stellungen der Gelenke (z. B. Pes varo-eqllinus) bewirken. 

über Difformitäten am SrhiideJ s. So 346. 
Vona bnormen Thoraxformen seien hier erwähntresp. no~h einmal JHlsammengefaßt: der paralytische Thorax, 

die sekundären Vel'schiebungen des Brll~tkorbes bei Verkrümmungen der Wirbelsäule, die mangel
hafte Entwickelung ,"on Thoraxtei1en hpi angeborener reFlp. dauernd bleibender Atelektase größerer Lungen-
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partien. der faßförmige Thorax der Emphysematiker, der rachi t ische Thorax. der Thorax phthi si· 
cu. (S. 83). 

Wirhelsä.ule. I. SkollO!u~ ist e ine seitliche V erkrümmung der 'Virbeh;äule . so daß diese S·förmig 
gebogen wird. Sie ist häufig eine Belastungsdeformität bei wachsendem Or~anismus infolgc ha bituell st.ärkerem 
Gebrauch der einen Kürperscite. Doch wirken disponierende Momente. besbnders R!}.chitis, mit. Diese Skoliose ist beim 
weiblichen Geschlecht und besonders im Jugendalter häufiger. Andere Formen t;ind rein rachitisch (meist nach links 
konvex) oder durch Narben bewirkt oder (vorübergehend) hysterisch. Aus der zunäch8t mo bilcn Skoliose wird 
eine fixierte. In der Regel entsteht. an einem ander~n T eil der Wirbelsäule ein~ zweite, und zwar nach der entgegenge 
setzt-en Seite gerichtete kompensatorische· Krümmung. l\lit der seitlichen Ausbiegung findet. stet.s auch eine spi
ralige Drehung der Wirbelsäule um ihre senkrechte Längsachse mit einer TorRion d er betreffenden Wirbel nach der gleichen 
Seite hin statt. In allen höheren Graden von Skoliose kommt neben ihr eine Kyphose. d. h . eine buckelföl'mige Aus
biegung der Wirbelsäule nach hinten, zustant;le - Kyphoskoliose. Auch die Rippen werden verändert, das Lumen 
des Thorax, besonders auf der konvexen Seite, verengt. Das Herz wird disloziert, es kommt zu Hypertrophie und DUa
tation, besonders des rechten Yentrikels. 

11. Kyphose ist eine ventralkonkave Ausbiegung d e r \Yirbe lsäul e nach hinten , wobei die Spitzen der 
Dornfortsätze sich voneinander entfernen. 1\Ian unterscheidet: 1. Die b 0 ge n f ö r mi ge (flache). bei üsteomalaz je, Radtitis 
seniler Osteoporose, 2. die spitzwinke lige K)~phose oder den Pottsehen Buckel bei vollständiger Zerstörung 

Fig.388. 
Skoliose. Links von vorne, rechts von hinten gesehen. 

Aus Riedingero Mor[)hologie und ~{echanismus der Skoliose. 'Wiesbaden, Bergmann. 

-durch Karies, Tumoren, Arth-ritis deformans u3w. -eines oder mehrerer Wirbe\körper. so daß sie unter dem Gewicht 
der Wirbe18äulc zusammenbrechen. 

111. LordO!öJe ist eine verstärkte dorsalkonkave Krümmung der L e ndenwirbel::;äul e nach vorn. mei~t 
kompensatorisch für eine Kyphose im Brustteil. Sie entsteht auch wenn die Beckenneigunp: vermehrt ist. z. B. 
um bei einer durch Koxitis bedingten Fixation des Hüftgelenkes das Gehen zu ermöglichen: seltener wird eine bedeutende' 
Verstärkung d er phYSiologischen Lordose der Lend en- oder Halswirbelsäule durch Rachitis. Osteomalazie. Karies usw. 
verursach t. 

Die nor.male Beckenform wird verändert durch Osteomalazie (s.o.), Raehit-is (s o 0.), ferner als Folge 
von Wirbelsäulenverkrümmungen (kyphoskoliotisches Becken). 

Wird die untf:'r dem 5. Lendenwirbel gelegene Zwischenwirbelscheibe entzündlich oder traumatisch zerstört 
und rutscht daher die Gesamtwirbelsäule über den Körper des 1. Kreuzbeinwirbeh; herab nach vorn, so daß der Körper 
des untersten Lendenwirbels (odpr gar des 2.-.1.) daf< Promontorium bildet, 80 entsteht da.s spondy] 0 li st hetisch e 
Becken. Ankylosen des Hüftgelenks bei Koxit.is u. dgl. verschieben das Becken in schieferRichtung: koxalg-isches 
Becken. Ähnlich wirken Amputationen und yeraUete Luxationen in folge Inaktivitätsatrophie. Das schräg
verengte Becken entsteht bei einer im fötalen oder jugendlichen Lebensalter eintretenden Synostose der 
Synchondrosis sacro-iliaca (bei doppelter Affektion das quel'verengte). }I~erner sind zu. e rwähnen da~ Zwerg· 
becken bei Na.nosomie. das gleichmä ßig verengte Becken, platte Becken (eine Form ra~hitischen Ursprungs) ... 
da.s gespaltene Becken (bei Symphysenmange l). 

Extr{lmttäten. Kn iege len k: Beim Gen u varum bildet das Gelenk einen nach inne n offenen " 'i n ke 1; 
es ist meist Fohw rachitischer Knochenveränderungen. Bcim Genu valgum i-,t der \Vink e l nach außen offen; 
auch ~B ist oft Folge von Rachitis der großen Knochen. oder entsteht. im Anschluß an - rachitisohen - Pes valgus 
(s. unten). oder durch vieles Ste hen im jugendlich e n Alter (GewerbektOankheit bei Bäckt'l'n) . .E'ußgclcnk:: 
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Beim Pes varus ist der Fuß nach innen verbogen, meist verbunden mit Equinussstellung (Spitzfuß) als Pes VRl'O
cquinus (Klumpfuß). Er entsteht schon intrauterin oder durch Verkürzung der unteren Extremität, Läh
m ung derselben, langes Krankenlager, KOD trakturen in Plan tarflexion u. dgl. Eine entsprechende Deformität 
der Hand wird als Talimanus bezeichnet. Der Pes valgus (Plattfuß) ist die Folge einer Abflachung des Fuß
gewölbes. verbunden mit Drehung des ·Fußes nach außen. Er ist angeboren oder erworben, besonders bei 
Rachitis, langem Stehen, SchlaUheit der Bänder usw. 

Hier konnte nur das wichtigste kurz zusammengestellt werden. Alle Einzelheiten 
finden sich in den Lehrbüchern der allgemeinen Chirurgie und das Becken betreffend in 
denen der Geburtshilfe. 

D. l\Iuskelll. 
Der ganze Muskel ist umhüllt vom bindegewebigen Perimysium externum; er setzt sich zusammen 

aus IUuskeIfasern, die, zu Bündeln zusammengeordnet, vom Perimysium internum umschlossen werden. 
Jede einzelne Muskelfaser (Fibrille) liegt im Sarkolemmschlauch, unter dem die Muskelkörperchen mit 
den in der Längsrichtung gestellten Kernen gelegen sind. Sie besteht aus den feinsten Muskelfibrillen, 
durch Sarkoplasma voneinander getrennt; durch reichlicheres Sarkoplasma zwischen zu Bündeln an
geordneten Primitivfibrillen entstehen auf Querschnitten die sog. Cohnheimschen Felder. Die einzelnen 
Muskelfibrillen setzen sich aus anisotropen und isotropen Scheiben und dazwischen Querscheiben zu
sammen, In den Muskeln, besonders der Extremitäten und des Rumpfes, finden sich ferner sehr dünne, 
von besonderen Nerven umsponnene sog. IUuskeIspindeln von noch nicht restlos geklärter Bedeutung. 

Einfache Atrophie äußert sich in Verschmälerung und Verkürzung der Fasern, deren 
Querstreifung erst später verloren geht. Durch Verlust des Muskelhämoglobins wird der Muskel 
blaß, oder am häufigsten durch reichliches Auftreten von Lipofuszin (Abnutzungspigment) 
braun - Pigmentatrophie. Bei der trüben Schwellung erscheinen die Muskeln trüb-blaßrot, 
bei der Verfettung, bei der feinste Fettröpfchen in das Sarkoplasma eingelagert sind, gelblich 
mit deutlichem Fettglanz. Die Amyloiddegeneration hat wenig Bedeutung. Wichtig ist dagegen 
die häufige, bei Typhus (sog. Zenkersche Degeneration) aber auch bei zahlreichen anderen 
Infektionskrankheiten, oft zusammen mit Blutungen, auftretende hyaline oder wachsartige 
Degeneration, welche besonders an den geraden Bauchmuskeln und Adduktoren des 
Oberschenkels, aber auch am Zwerchfell usw. auftritt. Der Muskel erscheint hier trüb, matt, 
blaß, fischfleischähnlich. 

An den betreffenden, offenbar durch Toxine geschädigten, mehr oder weniger ausgedehnten 
Stellen wird die Querstreifung der Faser zunächst äußerst eng und undeutlich, schließlich voll
Kommen unkenntlich. Dies wird bewirkt durch abnorme Kontraktionen und so bedingtes enges 
Zusammenpressen der doppellichtbrechenden Streifen. Man bezeichnet derartige Stellen als Verdich tungs
knoten; sie zeigen durch den Verlust der Querstreifung eine eigentümlich homogene, dabei glänzende, 
~Iasige Beschaffenheit. Infolge Zugwirkung der Antagonisten zerreißen die so kontrahierten Fasern nun 
und erleiden so vielfach einen Zerfall der kontraktilen Substanz zu einzelnen größeren oder kleineren 
klumpigen Bruchstücken, welche sich in der Folge vom Sarkolemm zurückziehen, so daß letzteres 
s1;ellenweise einen leeren Schlauch darstellen kann. Die einzolnen, durch den Zerfall entstandenen, scholligen 
Massen können sich ihrerseits weiterhin in eine feinkörnige Masse umwandeln, oder zunächst als homogene 
Körper liegen bleiben, welche man als Sarkolyten bezeichnet, und die nach und nach an den Rändern 
abschmelzen und dann resorbiert werden. 

Auch die Nekrose ähnelt insofern der beschriebenen Degenerationsform histologisch, 
als sich beim Zerfall der Muskelfasern hyalin-schollige Massen bilden. Es kommt zur Nekrose 
teils aus lokalen Ursachen wie Verletzungen, Verbrennungen, Gefäßver3chlüssen, Blutungen, 
Entzündungen u. dgl., teils unter Einwirkung allge meiner Infektionen. Nekrotische 
Muskelfasern verkalken hier und da. 

Bei degenerativen Vorgängen zeigen Muskelfasern auch Auffaserungen, Spaltungen, Zer
klüftungen und Vakuolenbildungen (letztere auch bei Ödem). Auch Aushöhlungen und Ein
buchtungen der Muskelfasern kommen vor. Eigenartig ist die sog. röhrenförmige Degeneration, 
wobei die Muskelfaser auf einen Hohlzylinder reduziert erscheint, welcher noch quergestreift oder homogen, 
strukturlos und mit dicht gedrängt gewucherten Sarkolemmkernen in reihenförmiger Anordnung besetzt 
ist, so daß das Bild einem embryonalen Entwickelungszustand ähnelt. Die sog. longitudinale Atrophie 
besteht in einer Atrophie an den Enden, so daß die Fasern kürzer werden, verbunden mit kompensatorischer 
Verlängerung des korrespondierenden fibrösen Sehnenbündelchens. Infolge starker Kontraktion erscheinen 
einzelne Muskelfasern im atrophischen Muskel auch oft von besonderer Dicke. 

Häufig stellt sich bei atrophischen Prozessen eine Wucherung der Muskelkörperchen ein, 
welche sich mit reichlicherem Protoplasma umgeben Imd sich in langen Reihen dem Sarkolemmschlauch 
anlagern. Dabei bilden sie oft große vielkernige Riesenzellen, die auf jeden Fall als Ansätze zu Regenera
tionen zu deuten sind. Das Perimysium internum kann kompensatorisch eine Zunahme aufweisen, 
öfters wuchert dabei auch das Fcttgewe be - Lipomatose; dies kann soweit gehen, daß trotz der Muskel
faseratrophie der Muskel im ganzen sogar größer und dicker erscheinen kann - Pseudohypertrophie 
(s. S. 52). 

Viele Muskelatrophien sind die Folge von Läsionen im Nervensystem. Sie schließen sich 
_an die Wallersehe Degeneration an, welche bei Degenerationen im peripheren motorischen 
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Neuron (s. unter Nervensystem) distal von der Läsionsstelle bis in die Endplatten der Nerven 
reicht. 

Tritt nach Durchtrennung peripherer Nerven deren Heilung mit Wiederherstellung der Verbindung 
ein, so setzt auch eine Regeneration an den Muskeln ein, indem Myoblasten wuchern und neue Fasern 
bilden. Wird die Wiedervereinigung getrennter Nervenstücke verhindert, so kommt es zu dauernder Atrophie 
der Muskeln. Ebenso bei Degeneration der motorischen Vorderhornzellen oder bei degenerativen Prozessen 
in den Hirnnerven und deren Kernen. Bei Lähmungen hingegen, welche ihre Ursache im zentralen 
motorischen Neuron haben, bleibt die degenerative Muskelatrophie in der Regel aus und es tritt nur 
Inaktivitätsatrophie ein. 

Dem oben Gesagten zufolge kommt eine Muskelatrophie vor: 
1. Bei Degeneration peripherer Nerven durch Erkrankungen derselben infolge von allgemeinen 

Infektionskrankheiten, Polyneuritis, Vergiftungen (Blei usw.) oder Verletzungen, überhaupt Unterbrechungen 
der Nerven. Findet in dem erkrankten peripheren Nerven eine Regeneration und Wiederherstellung seiner 
Fasern statt, so kann sich auch eine Regeneration der verlorenen Muskelpartien einstellen. 

2. Bei Läsionen der vorderen Wurzeln. 
3. In Fällen von Querläsion des Rückenmarkes oder Läsion seiner Vorderhörner mit 

Degenera~ion seiner großen motorischen Ganglienzellen. Es tritt daher eine neurotische Atrophie der 
Muskeln ein in Fällen von Myelitis, Poliomyelitis anterior acuta und chronica, progressiver 
spinaler Muskelatrophie, bei amyotrophischer Lateralsklerose, in manchen Fällen von sog. 
Kompressionsmyelitis, bei Verletzungen des Rückenmarkes, Pachymeningitis tuberculosa oder 
luetica u. a. 

4. Bei der progressiven Bulbärparalyse. 
Über alle diese Erkrankungen wurde das Wichtigste schon im Kap. VI mitgeteilt. 
Gegenüber diesen neurotischen Formen bezeichnet man als primäre myopathische Atrophien 

diejenigen, welche ihre Ursache in den Muskeln selbst haben. 
Hierher gehören vor allem die In ak ti vi t ä t s a tr 0 phi e als Folge geringerer Anforderungen 

an den Muskel bei Beweglichkeitsherabsetzung infolge von Gelenk- oder Knochenerkrankungen 
u. dgl., die Atrophie im höheren Alter und bei marantischen Zuständen, ferner gewisse 
progressive Atrophien, welche als primäre Prozesse in den Muskeln vorkommen. 
Die wichtigste dieser ist die myopathisehe progressive Muskelatrophie (Dystrophia muscu
laris j u venilis). 

Die Erkrankung beruht öfters anf erblicher Anlage bzw. ist kongenital und tritt fast stets als inf an· 
tile bzw. juvenile Form schon in jungen Jahren auf; sie befällt vor allem die Muskeln des Rumpfes, 
der Schulter, des Oberarmes und schreitet in der Regel vom Rumpf nach den Extremitäten zu fort. 
Mikroskopisch sind die Muskelfasern atrophisch, eventuell vakuolär zerklüftet, öfters bildet sich Pseudo· 
hypertrophie aus. 

über Regeneration der Muskeln s. d. Allgem. Teil. 
Hypertrophie entwickelt sich alB Arbeitshypertrophie, ferner als pathologischer 

Zustand bei der Myotonia eongenita (Thomsensche Krankheit). 
Hier entspricht die Leistungsfähigkeit der Muskeln ihrer Volumenzunahme, welche mit Degeneration 

anderer Fasern verknüpft ist, nicht; es besteht erhöhte Spannung, Erregbarkeit usw. Verschiedenste Muskeln 
können, wenn auch ungleich, betroffen sein. Auch diese Erkrankung, die vielleicht auf Störungen der inneren 
Sekretion (Epithelkörperchen) beruht, trägt hereditären bzw. familiären Charakter. In dies Krankheitsbild 
gehört auch die IUyotonia atrophica bzw. myotonische Dystrophie. Hier sind bei Personen mittleren Alters 
besonders Gesichtsmuskulatur, Schlundmuskulatur, Halsmuskeln, Muskeln des Unterarmes und der Hand 
zum Teil atrophisch, andere Muskelgruppen myotonisch. Bei dieser Veränderung hat Heidenhain neuer
dings unter dem Sarkolemm gelegene quergestreifte Zirkularmuskelfibrillen in Gestalt sog. Ringbinden (die 
auch in die Fasern einstrahlen) nachgewiesen; ihre Genese und Na~ur steht nicht fest. Bei der Erkrankung 
bestehen zugleich am Skelett (Wirbelsäule) Kalkschwund, psychische und nervöse Störungen, frühzeitiger 
Katarakt, oft Hodenatrophie, Stoffwechselstörungen (Nägeli) usw. Auch diese ausgesprochen familiär
hereditäre Erkrankung wird (von Nägeli) zu denen pluriglandulär-innersekretorischer Natur gerechnet. 

Ödem des Muskelinterstitiums in Gestalt teigiger Anschwellung des Muskels findet sich 
nach Verletzungen, neben Blutungen und besonders Entzündungen, ferner in den ersten Stadien 
der Trichinose und vielleicht auch beim akuten Gelenkrheumatismus. Ausgedehnte blutige 
Infiltrationen traten im Verlauf von Skorbut auf. 

Entzündungen der Muskeln sind selten primär. 
Die Polymyositis, mit Fieber und teigiger, später derber Anschwellung der Muskeln und eventuell 

auch der bedeckenden Haut (Dermatomyositis) einhergehend, ist wahrscheinlich infektiös oder infek
tiös- toxisch. Die erkrankten Muskeln erscheinen derb, grauweiß oder durch blutige Zersetzung dunkel 
(Polymyosi tis haemorrhagica); die Muskelfasern sind trüb geschwollen, verfettet, zerklüftet, das Zwischen
gewebe ist von Leukozyten und roten Blutkörperchen, zum Teil auch von Fibrin durchsetzt. Phlegmonöse 
Eiterung und Muskelnekrose kann sich anschließen - Polymyositis suppurativa. 

Die meisten Entzündungen, insbesondere auch die eitrigen, sind sekundär, von der 
Nachbarschaft her (Knochen, Gelenke, Unterhautbindegewebe) fortgeleitet. Abszesse können 
eingekapselt werden oder (nach Entfernung des Eiters) narbig heilen. 

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 24 
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Die chronische Entzündung - Myositis fibrosa - schließt sich an akute Entzündungen 
an, oder entwickelt sich mehr allmählich in der Umgebung von EntzÜlldungsherden (namentlich 
in Knochen oder Gelenken). Es entstehen bindegewebige Schwielen in der Muskelsubstanz. 
Solche können auch das Endresultat chronisch-degenerativer Veränderungen (besonders neu
rotischer Atrophien, s.o.) sein. 

Das Auftreten von Knochensubstanz im Innern von Muskeln bezeichnet man als 
Myositis ossificans. Zum Teil handelt es sich hier in der Tat um Entzündungen, wobei Granu
lationsgewebe Knochen bildet oder sich Bindegewebe, wohl oft in Zusammenhang mit Periost, 
metaplastisch in Knochen (eventuell auf dem Wege über Knorpel) umwandelt, zum Teil mögen 
aber auch tumorartige Wucherungen nach Art von Osteomen vorliegen; in manchen Fällen 
sind zirkumskripte Knochenbildungen Folgen chronisch-mechanischer Reize. 

Hierher gehören die sog. Exerzierknochen im Musculus deltoideus bei Infanteristen, oder die 
Reitknochen in den Adduktoren des Oberschenkels. Nahe stehen diesen Bildungen die sog. parostalen 
Exostosen, d. h. Knochenbildungen in Muskeln (und oft Sehnen und Bändern) in der Nähe chronisch
entzündeter Knochen. 

Die Myositis ossificans progressiva beginnt mit teigiger Anschwellung der Muskeln; datln treten 
fibröse Wucherungen und - oft in Verbindung mit altem Knochen - Bildung echter Knochensubstanz 
ein; die Muskelfasern gehen passiv zugrunde. Die Knochenmassen haben die verschiedensten Formen. Die 
Erkrankung ist sehr selten und beginnt meist in der Jugend - wohl häufig auf Grund einer entwicklungs. 
geschichtlichen Anomalie - und zwar gewöhnlich in der Nacken- und Rückenmuskulatur, um sich dann 
weiterhin auszudehnen; zuletzt wird der ganze Körper starr und unbeweglich. 

Tuberkulose kann von kariösen Knochen oder Gelenken auf das intermuskuläre Gewebe 
übergreifen und daselbst käsige, teilweise auch schwielig-indurierende Prozesse hervor
rufen, wobei die Muskelsubstanz mehr oder weniger zerstört wird. 

Bei Syphilis finden sich in sehr seltenen Fällen gummöse, nekrotische oder 
sch wielige Prozesse im Muskel. 

Von Tumoren kommen, abgesehen von sehr seltenen Lipomen, Angiomen (darunter auch 
kavernösen) urul Fibromen, relativ am häufigsten Sarkome vor, welche meistens von dem inter
muskulären Bindegewebe ausgehen und auch metastatisch auftreten. 

Von Parasiten finden sich Trichinen und Zystizerken (S. 172 u. 166). 

Kapitel VIII. 

Erkrankungen der Genitalien. 

I. Weibliche Genitalien. 
Angeborene Anomalien der weiblichen Genitalien. 

Für die Mißbildungen des weiblichen Genitalapparates kommen in erster Linie zwei Momente in Be~ 
tracht: Bildungshemmung und mangelhafte Vereinigung getrennter Anlagen, häufig verbunden mit ersterer. 

Der höchste Grad der Bildungshemmung, Aplasie des ganzen Genitaltra,ktus, kommt nur bei lebens
unfähigen Mißbildungen vor. Häufiger sind Hypoplasien. Fehlen der normalen Formgestaltung und Atresie (Uterus 
bieornus Bolidus oder rudimentariu8 excavatus). Der Uterus foetalis hat sich na<>h der Geburt nicht weiter 
entwickelt., der Uterus infantilis ist unterentwickelt geblieben. 

Durch mangelhafte Vereinigung der Anlagen entstehen Doppelbildungen, häufig zugleich mit rudi
mentärer Entwickelung. Während die obersten Abschnitte der Müllerschen (Geschlechts-)Gänge normaliter getrennt 
bleiben als Tuben, entwickeln sich aUB den verschmelzenden nnteren Abschnitten Uterus und Vagina. Unter den zahl
reichen Variationen der durch Ausbleiben dieser Vereinigung entstehenden Mißbildungen seien folgende Formen genannt: 

Bei völligem Ausbleiben der Vereinigung der Müllerschen Gänge entsteht Uterus dldelphys, Uterus duplex 
separatuH eum vagina separnta, meist auch hochgradig rudiment.är, nur bei nicht lebensfähigen Mißgeburten. 

Relativ häufig ist der UteruM duplex bleornls (cum vagi na septa). Das Corpus uteri besteht aus zwei völlig 
getrennten ,.Hörnern", auch der Cervix ist durch eine Scheidewand getrennt. 

Gleichzeitig können alle Teile mangelhaft entwickelt s~in oder nur ein Horn. Fehlt dies ganz, so entsteht der 
Uterus unleornls. Ist die Entwicklung der einzE'lnen Teile eine gute, BO kann Schwangerschaft und Austragung der 
Frucht erfolgen. 

Beim Uterus btcornl& unlcoI1ls ist nur der obere Teil des Corpus uteri in zwei Hörner geteilt, der Cervix und meist 
auch die Scheide einfach. HIt der Fundus durch Stehenbleihen nur eines Vorsprunges der früheren Scheidewand herz
förmig, 80 entf'teht (leI' Uterus arcuatus. Auch mit dieser geringsten dieser Anomalien kann rudimentäre Entwickelung 
des Geschlechtsapparates oder Teile von ihm verknüpft sein. 

In den bisher genannten FäHen war die Mißbildung schon an der außen sichtbaren Trennung zu crkenl1cn. In 
anderen Fällen ist die Verschmelzung nur im Innern des Genitalstranges eine unvollkommene. Von dicElcn Fällen sei 
hier nur einer glJnannt: 
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Beim Uterus septus duplex (U. bilocularls) ist. die Gebärmutter äußerlich einfach~ aber innen durch eine 
Scheidewand der ganzen Länge nach getrennt. die Vagina doppelt oder einfach. 

Ma.ngel eines Ovariums ist selten unu findet sich nur bei Uterus unicornis (Verkümmerung des einen 
Müllersehen Ganges). Rudimentäre Entwickelung der Ovarien kommt neben Rolcher deg Uterus vor. Sog. über· 
zählige Eierstöcke entstehen dadurch; daß währe,nd der letzten Zeit des intrauterinen Lebens durch peritoncale 
Spangen Teile deR -Eierstocks abgeschnürt werdeD. Verlagerung ganzer, von ihrem Stiel abgetr~nnter Ovarien kann 
Agenesie des einen Eierstockes vortäuschen. Auch die Follikel (mehrere Eier in einem solchen) und- Eier können Ab
normitäten aufweisen. 

_Rudimentäre Entwickelung der einen oder beider Tuben, wobei oft der Trichter verhältnismäßig gut aus
gebUdet. iRt, wird neben rudimentärem Uterus beobachtet; ebenso einseitiges Fehlen der Tube bei Uterus 
unicornis und bei doppeltem Uterus mit v e rkümmertem Horn. 

Fig. 389. 
Uterus duplex bicornis curo vagina septa (nach P. Müller). 

r MaRtdann, ur Ureter. 
Nach Veit 1. c. 

Fehlen der Vagina kommt nur bei gleichzeitigem Defekt des Uterus vor; vollkommene Atresie der .. 
selben bei solcher des Uterus unq der Tuben, hei ~mnst normalen Genitalien meist nur partiell. Ma.n unterwheidet 
die eigentliche Atresia vaginae (blinde Endigung) und die Atrf>sia vaginae hymenalis, wobei nur der Hymen 
den Scheideneingang vollständig verschließt. Bei der sog. Atresia ani vaginalis ist die Kloake erhalten, Rcktwn 
und Vagina münden ziemlich hoch oben in diese ein (vgl. S. 269). 

Von Entwickelungsfehlern der äußeren Genitalien sind die bei der Besprechung des Pseudohel'maphl'oditismus 
erwähnten (S. 139) die wichtigsten. 

A. Ovarien. 
a) Involutionsvorgänge. 

Beim neugeborenen Mädchen liegen die schon vollZählig angelegten Follikel sehr dicht; bekanntlich geht 
weitaus die Mehrzahl der angelegten Eifollikel zug~unde, ohne den Zustand der Reife erreicht zu haben und wil'd 
durob. Bindegewebe, eventuell mit hyalinem Rand~treifen erstjt,zt. (Atresie der Follikel). wobei sich bei größeren 
Follikeln die Zellen der Theca interna zu Luteinzellen umbilden. v. HansemanD schätzt die Zahl der beim Nen· 
geborenen vorhandenen Eier auf 40000 bis 80000, zur Pubertätszeit auf 16000, bei 17-18jährigen Mädchen aber 
schon auf nur 5000 bis 7000; von den 16000 Eiern des geschlechtsreifen Weibes sollen 15000 durch Follikelatresie 
zugrunde gehen. Dementsprechend nimmt das bindegewebige Stroma zu und es ent.stehen narbige Einziehungen der 
Oberfläche an Stellen der geborEl.tenen Follikel (und Corpora lutea). Reife FolJikel, welche einen Durchmesser von 
I-P/-:l cm erreichen, sind immer nur wenige gleichzeitig in einem Ovarium vorhanden. 

Sind di~ Eier befruchtllngsreif und platzt der Follikel, so entsteht das Corpus luteum. Durch Wucherung 
der Thooa interna des früheren Follikelg sowie besonders dessen epithelialen Granulosazellen bildet sich eine gelb
liche, krausenartig gefaltete Membran~ in der sich große Zellen finden, eben die Luteinzellen. welche ~päter 
viel Fett, Lipoide und Fettpigmente enthalten. Denn die Luteinzellenschicht wird nunmehr vaskularisiert, bildet 
sich zurück und verschwindet allmählich wieder, indem von der bindegewebigen Thooa externa aus Bindegewebe ein· 
wuchert, welches oft auch hyalines Vorhalten annimmt. So wandelt sich das Corpus luteurn in ein Corpu.1\ alblc.tln~ 
um mit Bindegewebe in der Mitte nnd breitem, hyalinen gekrau.o;ten Rand. Oder in folge \Vucherung der ThecA. 
externa bildet sich weniger hyalines als streifiges Bindegewebe _ . Corpus rtbrosum. Blutungen im Corpus luteum 
sind wohl a;ls sekundär entstanden aufzufassen, nicht wie man früher meinte, der primäl'e Vorga.ng. Auf jeden Fall 
hängt die Corpus luteum-Bildung in rhythmischem Abla.uf mit der Menstruation zusammen. Die höchste Blüte des 
Corpus luteum fällt, mit der höchsten menstruellen Entwickelung der Uterussch!eimhaut zusammen. Da.nn tritt -die 
Menstruation ein und beide bilden sich zurück. 

Wurde das Ei befruchtet, so bleibt das entsprechende Corpus luteum (Corpus luteum vermn). bei welchem 
meist ein stärkerer ßluterguß st.attfindet und welches sich meist auch durch einen größeren Umfang auszeichne t, 
längere Zeit bestehen; eS beginnt erst. in der Mitte der Schwangerschaft sich in der beschriebenen Art zurückzu· 
bilden und ist noch mehrere Monate nach Vollendung der Gravidität erkennbar. Das Corpus luteum verum enthält 

24* 
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im Gegensatz zu dem menstruationis wenig Fett (solches tritt in gröBeren Mengen erst im PuerperJum auf), hin
gegen kolloide Massen und Kalk. Das Bindegewebsgerüst und die Wände der Gefäße sind bei ihm stärker aus
gebildet. \Vir müssen das Corpus luteum als eiDe Drüse mit innerer Sekretion betrachten, es bewirkt die Ei-Innidation 
(oder wenn eine Befruchtung nicht stattgefunden hat, die Menstruation) und eine Hemmung der Eireifung während 
der Seh wangerschaft. 

Mit dem Klimakterium verschwinden die Follikel aus dem jetzt kleinen Ovarium vollkommen (physiologische 
Involution). Die Albuginea ist stark verdickt, die Oberfläche durch zahlreiche Einziehungen unregelmäßig--grob
höckerig (senile Atrophie). Die Gefäße sind diCKwandig oder obliteriert, geschlängelt, hyalin, oft Ruch mehr oder 
weniger verkalkt. Diese Gefäßveränderung tritt im Alter im Ovarium stet.s auf und ist auf Menstruationen und 
eventuelle Graviditäten zu beziehen. 

b a 

d 

Fig.390. 
Ovarium einer nichtschwangeren Erwachsenen mit atresierenden Follikeln. 

a Kleinere, b ein größerer atretischer Follikel. c l!'ollikelzyste. d Corp. luteum. 
(Nach Veit, 1. c.) 

Ähnliche Involutionsvorgänge kommen in manchen Fällen ohne erkennbare Ursache auch in einem früheren 
Lebensalter vor (Climacterium praecox). In anderen Fällen sind sie auf Erkrankungen zurückzuführen, die eine 
Verödung der Follikel zur Folge ha,ben können, wie Entzündungen der Eierstöcke, Druckatrophie durch Tumoren, 
allgemeine Infektionskrankheiten, Vergiftungen (s. unten), chronische Nierenkrankheiten, Blutkrankheiten, Diabetes, 
Myxödem u. a. Dabei. erfolgen die Rückbildungsvorgänge in der Art, daß gleichzeitig eine größere Anzahl von 
Primordialfollikeln (noch nicht reifen Follikeln) durch Atresie zugrunde geht und gänzlich verschwindet, 
und auch die reifen Follikel - oft nachdem sie sich durch eine stärkere Füllung mit Liquor ausgedehnt ha.ben
degenerieren und zu Corpora fi brosa werden, welche längere Zeit oder dauernd als narbige Herde besttlhen 
bleiben. 

(Vgl. auch unten chronische Oophoritis.). 

b) Zirkulationsstörungen. 

Kongestive Hyperämie tritt an den Ovarien zur Zeit der Menstruation ein, das 
ganze Ovarium ist ödematös geschwollen, teigig-weich, etwas gerötet. Unter patho
logischen Verhältnissen findet sich Hyperämie bei akuten Entzündungen. Stauungs
hyperämie kommt bei allgemeiner Stauung, lokal namentlich bei Kompression oder Verlegung 
der Vena spermatica und der besonders bei Ovarialtumoren und Zysten des Ovariums häufigen 
Stieltorsion (s. unten) vor. 

Blutungen (abgesehen von der Menstruation) finden sich bei Entzündungen, Infektions
krankheiten, Vergiftungen (Phosphor, Arsen), Verbrennung und starker Stauung. Bei starken 
Blutungen kann es zu Zerreißungen und - eventuell tödlichem - Erguß in die Bauchhöhle 
kommen. Bei Follikelblutungen können Rückbildungsvorgänge wie an Corpora lutea statt
finden. Auch Blutungen in das Interstitium können erhebliche Größen erreichen (Haematoma 
ovarii). 

c) Entzündungen. 

Akute und chronische Oophoritis. Mehr degenerative Formen mit Follikelverödung finden 
sich bei akuten Infektionskrankheiten (wie Typhus, Cholera, Pneumonie, akuten Exanthemen), 
sowie Vergiftungen (Phosphor. Arsen). Starke akute Oophoritis ist selten. Meist ist sie 
fortgeleitet von den Tuben - besonders die puerperale sowie die gonorrhoische -, 
oder auch vom Uterus oder Bauchfell her, oder auf dem Lymphwege durch das Mesovarium, 
oder endlich hämatogen entstanden. Das entzündete Ovarium i~t gerötet, ödematös geschwollen, 
weich, oft von Blutungen durchsetzt; durch sein vermehrtes Gewicht senkt es sich. Eiterige 
Oophoritis kommt vor allem puerperal und bei Gonorrhoe vor. Es entstehen gelbe Flecken 
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und Streifen, eventuell phlegmonöse oder phlegmonös-jauchige Durchsetzung. Zu Abszessen 
kommt es vor allem in Gestalt der Follikular- und Luteina bszesse (letztere können auch 
durch sonstige Abszesse mit lipoidhaltigen Entzündungszellen in der Abszeßmembran vor
getäuscht sein). Abszesse kommen auch metastatisch vor. Eiterherde des Ovarium können auch 
perforieren und eiterige Peritonitis bewirken. 

Mit der bindegewebigen Ausheilung einer Oophoritis ist eine starke Atrophie 
des Ovariums verknüpft, welches zu einem, zuweilen nur noch kirschgroßen, sehr derben, stark 
höckerigen Körper wird. Abszesse heilen mit besonders tiefen narbigen Einziehungen . 

. Bei der chronischen Oophoritis bei chronischen Infektionen, besonders Gonorrhoe, 
und chronisch-toxischen Schädlichkeiten, spielen sich ähnliche Veränderungen mit Follikel
verödung in langsamerem Verlauf ab. Durch vermehrte Produktion von Flüssigkeit können 
Follikel eine zystische Erweiterung erleiden; durch zahlreiche solche kann das dann vergrößerte 
Ovarium das Bild der kleinzystischen Degeneration (s. u.) bieten. 

Bei länger dauernder Oophoritis entwickelt sich sehr häufig in der Umgebung eine akute 
oder chronische Perioophoritis und Pelveoperitonitis mit serofibrinöser oder eiteriger 
Exsudatbildung und dann Ausbildung bindegewebiger Schwarten und Adhäsionen (Peri
oophoritis adhaesiva). 

d) Tuberkulose. 

Tuberkulose ist relativ selten, am seltensten sind isoliert die Ovarien befallen, wohl infolge 
hämatogener Infektion. Man findet in den Ovarien miliare oder größere verkäsende Herde. 
Häufiger ist tuberkulöse Perioophori tis, von einer Tuberkulose der Tuben, des Peritoneums 
oder von tuberkulös erkrankten Darmschlingen her fortgeleitet, oder auf dem Blutweg ent
standen. Vom Bauchfell aus können sich im Exsudat enthaltene Bazillen in dem Douglasschen 
Raum ansammeln und so das Beckenbauchfell infizieren. Das Ovarium kann dann auch sekundär 
infiziert werden. 

e) Hypertrophie und Neubildungen. 
AIs Hypertrophie bezeichnet man einen vor der Zeit der physiologischen Geschlechtsreife 

sich entwickelnden Zustand von Vergrößerung der Ovarien, d. h. eine Frühreife der Eierstöcke mit 
prämaturer gleichzeitiger Ausbildung zahlreicher Follikel; in solchen Fällen wird auch prämature Men· 
struation und Konzeptionsfähigkeitbeobachtet. Zumeist handelt es sich indes nicht um echte 
Follikel, sondern um die unten zu erwähnende sog. klein zystische Degeneration der Ovarien. 

Das Ovarium ist ein Prädilektionsort für einfache Zysten (Retentionszysten) sowie 
zystische Tumoren. 

Zu ersteren gehören die Follikelzysten (Hydrops follicularis), meist höchstens bis walnuß
groß, durch abnormes Wachstum nicht zum Bersten gelangter Graafscher Follikel entstanden. 
Der Inhalt ist klare seröse Flüssigkeit, das Epithel der Zystenwand geht verloren, das übrige 
Ovarialgewebe geht druckatrophisch zugrunde. Ferner gehören hierher die aus geborstenen 
Follikeln (Corpora lutea) entstehenden sog. Corpus luteum-Zysten. Die Innenwand dieser 
Zysten ist durch eine gefaltete gelb-braune Schicht ausgekleidet, der Inhalt ist durch Blutfarb
stoff rötlichgelb; auch sie erreichen selten über Walnußgröße. Aus Corpora fibrosa bzw. candi
cantia können durch Flüssigkeitsansammlung Corpus-fibrosum-Zysten entstehen. 

Zystische Neubildungen gehen von Graafschen Follike~n oder von Einsenkungen aus, 
die sich von dem das Ovarium bekleidenden Epithel in dies hineinbilden. 

Hier handelt es sich um vom Keimepithel stammende Zellmassen, teils mit Dmbildung einer Zelle 
zur Eizelle, also Follikelvorstufen, teils ohne Dreier, die intrauterin oder im ersten Lebensjahre entstehen. 
Auch später, wenn das Oberflächenepithel einfaches solches (d. h. ohne die Fähigkeit, Follikel und Dreier 
zu bilden) geworden ist, können einzelne weniger differenziert bleibende Zellen kompakte oder drüsen
schlauchartige Einsenkungen in das Ovarium hinein bilden. Auch können sich auf Grund kongenitaler Anomalie 
im Oberilächenepithel oder im Ovarium selbst Herde von Plattenepithel oder flimmerndem Zylinder. 
epi thel bzw. Becherzellen finden. Alle diese Zellmassen können zu zystischen Geschwülsten Ver. 
anlassung geben. 

Gleichzeitige Entwicklung zahlreicher kleiner Zysten bewirkt die sog. klein
zystische Degeneration des Ovariums, welche das ganze Ovarium befallen kann. Bei dem Kystoma 
serosum simplex bilden sich einfache, zuweilen bis weit über kindskopfgroße Zysten mit glatter 
Wand, ausgekleidet von niedrigem Zylinderepithel, ausgefüllt mit klarer, eiweißhaitiger Flüssig
keit. Sie sind gutartige, meist einseitige Bildungen. 

Die eigentlichen Kystadenome stellen vielkammerige Tumoren dar, welche durch 
eine, oft enorme, Erweiterung der Drüsen eines Adenoms entstanden gedacht werden 
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können. Sie sind meist rund, die Oberfläche (soweit nicht Adhäsionen bestehen) glatt, fast 
transparent, mit eigentümlich perlmutterartigem Glanz, den Zysten entsprechend grobhöckerig. 
Im Innern bilden sich durch Schwund der Scheidewände, von denen Reste als leistenförmige 
Vorsprünge stehen bleiben können, und Konfluieren der Hohlräume eine oder einige 
Hauptzysten aus. 

Die Kystadenome können enorme Größe und ein den ganzen übrigen Körper übertreffendes Gewicht 
erreichen; das übrige Ovarialgewebe geht druckatrophisch zugrunde. Die Zysten wachsen dann frei in die 
Bauchöhle hinein in Form gestielter Tumoren, oder zwischen den Ligamenten weiter, indem sie die Bauch· 
fellduplikaturen entfalten - interligamentäres Wachstum. Findet die Geschwulst im kleinen Becken 
nicht mehr Platz, so erhebt sie sich in die Bauchhöhle, senkt sich aber nach vorn und tritt so aus dem 
kleinen Becken ganz heraus. Dabei kann eine Stiel torsion mit Kompression der Venen und Stauung oder 
gar der Arterien mit nachfolgender Nekrose eintreten. Meist kann die Zirkulation allerdings durch Adhäsionen 
vermittelt werden, die sich zwischen der Geschwulst und den in die Bauchfellfalten eingeschlossenen und 
besonders bei interligamentärem Wachstum aus ihrer Lage verdrängten und zur Atrophie gebrachten Nachbar. 
organen, wie Uterus und Tuben, sowie sonst mit der Umgebung ausgebildet haben. Sie sind die Folge durch 
Reibung ent<ltandener Epitheldefekte oder besonders entzündlicher Erscheinungen an den Kystadenomen 

Fig. 391. 

Schnitt aus der Wand eines typischen Pseudomuzinkystoms (bei schwacher Vergrößerung). 
(Nach Veit , I. c.) 

Die Hohlräume sind zum Teil noch mit dem (clurch Alkohol ge~chrumpften) Psendomuzin gefüllt, die kleinsten Räume drüsenähnlich, 
die größeren bereits zystisch dilatiert. Scheinbare und wirkliche Papillen ragen in das Lumen hinein. Das Epithel ist überall ein 

einschichtiges hohes Zylinderepithel. 

selbst. Durch Verwachsung mit Darmschlingen kann es bei Stieltorsion des Kystoms auch zu Achsen· 
drehung ersterer mit Ileus kommen. Eröffnungen einzelner Zysten mit Austritt von Inhalt in die 
Bauchhöhle, kleine Reizungen der Se rosa, vielleicht durch aus den Zysten her resorbierte Stoffwechsel· 
produkte, können Aszites bewirken. 

Die Gewebselemente der Kystome können verfetten, das Stroma auch verkalken, teils in Form 
von Platten, teils von rundlichen Körperchen (Psammokystome); auch Eiterung kann sich - z. B. 
nach Punktionen - anschließen. 

Wir können 2 Hauptformen unterscheiden: Das Kystadenoma pseudomucinosum 
glandulare besteht meist aus zahlreichen, vielkam merigen Zysten mit glatter Innenfläche. 
Sie sind bekleidet von einer einfachen Lage hohen Epithels mit basal gelagerten Kernen und viel 
schleim artiger Substanz. Oft werden durchwandernde Leukozyten getroffen. Diese Kystadenome 
gerade erreichen oft enor me Größenverhältnisse. Als unterscheidendes Merkmal am 
wichtigsten ist der Zysteninhalt. Er ist hier eine fadenziehende, schleimige, seltener 
seröse oder mehr kolloidartige Masse, welche konstant Pseudomuzin enthält (ein Mykoid, 
das mit Säure eine reduzierende Subatanz gibt, beim Sieden nicht gerinnt und -- zum Unter
schied von echtem Muzin -- durch Essigsäure nicht gefällt wird; das sog. Paralbumin stellt 
ein Gemenge von Pseudomuzin und Eiweiß dar). Dieser Inhalt ist das Produkt einer Sekretion 
von seiten der Epi thelien und schließt vielfach abgestoßene, in Degeneration begriffene 
Epithelien ein. Durch Beimengung von Blut kann der Inhalt auch rot oder braun gefärbt sein. 



I. Weibliche Genitalien. 375 

Die zweite Hauptform wird als Kystadenoma serosum bezeichnet. Diese, meist weniger 
großen und einkammerigen Tumoren haben zumeist papillären Bau und sind teilweise 
mit Flimmerzellen versehen. Der Inhalt ist hier dünn-serös ohne oder höchstens mit 
Spuren vonPseudomuzin. DieKystadenome-und besonders die letztgenannte Form - können 
sog. Implantationsmetastasen machen und in destruierendes Wachstum, d. h. Karzinome 
übergehen. Man erkennt dies an Unregelmäßigkeiten und atypischen Wucherungs
erscheinungen des Epithels, Mehrschichtigkeit dieses und Vordringen ins Binde
gewebe. Auch sarkomatöse Wucherungen des Stromas können sich entwickeln. 

An die Kystadenome sind die Teratome (S. 118 f.), des Ovariums anzureihen, insofern 
sie entweder wirklich zystische Tumoren, sog. Dermoidzysten, darstellen oder (seltener) zwar 
solid gebaut sind, aber doch oft einzelne zystische Hohlräume enthalten. Daß gerade das 
Ovarium Prädilektionssitz für Teratome ist, darüber s. auch S.1l8. Sie sind meist einseitig, 
seltener doppelseitig, aber öfters mit anderen Zystenbildungen (Kystadenomen) kombiniert. 
Auch sie können Verwachsungen, Stieltorsion, partielle Nekrose usw. eingehen und zeigen 
auch klinisch vielfache Analogien mit anderen Ovarialzysten. Daß in den Teratomen eine 
Gewe bsart die andere überwuchern kann - z. B. Schilddrüsengewebe beim sog. Stru ma 
ovarii -, ist schon erwähnt. Selten entarten sie auch malign, besonders karzinomatös, und 
setzen M-:Jtastas3n. 

Aus von dem Keimepithel ausgehenden Granulosazellsträngen und -schläuchen können Tumoren 
entstehen, die man dementsprechend am besten als Granulosazelltumoren bezeichnet. Sie sind durch 
Bildung follikelartiger Zystchen mit Membrana granulosa und Theca externa charakterisiert. 

Die sog. Oberllächenpapillome entstehen meist durch papilläre Wucherungen an der Oberfläche des 
Ovariums; das mehr oder minder vergrößerte Ovarium kann hierdurch in eine blumenkohlartig aus
sehende Masse verwandelt werden, die bis Faustgröße erreicht und im Innern vielfach sei bst von 
Zysten durchsetzt ist, so daß Übergänge in .echte zystische Geschwülste zustande kommen. Die Ober
flächenpapillome erzeugen relativ häufig Implantationsmetastasen und Aszites. Auch kommen sie 
einseitig, neben papillären Kystadenomen der anderen Seite, vor. 

Bei dem sog. Pseudomyxoma peritonei handelt es sich in den meisten Fällen darum, daß bei gallertigen 
Kystadenomen wucherungsfähige Epithelien derselben mit dem Inhalt der geplatzten oder etwa 
bei der Operation eröffneten Zyste in die Bauchhöhle auf das Peritoneum gelangen und hier zu Tumoren 
weiter wachsen, welche den Bau des primären Tumors wiederholen. Oder aber es werden Schleim· 
massen nach Platzen eines Kystadenoma pseudomucinosum auf das Peritoneum ausgesät und hier durch 
Bindegewebe abgekapselt. 

Parovarialzysten. Vom Parovarium oder Epoophoron, einem kleinen, zwischen Tube und Ovarium 
im Mesosalpinx eingeschlossenen Körper, welcher aus mit Flimmerepithel ausgekleideten Kanälchen 
besteht und ein Rudiment des Wolffschen Körpers darstellt, gehen sehr häufig durch Erweiterung 
dieser kleinen Gänge Zysten aus. Selten erreichen sie eine erhebliche Größe; die Parovarialzysten sind 
meist glatt, schlaff und enthalten eine dünne seröse Flüssigkeit; bei stärkerem Wachstum umgreifen sie ·die 
Tuben; sie können auch bersten, ohne besondere Folgezustände zu hinterlassen. Sie kommen auch zu 
mehreren nebeneinander vor, wobei die Scheidewände zwischen den einzelnen Hohlräumen atrophieren und 
die letzteren zum Teil zusammenfließen können; es sind gutartige Tumoren. 

Am Peritoneum der Tube kommen öfters zahlreiche glashelle kleine Zysten vor, sog. Serosazysten. 
Sie verdanken ihre Entstehung verlagerten bzw. entzündlich abgesprengten Serosadec-kzellen. 

Außer der Umwandlung zystischer Tumoren in destruierende, eventuell papilläre, Tumoren 
(s. oben) i. e. Karzinome gibt es im Ovarium, und zwar relativ häufig, auch solide, also nicht 
zystische, Karzinome. Sie bilden bis kindskopfgroße Knoten, welche einseitig oder doppel
seitig auftreten; im letzteren Falle handelt es sich auf der einen Seite vielleicht um Trans
plantationsmetastasen von dem anderen, primär ergriffenen Ovarium her. Ihrer Struktur 
nach sind sie zumeist Adeno-Karzinome oder auch einfache indifferentezellreiche Karzi
nome. Bei Bildung runder Kalkmassen spricht man von Psammokarzinomen (sehr selten). 

Sehr selten ist auch der sog. Krukenbergscbe Tumor, ein primäres, öfter doppelseitiges, solides 
Carcinoma mucocellulare (Marchand); öfters handelt es sich um Metastasen von Gallertkarzinom des 
Magendarmtraktus, welche sehr ähnlich aussehen können. 

Sekundäre Krebsknoten kommen in den Ovarien von Karzinomen anderer Organe, 
besonders des Uterus, des Magendarmkanals, der Mamma usw. her sehr häufig und oft 
-doppelseitig vor. Sie entstehen auf metastatischem Wege oder auch vom Peritoneum aus. 

Einfache (nicht zystische) Adenome können sich von verschiedenen der oben ange
führten Epitheleinsenkungen aus bilden. 

Von Bindesubstanzgeschwülsten finden sich im Ovarium Fibrome, meist kleine, 
oft gestielte Knötchen, die häufig zu mehreren nebeneinander vorkommen, ferner Sarkome 
mit verschiedenen Zellformen. Viele der sarkomatös gebauten Tumoren gehören indes den 
Teratomen an. Ferner kommen vielleicht auch Endotheliome vor. 
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Von anderen Tumoren sollen Myome, Angiome, Chondrome (von kongenital versprengten 
Keimen her) , erwähnt werden. 

f) Lageveränderungen. 
Lageveränderungen der Ovarien sind meistens sekundäre Zustände und durch Zug 

narbigen Bindegewebes der Umgebung (adhäsive Perioophoritis), Tumoren oder Ver
lagerung anderer Beckeneingeweide bedingt. Durch Vergrößerung und Gewichtszunahme 
oder infolge von Dehnung und Erschlaffung ihrer Ligamente, wie dies z. B. nach Geburten 
vorkommt, können sich die Ovarien tiefer ins kleine Becken senken (Descensus ovarii). 
In seltenen Fällen sind Ovarien in Hernien, meist Inguinalhernien, verlagert, ein Zustand, 
welcher angeboren oder erworben vorkommt, und im ersten Falle wohl immer, im letzteren 
Falle meistens die zugehörige Tu be mitbetrifft. Im verlagerten Ovarium können sich sekundäre 
Veränderungen, Zirkulationsstörungen, namentlich Stauung und Ödem, einstellen. 

B. Tuben. 

Zur Zeit der Menses findet man die Tuben hyperämisch, auch finden Blutungen aus ihrer 
Schleimhaut statt; pathologische starke Blutungen treten in folge von Tubarschwanger
schaft auf; über diese, sowie über den Hämatosalpinx s. u. 

a Ov 

J<'ig.392. 
Salpingitis (Pyosalpinx) gonorrhoiea. 

Die Tube, verdickt unu verlängert, mit dem Ovarium und dem lleckenbauchfell durch Verwacbsungen verlötet, zeigt zweimalige 
Abknickung -in der Mitte und in der Nähe des abdominalen Endes. Von Fimbrien niehts zn sehen; das atretische abdominale Ende 
a bildet eine glatte Kuppe, welcher nur wenige Reste von Adhiisionen (m) anhaften. Ferner zeigt die Tube, besonders in ihrer 
isthmischen Hii.lfte, rosenkranzartige Auftreibungen, welche jedoch, wie ein Durchschnitt lehrt, als korkzieherartige \Vindungen 

aufzufassen sind (lY). Ov Ovarium. i isthmi~ches Tuhenende. C kleine Z~rstchen. (Nach Veit, 1. c.) 

Eine Salpingitis kommt durch Fortleitung einer Entzündung vom Uterus her 
oder durch das abdominale Tubenostium vom Bauchfell her (Peritonitis, Appen
dicitis) zustande; seltener greifen Entzündungsprozesse durch die Ligamenta lata auf die 
Eileiter über oder entstehen auf hä ma togene m Wege. In der Regel ist die Salpingitis doppel
seitig. Bei der akuten Salpingitis ist die Tube geschwollen, ihre Wand aufgelockert und 
hyperämisch, am stärksten die Mukosa. Im oft ausgedehnten Lumen findet sich ein katarrhali
sches, schleimig-seröses, in schweren Fällen auch ein schleimig-eiteriges oder rein 
eiteriges Sekret; in manchen Fällen ist die Tubenschleimhaut sogar diphtherisch ver
schorft. Bei chronischer Salpingitis kommt es nicht selten zu wulstiger Verdickung der 
Schleimhaut, namentlich ihrer Falten, welche miteinander verwachsen können, so daß abge
schlossene Aus buch tungen entstehen, ferner zu Verlängerung, Schlängel ung und dadurch 
zu mehrfachen Knickungen der Tube. Bei tiefgreifender Zerstörung entstehen starke Narben
bildungen, ausgedehnte Verwachsungen der Tubenwände, ja selbst Obliterationen 
des Lumens und namentlich auch der abdominalen Tubenmündungen (wobei besonders bei 
gonorrhoischer Ätiologie die Fimbrien in die letzteren eingestülpt werden). Als wichtigste 
Ursache der Salpingitis ist die Gonorrhoe zu bezeichnen, welche vom Uterus aus auf die Tuben 
übergreift und selbst bis in die Ovarien vordringen kann. Hier ist der in den Tuben an
gesammelte Eiter, sowie ganz besonders die in der Tubenwand bestehende Infil tration, durch 
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reichlichen Gehalt an Plasmazellen, ferner auch eosinophilen Leukozyten, Lympho
zyten und Lymphoblasten (nur selten in Form von Follikeln) ausgezeichnet. Dazwischen 
liegen besonders bei frischer Gonorrhoe polynukleäre Leukozyten, welche Gonokokken ein
schließen. Auch findet sich schon frühzeitig doppelbrechendes Fett. 

Von der Scheide aus können Bakterien nach künstlichem Abort, besonders bei Benutzung von 
Laminariastiften, in die Tuben gelangen und hier Entzündungen bewirken. 

Im Anschluß an eine Salpingitis entwickeln sich vielfach auch chronisch-entzündliche Vorgänge 
am Peritonealüberzug der Tuben und der Umgebung (Perisalpingitis und Pelveoperitonitis); 
dieso können ihrerseits wieder Umschnürungen der Eileiter durch narbige Bindegewebszüge, Kompression 
oder Adhäsionen mit dem Uterus, den Ovarien oder der Wand des kleinen Beckens, Knickung der Tuben usw. 
zur Folge haben. 

Bei allen diesen entzündlichen Prozessen in und um die Tuben kann es zur Retention 
von Sekret, von Blut, oder von entzündlichem Exsudat und in der Folge zu partieller oder 
totaler sackförmiger Ausbuchtung der Tuben kommen, Zustände, welche man als Sakto
salpinx zusammenfaßt und von denen wieder je nach dem Inhalte der Hydrosalpinx, der Pyosal
pinx und der Hämatosalpinx unterschieden werden. 

a 

b 

Fig. 393. 
Tuberkulose und adenomatöse Wucherung der 

Tube. 
Tuberkrl mit ltiesenzel1en bei a, bei b Driisenwuche· 

rungen. 

Fig.394. 
Tuberkulöse Tube (ca. 5/. der nato Größe). 

Die Tube ist stark geschlängelt, dN ~crosaUberzug !!erütet nnd 
mit zahlreichen Tuberkeln (s1') hedf'ckt. Die Fimhl'ien ge
schwollen und stark gerötet, schlagen sich Zltlll Teil über den 

Tnbenrand zurück (F). J isthmbc;hcs 'l'llhenende. 
Nach Veit, Hanllburh der Gyniikologie. Wic::3baden, 

Bergmann. 2 .. \ufL 

Ein Hydrosalpinx (Hydrops tu bae), der bis Kopfgröße erreichen kann, entsteht auch an sonst 
normalen Eileitern, wenn das abdominale Ostium verschlossen ist (s. u.), ferner durch kat",rrh",li· 
sehe Salpingitiden. Der Inhalt kann durch Blutbeimengung rötlich gefärbt sein. Die Ausdehnung der 
Tube betrifft namentlich deren Ampulle, während der mediane Teil oft in die Länge gezogen oder auch 
geschlängelt ist; die Wand des Hydrosalpinx zeigt häufig Faltungen, Duplikaturen und selbst Septierung. 
Die Schleimhaut erleidet schließlich eine Atrophie. In manchen Fällen erfolgt, wenn das uterine 
Ostium durchgängig geblieben ist, zeitweise ein Abfluß von Sekret durch den Uterus (Hydrops tu b",e 
profluens). Selten kommt es an dilatierten Tuben zur Perforation. 

Eine eiterige Entzündung - meist gonorrhoischer Ätiologie - kann Pyosalpinx herbeiführen. 
Hier droht die Gefahr einer Perforation, deren Folgen von den inzwischen ""lSgebildeten anatomischen 
Verhältnissen der Umgebung (adhäsive Pelveoperitonitis) abhängig sind. In manchen Fällen kann 
eine Eindickung oder selbst Verkalkung des Eiters eintreten. 

Durch Ansammlung von Blut in der Tube entsteht der Hämatosalpinx, welcher bei stärkeren oder 
öfter wiederholten Blutergüssen ebenfalls zur Bildung großer Säcke führen kann. Meistens gerinnt das Blut 
innerhalb der Tube nicht, dickt sich aber schließlich zu einer schmutzig. braunen trockenen Masse ein; 
die in den ersten Stadien nicht selten verdickte Tubenwand erleidet später eine Atrophie. Auch hier sind 
Perforationen möglich durch Traumen, neue Blutungen. eventuell Entleerung einer gleichzeitig bestehenden 
Hämatometra (s. u.) u. dgl. Nicht selten ist die Blutung in die Bauchhöhle so heftig, daß sie die Gefahr 
eines Verblutungstodes bedingt. In anderen Fällen schließt sich die Bildung einer Hn,ematocele rctro
oder ante-uterina (s. u.) an. 

Die Salpingitis nodos", isthmica oder interstitialis ist eine Form ('hmnischer Salpingitis, 
welche mit Epithelwucherungen in Form von Gängen und Zysten in die 1I1uskuiaris und Hypertrophie dieser 
einhergeht. 
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Eine Atresie des uterinen Ostiums der Tuben kommt angeboren vor und bedingt dann Sterilität; 
einseitiger Verschluß dieses Ostiums kann zur Extrauteringravidität Veranlassung geben. Auch 
in späterer Zeit kann durch obliterierende Entzündungen, Knickung, Umschnürung oder Falten· 
bildung ein Abschluß des Tubenlumens gegen den Uterus hin stattfinden; doch kommt es bloß bei gleich
zeitigem Verschluß des abdominalen Ostiums zu den oben erwähnten Reteiltionszuständen. 

Bei angeborener Atresie der Genitalwege, Verschluß des Hymens, der Scheide oder des Mutter
mundes bildet sich nicht selten ein Hämatosalpinx neben Hämatometra resp. Hämatokolpos 
(s. unten) aus. 

Von allen Teilen des vielfach von Tuberkulose befallenen weiblichen Genitalapparates 
sind die Tuben am häufigsten Sitz derselben; häufig allein, fast immer am stärksten. 
Im Friihstadium finden . sich Bazillen im Sekret, die Wand braucht noch wenig verändert zu 
sein (bazillärer Katarrh). Spätef zeigt die verdickte, aufgetriebene, oft geschlängelte und 
rosenkranzartig gewundene Tube Durchsetzung mit Tuberkeln oder Käseherden, Geschwürs
bildung usw. Restierende Sch1eimhautepithelien können zu adenomartigen Bildungen wuchern. 
Das Lumen ist mit Käse und Eiter oder eingedickten Käsemassen gefüllt. Es entstehen vielfache 
Adhäsionen mit den Ovarien, dem Uterus, Rektum, Processus vermiformis usw. Durch Verschluß 
des abdominalen Tubenostiums kann sich Pyosalpinx ausbilden und dieser perforieren. 

Für die Tuberkulose des weiblichen Genitalapparates, und somit insbesondere Tuben
tuberkulose, kommt genetisch vielleicht selten - nicht sicher bewiesen - tuberkelhaltiges 

Sperma in Betracht, weit häufiger auf jeden 
Fall Fortleitung vom Peritoneum her, 
sowie hämatogene Entstehung. Häma
togene Ausscheidungstuberkulose ist 
der häufigste Weg, und in erster Linie 
erkranken da die Tuben, von diesen aus 
Uterus und Vagina, oder die beiden letzt
genannten direkt ebenfalls hämatogen. Tu
bentuberkulose führt auch ihrerseits zur 
Infektion des Peritoneums. Hypo
plasie des Genitaltraktus, vielleicht auch 
chronisch-entzündliche Prozesse, scheinen 
die Entstehung der Tuberkulose zu be· 
günstigen. 

Rupturen der Tuben sind zumeist 
auf Tubargravidität zurückzuführen (s. 
dort) . 

Fig. 395. Primäre Neubildungen treten nur seI· 
Tuboovarialabszeß, teilweise intraligamentär. ten auf; es kommen Fi bro me, Myo me, 

Nach Amann. Lipome, Sarkome, Karzinome vor. In 
der Schleimhaut finden sich manchmal 

p a p i 11 ä r e W u ehe run gen, welche vielleicht den Ausgangspunkt für letztere bilden 
können. 

Sehr häufig werden dagegen die Tuben in sekundärer Weise durch Tumoren der 
Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen, komprimiert, gezerrt und gedehnt oder, 
wenn es sich um bösartige Tumoren handelt, auch destruiert. Die Tuben können von 
sekundären Tumoren, außer durch direkte Kontinuität oder auf dem Lyrnph- und Blut
wege, auch durch Implantation, sei es peritoneal, sei es mukös, befallen werden. 

Die sehr häufig vorkommende sog. Morgagnische Hydatide, welche vom Müllerschen Gange 
aus entsteht, bildet bis über erbsengroße, meist gestielt einer Fimbrie aufsitzende Bläschen. 

Sog. Tulloovarialzysten, bei denen das .Fimbrienende der Tube mit dem Ovarium verklebt oder ver
wachsen ist, kommen z. B. dadurch zustande, daß bei einer Tubenzyste das Ovarium mit in die Zysten. 
wand einbezogen wird, in welcher es einen verhältnismäßig unbedeutenden Bestandteil bildet. Man 
findet eine dem Uterus anliegende kugelige oder eiförmige Hauptzyste, an deren Oberfläche, und zwar 
ziemlich scharf abgesetzt, ein Schlauch entspringt, der, sich allmählich verjüngend, in das uterine Tubenende 
übergeht, so daß eine Retortenform entsteht. Die Hauptzyste entspricht der erweiterten Ampulle und dem 
stark ausgedehnten Infundibulum der Tube; die äußerlich sichtbare Einschnürung kommt dadurch zu· 
stande, daß nur das vom Peritoneum nicht fixierte abdominale Ende der Tube sich halbkugelig ausdehnen 
kann und sich dadurch gegen den vom Ba.uchfell fest umschlossenen, weniger ausdehnungsfähigen media.nen 
Anteil scharf absetzt. In Tuboovaria.lzysten 'ka.nn aueh eine Extrauterinschwangerschaft eintreten; 
.. uch kann sich ein Karzinom in ihnen entwickeln. Ferner werden sie durch Vereiterung zu Tuboovarial· 
abszessen. 
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C. Uterus. 
Vorbemerkungen. 

Seine Gestaltung ist je Dach Lebensperiode und Funktionszustand verschieden. Beim fötalen Uterus ist der 
Fundus nur halb BO lang als derCer'f"ix, beim infan tilen Uterus nimmt das Corpus an Länge zu und setzt sich deut· 
lieher vom Cervix ab. Zur Zeit der geschlechtlichen Entwicklung zeigt der Uterus, besonders der Körperteil, 
starkes 'Vachstum. 

1\1an unterscheidet außer Corpus und Cervix besser noch den übergangsteil beider, den Isthm us (Aschotf). 
In ihm ist der Kanal sm engsten; seine Schleimhaut gleicht fast ga,DZ der des Corpus. Dieser Isthmus wird im scbwangeren 
uterus, wo er bei der Bildung der Plazenta unbeteiligt bleibt, zum BOg. unteren Uterinsegment. 

Die Corpu88chleimhaut hat. einen Belag von fllmmernden Zylinderzellen und reiehliche, ebenso aus
gekleidete Drü~en, dazwischen ein ziemlich lockeres Bindegewebe mit reichlichen, sog. Zwischenzellen. Die 
Cervikalschleimhaut enthält. azinöse Drüsen, welche den Cervikalschleim liefern. Sie ist im übrigen derbfaseriger. 
Die Außenseite der Portio ist. von geschichtetem Plattenepithel bekleidet. 

Bei der Menstruation kommt eS zu Vergrößerung und vermehrter Schleimbildung der Epithelien und 
Drüsenvermehrung, so daß letztere seitliche Buchten treiben müssen. Am deutlichsten ist dies in einer mittleren 
sog. spongiösen Scbicht der Schleimhaut (welche jetzt nach dem Gehalt an Drüsen in drei Abschnitte einteilbar ist). 
Die Zwischenzellen vergrößern sick Ist. der Höhepunkt dieser prämenstruellen Periode erreicht, so treten die 
Menses ein. 

Jetzt ist der Uterus vergrößert, blutreich, sukkulent, die Schleimhaut serös-blutig durchtränkt, aufgelockert., 
bis zum siebenfachen verdickt. Die Gefäßerweiterung und Blutstockung kommt va,somotorjsch zustande; die 

Fig. 396. 
Prämenstruelle Kongestion der Uterusschleimhaut. Starke Füllung der Kapillaren, zum Teil schon Blut

austritte. Vergr. 75. 
Nach Sellhei ro, PhysiOlogie der weiblichen Geschlechtsorgane, in Nagels Handbuch der PhysiOlogie, H. Bd., I. Hälfte, entnommen. 

Dia.pedeseblutungen beginnen subepithelial. Durch die BJutaustritte wird das Oberflächenepithel st.ellenweise vor· 
gewölbt, abgehoben und durchbrochen; da.s Blut tritt in das Kavum über. ebenso in die Lumina der prämenstruell 
@:ewucherten Drüsen. Die· Schleimhaut zerfnllt, die Drüsen sinken zusammen. Die Zwischenzellen vergrößern sich 
derart, daß sie die Decidua menstrualis bilden, welche abbröckeln kann. Auch kann die Schleimhaut in großen 
Fetzen a.bgehen. Die ganzen Verhältnisse ähneln denen des Aborts (s. unten) (nach R. l\Ieyer·Ruegg). In der 
postmenstruellen Periode wird das Blut resorbiert und es setzen ausgedehnte Regenerationsvorgänge ein. Es 
folgt darauf die Rulreperiode. An dem ganzen Prozeß beteiligt sich der Zervix durch vermehrte Schleimsekretion. 

Man muß die dem Zyklus zugehörenden histologischen Anderungen kennen, um nicht fälschlich Veränderungen 
pathologischer Art anzunehmen. 

Die Größenzuna.hme des graviden Uterus beruht auf Hypertrophie seiner Muskelfasern (bis zum 5fachen in 
der Breite und 7-llfacben in der Länge). Die Veränderungen der Schleimhaut bei Schwangerschaft s. u. unter- f. 
Bf::i der puerperalen Involution verkleinern sich dieselben wieder. Der l\Iuttermund bleibt. noch 10-11 Tage orten. 
Die Plazentarstelle zeigt reich1iche thrombosierte Gefäße, die Wand des Kavum ist mit leicht abziehbaren Dezidua. 
resten belegt. Das zunächst blutige Lochialsekret ist vom 10. Tage ab rahmartig hell (Lochia alba). Nach 6-8 Wochen 
ist die Rückbildung abgeschlossen. aber die Gestalt des Uterus bleibt etwas verändert; er ist gröOer~ etwas mehr 
abgerundet, der Zervix ist relativ kleiner, das Ostium ext.ernum stellt einen mehr rundlichen, zackigen, narbig ein 
gekerbten Spalt dar. 

a) Involutionsvorgänge und Atrophien. 
Eine physiologische Involution des Uterus hat im Klimakterium statt. Später findet sich 

die senile Atrophie. Der Uteru~. wird klein, bindegewebig derb, dabei schlaff, die verdickten 
Gefäße (s.o.) treten stark hervor. Ahnliche Zustände kommen als Klimacterium praecox als präsenile 
At,rophie und nach Entfernung oder Verödung der Ovarien als Kastrationsatrophie in früherem Lebens
alter vor. 

An Erkrankungen des Wochenbettes, insbesondere infektiöse, schließt sich die sog. puerperale 
Atrophie an, bei welcher Muskelfasern nicht nur, wie sonst bei der puerperalen Involution, sich verkleinern, 
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sondern nekrotisch werden. Ihr nahe steht die BOg. Metritis dis sec ans, bei der größere umschriebene 
Partien Uterusgewebe völlig zugrunde gehen. Bei stillenden Frauen findet eine Hyperinvolution des 
Uterus statt: Laktationsatrophie. Unter pathologischen Verhältnissen kann sie besonders hoch
gradig und dauernd werden. Atrophien des Uterus kommen auch sonst im Anschluß an Allgemein
erkrankungen sowie an lokale Veränderungen vor. Ein Teil derselben ist auf Verödung der Ovarien 

Fig.397. 
Menstruierende Uterusschleimhaut. Aufbrechen der subepithelialen Hämatome (*). Blutung in der Cavum 

uteri. Vergr. 75. 
Nach Sellheim, 1. c. 

(s.o.) zu beziehen, wie sie bei akuten Infektionen, Diabetes, Morbus Addison, Morbus Basedow u. dgl. ein
treten kann. 

Bei der Atrophie ändert sich die äußere Form des Uterus. Wird er im ganzen kleiner, so spricht 
ma.n von konzentrischer Atrophie, nimmt besonders die Wanddicke ab, so daß die Höhle unverhältnis
mäßig weit wird, von exzentrischer Atrophie. Der Zervix ist oft weniger beteiligt als das Korpus. 
Häufig ist der atrophische Uterus abnorm weich, ähnlich wie bei der puerperalen Rückbildung (Marzidität 
des Uterus). 

b) Zirkulationsstörungen und Entzündungen des Endometrium. 
Besonders starke Menses - Menorrhagien - finden sich bei allgemeinen Veränderungen, 

wie Anämie oder Chlorose, sowie bei lokalen, wie Endometritis, Metritis, Tumoren usw. Als 
Dysmenorrhoea membranacea bezeichnet man eine Menstruationsanomalie, bei der ganze 

Fig. 398. 
Decidua menstrualis bei Dysmenorrhoea membranacea. 

Deckepithel und UterindrUsen ; Stratum proprium mit etwas vergrößerten, reichlich mit Leukozyten durchsetzten Zellen. 
(Nach Amann, I. c.) 
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Lagen von Uterusschleimhaut, ja eventuell die ganze Uterusschleimhaut (in Gestalt 
eines dreizipfeligen Sackes mit deutlich erkennbaren Tubenmündungen) als Membranen (Decid ua 
menstrualis) ausgestoßen werden. Sie bestehen aus Schleimhaut mit Drüsen und Stroma 
mit reichlichen deziduazellähnlichen Zellen und entstammen meist Zervix und Portio. 
Auch Plattenepithel -kommt in ilrnen -vor. 

Stauungshyperämie findet sich bei allgemeinen Zirkulationsstörungen, wie aus 
lokaler Ursache; so bei Lageveränderungen, Druck auf die Venen, besonders des Plexus 
uterinus u. dgl. Der Uterus wird groß, livid gefärbt, die Schleimhaut dunkelrot. In der Vaginal
portion köunen sich (besonders bei Prolaps oder Schwangerschaft) Phlebektasien ausbilden. 

Nicht menstruelle Blutungen - Metrorrhagien - treten bei Infektionskrankheiten und 
Intoxikationen (Phosphor), hämorrhagischen Diathesen, aus lokalen Gründen bei Stauung 
und Endometritiden (s. u.), sog. chronischer Metritis (s. u.), Tumoren, Gewebszerstörungen 
des Uterus u. dgl. auf. 

Bei rein atrophischem Uterus kommen zuweilen ausgedehnte blutige Durchsetzungen der Schleim
haut und selbst der Muskulatur - Apoplexia uteri - vor, die auf Atherosklerose bezogen werden. Eine 
Form der letzteren in Gestalt hyaliner Mellia- und Intimaveränderungen, eventuell mit Verkalkung, ferner 
mit Bildung enormer elastischer Massen um 
die Gefäße, tritt an den Uterusarterien schon 
mehr physiologisch besonders früh - vor allem 
nach Geburten - auf. 

Bei der akuten Endometritis ist die 
erheblich verdickte Schleimhaut aufge
lockert, durchfeuchtet, hyperämisch, 
meist von Blutungen durchsetzt. Schlei
miges, eventuell eiteriges, meist blutiges 
Sekret wird vermehrt abgesondert. 

Mikroskopisch findet man die Epithe
lien trüb-geschwollen oder verfettet und 
desquamiert, die Schleimhaut klein zellig 
infiltriert. In den Drusenlumina und im 
Kavum liegen zahlreiche in Schleimmassen 
eingebettete Leukozyten, Epithelien und rote 
Blutkörperchen. Je nachdem überwiegt eines 
dieser Merkmale. 

Eine Endometritis kann sich-,zu
weilen ohne scharfe Grenze - an eine 
Mens·truation anschließen; sehrhäu-
fig ist sie gonorrhoisch, besonders in Fig.399. 
Gestalt heftiger eiteriger Katarrhe, vor Endometritis corporis. Hypertrophie der Drüsen. 
allem des Zervix; auch schließt sie sich (Nach A mann, I. c.) 

an zurückgebliebene Plazentarreste, 
besonders nach Abort, an. Hyperämien, die in Entzündungen übergehen, finden sich auch 
bei vielen akuten Infektionskrankheiten, wie Typhus, Cholera, Pneumonie, Influenza, 
Pocken usw. Hierbei und ebenso bei Ätzungen u. dgl. des Kavums kommt auch pseudo
membranöse Endometritis vor. (Über die puerperale Endometritis s. u.). 

Die als chronische Endometritis bezeichneten Erkrankungen sind teils Ausgänge akuter, 
namentlich puerperaler oder gonorrhoischer Affektionen, teils Begleiterscheinung ver
schiedener anderweitiger Erkrankungen des Uterus, wie Tumoren, Metritiden, 
Stenosen des Zervikalkanals, Lageveränderungen und Knickungen, Erkrankungen 
der Uterusadnexe, und finden sich ferner vielfach bei allgemeinen Konstitutions
krankheiten und Bluterkrankungen, allgemeiner Stauung usw. Oft sind jedenfalls 
nervöse (vaso motorische) Einflüsse beteiligt. 

Auch bei der 'Endometritis ist die Schleimhaut hyperämisch, entzündlich geschwollen, die Sekretion 
vermehrt; oft finden sich Blutungen und Pigmentierungen. 

Die Zwischenzellen werden sehr groß (zum Teil deziduaartig) und sehr zahlreich. Dazwischen 
liegen Rundzellen, nicht selten auch in Form von Follikeln, oder auch polymorphkernige Leuko
zyten vereinzelt oder in kleinen Haufen. Plasmazellen finden sich meist in größerer Menge, im Gegensatz 
zu sonst ähnlichen Veränderungen im prämenstruellen Stadium. Plasmazellen sind meist sehr 
beweisend für wirkliche Entzündung, doch soll man sich nicht allein auf sie verlassen. 
Auf jeden Fall ist bei Beurteilung, ob echte Entzündung vorliegt, das Stadium der periodischen Schwan
kungen stets in Betracht zu ziehen. 
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Als Ausgang stellt sich in vielen Fällen eine Atrophie der Schleimhaut ein, wobei die Drüsen 
schwinden und die Oberflächenepithelien niedrigere, mehr kubische Formen annehmen, stellenweise selbst 
ganz zugrunde gehen. Das Interstitium erleidet eine narbige Schrumpfung. Durch Verwachsung gegen
überliegender ulzerierter Wandstellen kann eine partielle oder selbst totale Obliteration des Uterus
lumens eintreten. In einzelnen Fällen wurde auch ein Ersatz des Zylinderepithels durch Platten
epithel konstatiert, welches selbst verhornen kann (Psoriasis uteri). Oft treten besonders hyper
plastische Wucherungen in den Vordergrund, wobei entweder vorzugsweise die Drüsen oder vorwiegend 
das interstitielle Bindegewebe betroffen sein können (Endometritis hyperplastica glandu
laris und interstitialis. Die Drüsen erfahren eine Vergrößerung, namentlich Verlängerung und 
werden hierdurch oft geschlängelt und korkzieherartig gewunden. Vielfach zeigen sie auch Aus
buchtungen und Verzweigungen sowie oft in das Lumen hineinragende papilläre Wucherungen. 
Auf diese Weise entstehen förmlich geschwulstartige Wucherungen, teils mehr diffus, teils mehr umschrieben 
adenomartig. Man spricht dann von einer Endometritis fungosa oder polyposa. Sehr oft ist der 
Prozeß mit Bildung kleinerer und größerer Zysten verbunden; auch die polypösen Hervorragungen sind 
des öfteren aus zystisch erweiterten Drüsen zusammengesetzt. In manchen Fällen findet man das Stroma 
der gewucherten Uterusschleimhaut mehr oder weniger dicht von dezidualen Zellen durchsetzt; die 
großen Zellen lagern sich oft ganz epithelartig zusammen: Endometritis decidualis. Kommt eine 
solche Veränderung im Anschluß an Aborte zur Ausbildung, 80 handelt es sich um persistierende Elemente 
einer echten Dezidua, welche in Wucherung geraten und auch die übrigen Schleimhautelemente zur Proliferation 
anregen. 

Die Schleimhaut des Zervikalkanales und die Außenfläche der Portio cervicalis nehmen in 
vielen Fällen an den chronisch-entzündlichen Veränderungen teil; als Eingangspforte für die Entzündungs-

Fig.400. 
Atrophierende Endometritis. 

Bildung von induriertem Bindegewebe, Schwund der Drüsen und des Oberflächenepithels. 
Nach Döderlein in Veits Handb. d. Gyn. Bd. II. 

erreger ist die Zervikalschleimhaut vielfach sogar in erster Linie beteiligt, während die hauptsächlich durch 
zirkulatorische oder nervöse Einflüsse unterhaltenen Hyperplasien der Uterusschleimhaut (s. oben) oft am 
inneren Muttermund abschneiden. Auch der Zervikalkatarrh ist durch entzündliche Rötung und Schwellung 
der Schleimhaut mit zellig-seröser Durchtränkung sowie durch vermehrte Schleimsekretion ausgezeichnet; 
daneben bestehen auch hier lebhafte Wucherungen an den Drüsen und im interstitiellen Bindegewebe. In 
den tieferen Lagen finden sehr häufig Abschnürungen der gewucherten Drüsen statt. welche sich 
zu kleinen, mit Sehleim oder eiteriger Masse gefüllten Reten tionszysten erweitern; sie stellen in vielen 
Fällen die als Ovula Nabothi bekannten Gebilde dar. 

An der Außenfläche der Portio cervicalis sind das Ektropion und die sog_ 
·Erosionen die wichtigsten Vorkommnisse_ 

Ein Ektropion (Umstülpung der Muttermundslippen nach außen) kann nach Einrissen 
an dem Zervix dadurch zustande kommen, daß das Orificium externum stark zum Klaffen kommt und 
dadurch die Zervikalschleimhaut nach außen evertiert wird (Lazerationsektropion); oder das Ektropion 
entsteht durch entzündliche Schwellung oder neoplastische Verdickung oder durch ringsum wirkenden, 
nach oben gerichteten Zug am Scheidengewölbe, wie er namentlich bei Prolaps und Retroflexio uteri ein
treten kann. 

Unter Erosionen versteht man eigentümliche, dunkelrot gefärbte, feucht
glänzende, etwas unebene Stellen an der Portio, in deren Bereich sich statt des 
normalerweise die Portioschleimhaut überziehenden Plattenepithels eine Lage 
von einschichtigem Zylinderepithel vorfindet. 

Diese gewöhnlich als "Erosion" bezeichnete Veränderung stellt schon ein späteres Stadium dar, 
in dem bei Heilung eines entzündlichen Oberflächendefektes (eigentliche Erosion, kleines Ulkus, 
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dem anderer Schleimhäute entsprechend) das Zylinderepithel atypisch gewuchert ist. Es kommen ent· 
sprechende Stellen offenbar oft angeboren vor ("angeboren'e histologische Erosion"). Sehr häufig 
findet man an Erosionen starke Wucherungen des Zylinderepithels und der Zervikaldrüsen, 
welche nicht selten sogar bis in die Muskulatur hineinwachsen. "Erhält durch sehr zahlreiche, tief greifende 
Einsenkungen von Drüsen und papillären Wucherungen des dazwischen liegenden, entzündlich infiltrierten 
Schleimhautgewebes die Erosion eine zerklüftete papilläre Oberfläche, so spricht man auch von papillärer 
Erosion; durch zystische Erweiterung der neugebildeten Drüsen entsteht die follikuläre Erosion. 

Die Zervikalschleimhaut hat eine besondere Neigung zur Bildung von Polypen, ge stiel ten 
Schleimhautwucherungen, gewöhnlich entzündlichen Charakters (s. auch u.), in welchen 
alle Elemente der Mukosa vertreten sein können, welche oft aber einen ausgesprochen zystischen 
oder auch kavernösen Bau aufweisen. 

c) Zirkulationsstörungen und Entzündungen des Myometrium. 

Eine akute Metritis schließt sich namentlich an puerperale .(s. unten) und gonorrhoische 
Formen der Endometritis, ferner an Verletzungen des Uterus an. Der Uterus ist ange
schwollen, seine Muskularis zellig-serös infiltriert. über eiterige Metritis s. u. 

Unter dem Namen chronische Metritis faßt man Zustände dauernder Vergrößer.ung 
des Uterus zusammen, welche in einer Hyperplasie der das Myometrium zusammensetzenden 
Gewebselemente begründet sind. In manchen Fällen, welche vielleicht als frühe Stadien gedeutet 
werden dürfen, zeigt sich eine Durchtränkung und Auflockerung des Myometriums, 
während dies mit der Dauer des Prozesses infolge Ersatzes der Muskulatur durch ver
mehrtes Bindegewebe immer mehr und mehr eine derbe, narbenartig zähe Beschaffenheit 
annimmt. Die Wanddicke kann bis auf 2-3 cm zunehmen. 

Auch über Hypertrophie der Muskelelemente wird berichtet, welche vielleicht auf mangel
h'afte puerperale Involution zu beziehen ist. Ferner sollen entsprechende Veränderungen auf 
vasomotorischem Wege mit Adnexerkrankungen oder mit venöser Überfüllung, so" bei Herzfehlern u. dgl., 
zusammeJ;lhängen, endlich vielleicht auch als Folge mangelhafter Kontraktionsfähigkeit des Uterus (gleich
zeitig häufig Menorrhagien) aufzufassen sein. Hypoplastische Grundlage wird für manche Fälle ange
nommen. Auch an die Folgen besonders starker Menstruationen bei Affektionen des Ovariums wird ge
dacht (Metropathia chronica [nach Aschoff]). 

Der Name Metritis faßt offen bar verschiedene, teils entzündliche, teils 
aber auch nicht entzündliche Vorgänge zusammen, deren Gemeinsames der Ausgang 
in fibröse Induration ist. 

Es gibt auch Entzündungen mit Hyperplasie der Muskulatur und des Bindegewebes 
des Myometrium mit gleichzeitiger benigner heterotoper Epithelwucherung von der Schleim
haut aus in die Tiefe - Adenomyositis. (Ähnliches kommt - selten - auch in den Tuben vor, 
wobei das Serosaepithel wuchert.) (R. Meyer_) 

Die Zervixhypertrophie stellt eine Volumenzunahme des Zervix mit Verlängerung dieses dar, so 
daß er in die Scheide herabhängt und Prolaps des Uterus vortäuschen kann; Prolaps der Vagina kann 
folgen. Betrifft die Vergrößerung nur eine Muttermundslippe, so bildet diese einen rüsselförmigen Vor
sprung. Zum Teil handelt es sich um Folgezustände nach entzündlichen Wucherungen. 

d) Infektiöse Granulationen des uterus. 

Tuberkulose ist durch Einlagerung (manchmal erst mikroskopisch nachweisbarer) 
Knötchen in die verdickte Mukosa charakterisiert; im weiteren Verlauf entwickelt sich das 
gewöhnliche Bild der Schleimhauttuberkulose mit zahlreichen, zum Teil konfluierenden, 
verkäsenden Herden und eventuell bis in die Muskulatur reichenden Geschwüren. Man 
kann dann eine mit Käse und Eiter gefüllte Höhle finden, die von gelber verkäster und verfetzter 
Schleimhaut umgeben ist. Meistens betrifft die Tuberkulose den Uteruskörper, sehr selten 
die Schleimhaut des Zervix; sie nimmt fast immer ihren Ausgang von den Tuben her, 
und tritt meist auch in der Gegend der Tubenmündungen zuerst auf. Die Tuberkulose kann 
bis in die Vagina hinabreichen. Vom Endometrium aus kann das Myometrium ergriffen werden. 

Syphilis kommt hier und da in Form von Primäraffekten an der Portio vaginalis 
uteri, im tertiären Stadium in Gestalt von Gummata oder Ulzerationen vor. 

e) Tumoren des Uterus. 
Umschriebene hyperplastische Schleimhautwucherungen werden als Adenome 

bezeichnet. Sie können flach oder knotig sein oder die Form gestielter Polypen haben, die selbst 
durch den Zervikalkanal hindurchtreten können. In ihnen sind die Drüsen oft zystisch er
weitert, mit schleimigem oder kolloidem Sekret gefüllt (zystische Polypen). 
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Auf solchen Polypen finden sich auch Plattenepithelinseln an Stelle des Zylinderepithels. 
Adenomartige Wucherungen, welchll zu polypöser Verlängerung der Muttermundslippen 

führen, bezeichnet man als follikuläre Hypertrophie der Portio vaginalis. 
Adenomatöse Wucherungen finden sich auch in der Tiefe, also in die Muskularis hinein. Reichen 

die Drüsen schon normaliter in die obersten Muskulaturlagen, so liegen sie hier in größeren Konvoluten 
weiter in ihrer Tiefe. Das Fehlen atypischer Wucherung zeigt, daß kein Karzinom vorliegt. 

Alle diese sog. Adenome lassen sich gegen entzündliche hyperplastische 
Wucherungen nich t scharf begrenzen und sind wohl zumeist dieses letzteren Ursprungs. 
Auch Drüsenverlagerungen im Sinne kongenitaler Gewebsmißbildung kommen vor. 

Das Karzinom des Uterus kann von der Außenfläche der Portio cervicalis oder 
von der Schleimhaut des Zervikalkanals, oder von der des Uteruskörpers ausgehen. 

Am häufigsten ist das Karzinom der Portio. 
Es beginnt als Knoten oder zottig~ papil. 
läre, manchmal stark blumenkohlartig 
verzweigte, Prominenz, bildet aber sehr bald 
ein. zerklüftetes, leicht blutendes, mit aufge
worfenen Rändern versehenes Geschwür, 
welches in den ersten Stadien Ähnlichkeit mit 
einer Erosion haben kann. Zumeist handelt es 
sich um ein Kankroid mit Verhornung. Doch 
kommen häufig auch Karzinome vom Krom
pecherschen Typus, oder auch solche mit 
kubischen oder polymorphen Epithelien, so· 
wie selten Zylinderepithelkarzino me (von 
Zylinderepithelinseln auf der Portio aus) vor. 
Das Karzinom greift meist weniger auf den 
Uteruskörper als auf das Scheidengewölbe 
und das perivaginale Bindegewe be über, 
was mit der Richtung des Lymphstromes 
zusammenhängt. (Die Lymphgefäße der Portio 
und des Korpus vereinigen sich an der Kante 
des Zervix und verlaufen von da zusammen 
mit den Vasa uterina). 

Die Portiokarzinome sind nicht scharf 
zu trennen von den von der Schleimhaut des 
Zervikalkanals ausgehenden Kollumkrebsen. 
Sie sind am häufigsten Krompecherkarzi
nome (Basalzellenkarzinome s. S. 235), 
seltener Adeno- oder Gallertkarzinome. Sie 
wachsen im allgemeinen rascher als die vorige 
Form und dringen besonders auf demLymph. 
wege nach oben in den Uteruskörper ein, 

Fig.401. und ebenso zu den regionären Lymphdrüsen. 
Carcinoma cervicis mit Metastase im Corpus uteri. Des weiteren greifen sie schneller auf die U m-

(Nach Winter, in Veit, I. c.) gebung, insbesondere die Blase und das 
Beckenbindegewebe, über (s. unten). 

Seltener ist das Karzinom des' uteruskörpers (Funduskrebs) . Es bilden sich markig
weißliche Knoten, welche die Uteruswand bald in großer Ausdehnung durchsetzen, sich auch 
an der Innenwand des Uterus ausbreiten und so den Uteruskörper oft so vollkommen 
zerstören, daß sich bald nur noch eine von weichen Krebsmassen ausgekleidete Zerfallshöhle 
vorfindet. Meist macht der Tumor am Orificium internum Halt, so daß der Zervix nur selten 
und spät angegriffen wird. Es sind Zylinderzellkarzinome, zum Teil sehr an adenomatöse 
Bildungen erinnernd (die atypische Wucherung zeigt sich durch das Fehlen des Zwischengewebes 
zwischen den Drüsenbildungen). Je atypischer die einzelnen Epithelien sich verhalten und 
je mehr mehrfache Schichtung der Epithelien bis zur Bildung solider Zellhaufen hervortritt, 
desto deutlicher wird das Bild des Adenokarzino ms. Bestehen nur solide Massen und Stränge, 
so kann man das Karzinom als indifferentes bezeichnen. Sehr selten sind am Korpus 
Plattenepithelkre bse oder ge misch te Zylinderzell- und Pla ttenepithelkarzino me 
oder solche, welche den Krompecher-Karzino men gleichen. 
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Allen Krebsen des Uterus ist die Neigung zu Zerfall und Bildung eiternder oder stark jauchiger 
Gesohwüre gemeinsam. Sie durchsetzen sehr bald das Beckenbindegewebe, welch~s oft in eine sehr 
derbe GeschwulstmlloSse umgewandelt wird. Sehr frühzeitig kommt es ferner zum Übe rgreifen d e r 
Neubildung auf die Blase; so werden die unteren Enden der Ureteren durohsetzt oder auch kom· 
primiert, und Hydronephrose bildet sich aus. Auch die Wand des Rektums wird in vielen Fällen von 
krebsigen Massen infiltriert. Durch den geschwürigen Zerfall der letzteren entstehen dann häufig Uterus. 
Blasenfistein, Blasen·Scheidenfisteln und andere abnorme Kommunikationen. 

Metastasen bilden die Uteruskarzinome in erster Linie auf dem Lymphw ege in die Lymph. 
knoten des kl e in en Beckens, die inguinalen, die retroperiton e alen, besonders in der Umgebung 
der Arteria und Vena iliaca, dann die um die Aorta abdominalis gelegenen; später auch auf dem Blut· 
wege in die verschiedensten Organe, namentlich Ova ri en, Leber und Lungen. 

Die Uteruskrebse, von denen man des weiteren noch weiche - Medullarkarzinome - und 
härtere - skirrhöse - Formen unterscheiden kann, gehören zu den häufigsten Karzinomen über· 
haupt; sie machen ungefähr ein Viertel aller kre bsigcn Erkrankungen aus. Das Kollumkarzinom 
ist etwa zehnmal so h ä u f i g als das Korpuskarzinom. Die Ovarialkarzinome betragen etwa 11 0/0' die d,er 
Vulva 4"10, der Vagina 2"10 und der Tuben 1% der Uteruskarzinome (nach Schottlände r). Die Karzinome 
können auch aus den oben besprochenen hyperplastischen Schleimhautwucherungen hervorgehen. Sie gehen 

c 
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Fig.402. 

Großes Myom des Uterus (a). Die Vorderwand des Uterus ist aufgeschnitten (bei b). Rechts ist dic Tub~ 
verkürzt (c). Links ist, sie aufgetrioben und mit Eiter gefüllt = Pyosalpinx (d). 

sehr häufig mit Blutungen einher, oft daH erste klinische Anzeichen. Es gesellen sich Entzündungen des 
Endo. und Myometriums hinzu, ferner dllrch Ver3chluß der Höhle Erweiterungen weiter aufwärts (s. u.). 

Außerordentlich häufig sind Myome des Uterus, zU allermeist des Korpus. Nach Lage 
lind Wachstumsrichtung unterscheidet man subperitoneale, submuköse (polypenartig 
die Schleimhaut in das Kavum vorstülpende lind eventuell bis in die Vagina herabtretende) 
intraparietale (interstitielle, mitten in der Muskelwand gelegene) und intraligamentäre 
(d. h. in die Ligamenta lata wachsende) Formen. Die Myome sind meist kugelig, von sehr ver
schiedener Größe - oft ganz mächtig -, grauweiß, streifig. Oft sind mehrere nebeneinander 
vorhanden. Seltener ist die einen größeren Teil des Uterus einnehmende diffuse Myo matose. 

Die Myome be"tehen aus glatter Muskulatur lind wie diese stets aus geringen Mengen von Bindegewebe. 
Meist treten bald infolge ungenügender Ernährung regressive Metamorphosen ein: Nekrose, hyaline 
und myxomatöse (wohl meist ödematöse) Umwandlung. Erweichung, Verkalkung. An die Stelle zugrunde 
gegangenen Muskelgewebes wnchert Bindegewehe und so zeigen die Myome in späteren Zeiten schi' viel 
solches (oft nicht ganz richtig als Fibromyomc hezeichnet). Allch Umwandlung in Knorpel oder Knochen, 
oder durch Erweiterung der Lymphhahnen Zyst.en bildung, durch Erweiterung der Gefälle kavernö",," 
Aussehen, kommt vor. 

Als Folge 1, U R t. ii u de kommen boi gl'Oßen Myomen V erd riingung des ii brigen U toP rUH und Lagt', 
veriinderungcn desselben sowie Forrnvcriiuderungen dei' Höhle, KOlllpression d e r and"l't'n .Ih·ckt·n. 
Hingeweide, J<~rschwerung von Befruehtung, Oeburten 118W. VOI'. Die MlIkosa zeigt häufig neben den 

):lerxheimer, Pathologische Anatomie. 25 
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Myomen hyperplastische Wucherungszuständ~, das Myometrium eine Hypertrophie oder Atrophie 
seiner Muskulatur mit relativem oder absolutem Uberwiegen seiner bindegewebigen Bestandteile (sog. 
chronische Metritis, s. 0.). 

Ihren Ursprung verdanken die Myome wahrscheinlich entwickel ungsgeschich t
licher Anlage, und zwar ganz kleinen, aus der übrigen Muskulatur ausgeschalteten Muskel
herden. 

Über Adenomyome, die ja gerade im Uterus (besonders dem Tubenwinkel) vorkommen 
und auf entwicklungsgeschichtliche Anomalien zu beziehen sind, s. S. 99. Selten gehen vom 
Drüsenanteil dieser Tumoren Karzinome aus. Ähnliche Bildungen kommen auf Grund von 
Drüsenwucherungen in die Tiefe bei entzündlichen Prozessen (sog. Adenomyositis) vor (s.o.). 

In seltenen Fällen sind Myome malign und nehmen sarkomatöse Struktur an (Myo
sarko me s. S.108). Einfacher Zellreichtum genügt nicht zu dieser Diagnose, vielmehr sind dann 
die Zellen sehr ungleich, zum Teil groß; es finden sich Riesenzellen, sehr zahlreiche Mitosen u. dgl. 
mehr. Ferner bestehen infiltratives vVachstum und zumeist Metastasen. Sehr selten sind 
Metastasen bei nach Art der gewöhnlichen Uterusmyome gebauten Myomen (maligne Myome). 

Auch eigentliche Sarkome des Uterus - der Schleimhaut, teils mehr diffus, teils polypös, 
oder der Muskelschicht-sjnd selten. Es gibt Spindelzellen-, Rundzellensarkome usw. Misch
geschwülste kommen zuweilen am Zervix vor. Lipome und Lipomyome sind auch sehr 
selten. 

f) Veränderungen der uterushöhle. 
Stenose und Atresie des Uteruskavum kommt angeboren und erworben - bei Lageverände

rungen, Knickungen, Entzündungen, Tumoren - vor. Die Folgen treten meist erst mit Beginn der 
Geschlechtsreife auf, bei der Menstruation staut sich das Blut, das Kavum erweiternd: Hiimatometra. In 
anderen Zeiten sammelt sich meist nur katarrhalisches Sekret an: Hydrometra, bei eiterigem Katarrh Eiter: 
Pyometra. Durch Zersetzung des Inhaltes kann es zur Gasentwickelung kommen: Physometra. 

Bei Verschluß der Scheide ist die Vagina an der Erweiterung beteiligt: Hiimato- usw. -kolpos. 
Bei der Erweiterung des Uterus können Hypertrophie oder Atrophie der Wand sowie eventuell 

Perforationen die Folge sein. 
Fremdkörper können im Uterus gefunden werden: 'Tampons, Instrumente, losgelöste Teile der 

Schleimhaut oder von Tumoren und "vor allem sog. Plazentarpolypen (Plazentarreste). Diese Dinge 
können sich zu "Uterussteinen" inkrustieren. 

g) Lageveränderungen des Uterus. 
Die normale, vom intraabdominalen Druck, Füllung der Blase und des Rektums abhängige Lage des Uterus 

ist die physiologische Anteversio und Anteflexio. Pathologische Lageveränderungen mit lf'ixation in 
dieser Lage haben ihren Grund in abnormer Starrheit oder SchlaUheit der Uteruswand (so daß im letzteren 
Fall die in entgegengesetzter Richtung wirkenden Kräfte das übergewicht gewinnen), ferner auch in TunloreIl~ 
oder in von außen wirkenden Momenten, wie parametralen Exsudaten, Narbenschrumpfung der Bänder 
oder Tumoren im kleinen Becken. 

Die einzelnen Lageveränderungen sind: 
Abnormer Hochstand - Elevatlo - und Tiefstand - Descensus. Man unterscheidet den Descensus 

uteri und den unvollständigen und vollständigen Prolaps (letzteren, wenn auch der Fundus uteri außerhalh 
des kleinen" Beckens steht). Kommt letzterer durch Hypertrophie der Vaginalportion zustande, ohne daß das K.orpus 
einen tieferen Stand zn zeigen braucht, so spricht runn von "Prolaps ohne Senkung". Tiefstand des Uterus 
resultiert zumeist aus Schlaffheit der Bänder, der Scheide, des Beckenbodens, bcsonders nach Geburten. 
Auch Tumoren 80wie starke Anstrengungen der Bauchpresse können in diesem Sinne wirken. 

Ist der Uterus nach vorne geneigt fixiert. so spricht man von pathologifwher Anteverli!lo, ist er über 
seine vordere Fläche unausgleichbar geknickt, von pathologischer Anteflexlo. Unter den umgekehrten 
Bedingungen entsteht die Retroverslo und Retroflexlo. AUe diese Verlagerungen werden zumeist bedingt durch 
narbige Adhäsionen. Schrumpfungen bzw. Erschlaffung der Ligamenta rotunda sowie der Ligamenta 
rectouterina und sRcrouterina, narbiger Parametritis anterior bzw. posterior. Perimetritis posterior 
u. dgl. m. LateroverMlo und Lateroflexlo ist meist mit Retroflexio verknüpft, eine Folge von Kürze oder abnormer 
Adhäsion des einen Ligamentum latum. Torslo uteri - Drehung um die Längsachse - entsteht durch para
metrale Schrumpfungsprozcsse oder Tumoren, cbenfalls meist mit anderen Lageveränderungen verbunden. 
Eine Einstülpung der Uteruswand - Inverslo uteri - kommt nur bei schla.ffer Wand und weiter Höhle, also fast 
nur im Puerperium. dann eventuel~ sehr leicht zustande; der ganze Uterus kann eingestülpt durch den äußeren 
Muttermund heraustreten - Invertillo uteri completa. Häufig ist Prolaps damit verbunden. A llsbucht.nngen €'int'8 
'feiles des Uterus (nach Kaiserschnitt u. dgl.) heißt Uterushernie. 

"·pgen aller F.inzelheit.cn vgl. die gynäkologischen Lehrhüeher. 

D. Uterusbänder, Parametrillm, Perimetrium. 
nie großen Venellplexus in der Umgebung des Zervix und in den breiten Mutterbändern 

künnen venöse Erweiterung, Thrombose und Phlebolithenbildung aufweisen: Varieo
eelt1 parovarialis superior und inft1rior. 

Beim Rersten solcher Varizen, bei stärkeren Blutungen infolge Platzens von Follikeln, bei starken 
Blutungen in die Tuben, beim Bersten eines Hämatosalpinx oder einer Tubargravidität kann es zu 
Hlutungen in das kleine Becken kommen, besonders wenn Traumen, Menses oder Infektionen 
als Gelegenheitsursache fungieren; die Blutungen erfolgen zumeist in die Excavatio recto·uterina, erst 
dann (oder bei Obliteration ersterer) in die an te· uterina. Es kann direkt tödlicher Ausgang, oder durch 
Infektion Pelveoperitonitis oder diffuse Peritonitis eintreten. Sonst wird die Blutrnasse später organisiert 
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oder wenigstens als sog. Hämatom abgekapselt. Letzteres kann dann noch ganz resorbiert und durch 
pigmentiertes Bindegewebe ersetzt werden. Lagen vorher schon peritonitisehe Verwachsungen vor, so 
erfolgt die Blutung von vorneherein in abgesackte Räume. 

Die Erkrankungen des Parametriums (des das Scheidengewölbe und den Zervix um
gebenden und in den Uterusbändern vorhandenen Bindegewebes) sind meist von denen der Organe 
des kleinen Beckens (Uterus, Ovarien, Tuben, Parovarium, Blase, Rektum) abhängig. So 
entwickelt sich die Parametritis meist vom Uterus her, seltener vom Rektum. Häufig ist sie 
gonorrhoischer Natur. 

Das Exsudat kann zellig.serös oder eiterig sein. Das ganze Beckenbindegewebe kann phlegmonös 
ergriffen werden, und Perforationen in Bauchhöhle, Vagina, Rektum, Harnblase oder durch die Bauch
decken nach außen, sowie Senkung des Eiters und Karies der Beckenknochen können Folgeerscheinungen 
sein. Das Endresultat einer Parametritis kann Schwielenbildung sein; der Prozeß nimmt zuweilen einen 
mehr chronischen Verlauf. 

Entzündungen der den Uterus bekleidenden Serosa heißen Perimetritis; doch 
werden auch solche überhaupt des die Beckenorgane überziehenden Bauchfells so benannt. 

Die Perimetritis, soweit sie Teil allgemeiner Peritonitis als Pelveoperitonitis ist, entsteht 
meist vom Uterus, den Tuben, dem Mastdarm oder Parametrium her. Es finden sich (ganz der 
Peritonitis entsprechend) fibrinöse, fibrinös-eiterige Formen u. dgl., später fibröse Verdickungen 
und Adhäsionen. Daß narbige Retraktion der vom Peritoneum bekleideten Bänder Lageverände
rungen des Uterus (sowie der Tuben und Ovarien) und Knickungen desselben bewirken, ist schon oben 
erwähnt. 

Tuberkulose des Para- und Perimetriums geht meist von solcher der Tuben aus oder ist Teilerschei
nung allgemeiner Tuberkulose. 

Zysten und zystenartige Bildungen entstehen an den Ligamenta lata (von den Serosadeckzellen 
aus), am Parovarium (Parovarialzysten), vielleicht auch aus Resten des unteren Teiles des Wolff
sehen Körpers bzw. vom Gartnerschen Gang aus, endlich bei partiellem Offen bleiben des 
Leistenkanales in der offenen Partie des Processus vaginalis peritonei. Alle diese Zysten 
weisen zumeist Zylinderepithel, nur wenige geschlchtetes Plattenepithel auf. 

Auf der Serosa des Uterus, der Tuben, Ovarien usw. finden sich zur Zeit der Schwangerschaft - uteriner 
wie extrauteriner - kleine Knötchen, welche makroskopisch ganz miliaren Tuberkeln gleichen. Es handelt 
sich hier um eine Entwickelung von Deziduazellen aus der direkt unter dem Oberflächenepithel (-endothel) 
gelegenen Bindegewebsschicht. 

Von Tumoren kommen Lipome, Fibrome, Myome, Sarkome, endlich die sich subserös ent
wickelnden Ovarialkystome in den breiten Mutterbändern vor. 

Von Resten des Gartnerschen Ganges aus können Adenome uud Karzinome (Zylinderzellen
wie Plattenepithelkarzinome) entstehen. 

E. Vagina uud äUßere GenitaJien. 
Bei der senilen Atrophie wird die Vagina kleiner, dünn und schlaff. 
Der akute oder chronische Katarrh der Vagina - Colpitis - entsteht am häufigsten 

im Puerperi um oder als Folge gonorrhoischer Infektion oder durch reizende Sekrete 
des Uterus (z. B. bei Karzinom desselben), ferner bei Allgemeinerkrankungen (Diabetes, 
Skrofulose u. a.). 

. Die Schleimhaut zeigt Rötung, Schwellung, besonders der Columnae und der Papillen, und 
Absonderung eines reichlichen trüben, zum Teil stark eiterigen Sekretes (Fluor albus). Geht der 
Katarrh in ein chronisches Stadium über, so findet man eine mehr schieferige, fleckige oder diffuse, 
livide Färbung; die geschwollenen Papillen nehmen wieder an Volumen ab und die ganze Mukosa kann 
atrophisch verdünnt werden. 

Kruppöse bzw. pseudomembranöse (diphtherische) Kolpitis entsteht hie und da hämatogen bei 
gewissen Infektionskrankheiten (Cholera, Scharlach, Pocken). 

Im höheren Alter kommt eine sog. Colpitis ulcerosa adhaesiva vor. An einzelnen Stellen schwindet 
der Epithelbelag und es entsteht eine kleinzellige Infiltration; dadurch kommt es zu VerklclJungcn 
und Verwachsungen aneinanderliegender Partien der Scheidewände und zu partieller Verengerung 
oder sogar Verschluß des Lumens der Scheide. 

Der Befund meist stecknadelkopfgroßer, grauweißer oder pigmentierter, flacher oder leicht promi
nenter Flecken, besonders im oberen Teil der Vagina und zumeist im Anschluß an chronischen Scheiden
katarrh, wird als (~olpitis folliculliris (miliaris) bezeichnet. Es handelt sich um diffuse oder zirkumskripte 
follikelartige Ly m phozytenansa m m lungen. Eine seltene, mit Bläschenbildung einhergehende Ver
änderung ist die Colpitis herpeti(\II. 

Erysipel, tuherkulös" und syphilitiRche Aff"ktioncn (Prillliir"ff"ld.c, (lummab" 
N ltT b"n) sind selten. 

Lageveränderungen. Eine EinRt.ülpung der vorderen oder hint.eren Scheidewand 
oder eine totale ringför mige in das Lu men h inei n bezeichnet man als Inversion. Tritt. 
die invertierte Stelle durch die Vulva hindurch, ~o spricht man VOll Illvel'Sio vaginae 
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cum prolapsu. Die Ursache liegt in Schtaffheit der Vagina, bzw. ihrer Umgebung, besonders 
nach Geburten. 

Auch sekundär, durch Tiefstand des Uterus, kann die Inversion ledingt Eein. Wird mit der 
vorderen Vaginalwand die hintere Blasenwand mit herab· und EO ein T,!il des BlaEenlumens aus dem 
Beckenausgang herausgezogen, so stellt dies die sog. Cystocele vaginalis dar. AhnIich entsteht lei Inversion 
der hinteren Vaginalwand die Rectocele vaginalis. Die ringförmige Einstülpung entsteht meist Eekundär 
nach Uterusvorfall und beginnt meist im Vaginalgewölbe. Seltener wird die hintere Scheidenwand durch 
höher gelegene Organe invertiert: Ovariocelc vaginalis, En terocele vaginalis, Hydrocolpocele 
vaginalis (durch Bauchhöhlenexsudat bzw. -transsudat), Pyocolpocele vaginalis (durch eiteriges 
Exsudat). 

Von den Verletzungen der Vagina und deren Folgen sollen nur die Scheidenfisteln 
und die Scheidennarben erwähnt werden. Erstere kommen seltener durch Fremdkörper, 
häufiger im Verlaufe von Geburten, durch zerfallende Tumoren, oder gangränöse 
Prozesse an Stellen zustande, wo die Scheide mit anderen Hohlorganen physiologisch oder 
durch pathologische Verwachsungen verbunden ist. Hierher gehören die Mastdarmscheiden
fisteln, die Blasen- und Urethralscheidenfisteln, endlich Fisteln zwischen Vagina 
und ihr adhärenten Dünndarmschlingen. 

Von Tumoren kommen Fibrome, Myome, Adenomyome, Fibromyome, Sarkome 
vor. Karzino me sind selten primär - teilweise wohl von umschriebenen Plattenepithel
verdickungen, I.eukoplakien, ausgehend -, meist von der Portio des Uterus fortgeleitet. 
In beiden Fällen sind es Kankroide. Auch das Chorionepitheliom siedelt sich gerne in der 
Vagina an. An der Vulva kommt von den. Schweißdrüsen ausgehend das sog. Adenoma 
tu bulare hidradenoides vor. Mischgeschwülste - mit glatter oder quergestreifter 
MURkulatur - finden sich vor allem in jugendlichem Alter. 

Zysten sind häufiger, teils von Drüsen (Retentionszysten), teils von dilatierten Lymphgefäßen, 
teils von Resten der Wolffschen Gänge usw. abzuleiten. Besonders bei Schwangeren findet sich zuweilen 
die Scheide von zahlreichen Zysten besetzt - Colpohyperplasia oder Colpitis cystica, bei Bildung 
von Gasblasen Colpitis emphysematosa benannt. 

Von Parasiten findet sich - namentlich bei Scheidenkatarrhen - Trichomonas vaginalis (S. 161); 
ferner Soor. Oxyuris vermicularis kann vom Darm her einwandern. 

Relativ häufig finden sich in der Vagina Fremdkörper, z. B. vom Uterus ausgestoßene Massen 
oder therapeutisch eingeführte Pessarien. 

Die inneren Flächen der Vulva und die kleinen Schamlippen sind mit Schleimhaut 
iiberkleidet, welche an den letzteren allmählich in die äußere Haut übergeht. Dement
Hprechend findet man an diesen Teilen teils Veränderungen, wie sie an den Sc h lei m h ä u t e n , 
teilR solche, wie sie an der äußeren Haut auftreten. 

Abgesehen von Verletzungen sind es Ödeme, Hämatome, Entzündungen (Vulvitis), spitze 
lind breite Kondylome, syphilitische Primäraffekte, weicher Schanker, Lupus u. a.; außer· 
dem Hyperplasien, besonders Elephantiasis an den großen Schamlippen, zirkumskripte Fibrome, 
Lipome, Angiome, Harkome, Melanome. Das Karzinom tritt als Kankroid an den Schamlippen 
oder der Klitoris auf. Von zystischen Neubildungen finden sich Dermoide, Atherome, Zysten der 
ßartholinischen Drüsen u. a. Anden letzteren kommen bei Gonorrhoe Entzündungen (Bartholinitis) 
vor; ferner (selten) Adenokarzinome. 

F. Störungen von Schwangerschaft uml Puel'perium. 

Vorbemerkungen. 
l)je Schwangersühafi teilt Aschoff zweckmäßig in folgende Perioden ein: 

1. Periode der Eiwanderung. 
2. Periode der Eieinnistung und des Eiwachstums, 
:{. Periode der Fruchtau8stoßung. 
4. Periode der Involution und RegeneraUou. 

J)aH Ei wird walm~cheinlich in der Tube nahe dem Utern~ befruchtet und nistet sich dann erst im Uteru~ selb~t 
ein. , Die Drüsen der Schleimhaut lockern sich auf, werden weit, korkzieherartig gewunden; die Epithelien quellen 
und bilden papilläre Wucherungen ius DI'üsenlumen. Die wuchernden Zwischenzellen der oberst.en Schleimhaut 
lagen wandeln sich zu den dicht aneinander liegenden Dcziduazellen um, wä.hrend hier die Drüsen verschwinden. 
An der Dezldua unterscheidet man die Decidua vera, die reflexa. welche von der Anhaftungsstelle des Eies au~ 
iiber dies hinwegwuchernd es einhüllt und gegen den 5. Monat mit der Decidua vera verschmilzt, und die serotina. 
Außer der Dezidua gehören zu den Fruchthüllen daR Amnion und das Chorion. welches ursprünglich an seiner Außen
fläche mit reichlichen Zotten bekleidet ist, die letzteren aber sm größten Teil ihres Umfanges durch Rückbildung 
V"erliert. Im Bereich der Serotina entsteht aus ihr und dem wuchernden Chorion die Plazenta; ihr fötaler Anteil 
kommt 80 zustande, daß im Bereich der Rerotina die Chorionzotten erhalten bleiben und stark wuohern uud 
sich teilH als H aftzo tten an der SeroUns ansetzen, teils frei in die an der Serotina gebildeten mütterlichen in tel'
villöl:olen Bluträume hineinwachsen. f;ie bestehen aus zartem Bindegewebe mit Gefäßen, das zunächst von den 
kubischen. gegeneinander abgegrenzten Zellen der Langhausschen Zellschicht (Abkömmlinge des fötalen 
jl~ktoblasts; sie gehen in spä.teren ~chwangerschaft8monaten zugrunde) und außeh davon VOll dem protoplasma~ 
reichen, nicht in einzelne Zellterritorien abteilbaren Synzytium mit seinen Vorsprüngen. den sog. 8ynzytialell 
Hiesenzellen. bekleidet wird. Das Synzytium stammt wahrscheinlich auch vom fötalen Epithel (andere leiteu 
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es von Uterusepithelien her). Der mütterlicho Anteil , die Serotiua, zeigt neben den Deziduazellcn etwa vom 
5. Monat ab sehr große Zellen mit mehrfachen oder einem vielgcAtaltigen Kern, die sero tin alen Riesenzell e n ; 
auch sie sind e ingewanderte Zellen des wuchernden fötalen Ektoderms und dringen auch in die oberen Lagen UCl' 
UterusJUuskulatur vor. 

\Vegen a ller Einzelheiten sei auf die Lehrbücher d er Geburtshilfe verwiesen. 

IJr. 

Fig.403. 
Dezidua bei regulärer Gra.vidität. 

Stratum proprium-Zellen in große Deziduazellen (De.) verwandelt; in dieselben eingelagert erweitert.e Drüsen (DI',) mit. zum Teil 
ahgeflachtem Epithel. (Nach Amann, l. c.) 

a) Extrauteringravidität. 
Man unterscheidet 3 Formen; die weitaus häufigste tubare, eine ovariale und eine 

a bdo minale. 
Bei der '1'u benschwangerschaft ka,nn sich da" Ei im äußeren Teil der Tube ent.wickeln und aus 

ihm herauswachsen. oder e' entwickelt "ich auch in einer Tuboovarialzyste (Tuboovarialsuhwallger. 

J<'ig.404. 
Pla.zentarzotten 

bekleidet VOll HynzytiulII (a) wld rlaruuter der La.nghaHs~ 
schenZell::!chicht (b). Synzytiale Riesenzellen (c) . Zwbchell 

den Zotten Blut. 

" 

Fig.405. 
Abortivei aus dem Anfang des dritten Embryonal. 

monats, geöffnet. 
DUl'eh die ÖfiLJung sieht man den 25 HUII laugen Embryo 

von vom und etwas von rechts. Aus 'ßromau , 1. l'. 
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~chaft); in and"rpn Fällen setzt es sich im freien Ende der Tube (einfache Tubenschwangerschaft) 
oder in ihrcm Isthmus (in ters ti tielle Tu bensch w angersch aft) fest. Die Tubenschleimhaut bildet 
eine Art Plazen ta, in welche die fötalen Zotten hineinwachsen, aber nur spät und unvollkommen. So 
wird die ganze Tubenwand von dem sich einfressenden Ei bis zur Serosa hin durchsetzt. Schon in den 
ersten Schwangerschaftsmonaten kommt es infolgedessen oft zu Zerreißungen des Fruch tsackes und 
Blutungen in die Fruchthüllen und die Bauchhöhle (Haematocele retrouterina). Erfolgt nicht der Tod, so 
tritt Organisation der Blutmassen ein. Außer der direkten Tubenruptur nach außen kann auch, und 
zwar bei der relativ häufigsten interstitiellen Tubargravidität, das Ei nach innen in das Tubenlumen ge· 
langen - Tubenabort - und so eventuell nach außen befördert werden - kompletter Abort. Auch 
kann das Ei frei in die Bauchhöhle gelangen (s. u.). Der Fötus stirbt meist frühzeitig ab und bewirkt, wenn 
er nicht resorbiert wird, Entzündung (Peritonitis) und in .ehr seltenen J<'ällen eventuell Perforation in den 
Darm. Ursache der Tubenschwangerschaft sind Hindernisse im Wege des Eies zum Uterus: Verschluß 
des Tubcnlumens, Verlust des Flimmerepithels, Knickungen, Divertikel u. dgl. 

Bei der - äußerst selt><mcn - Ovarialschwangerschaft entwickelt sich das Ei in einem geplatzten 
Graafschen Follikel, dessen Wand und Umgebung die Fruchthüllen liefern. Von der Umgebung her bilden 
sich dann reichliche bindegewebige Umhüllungen. 

Bei der Abdominalschwangerschaft entwickelt sich das Ei in der Bauchhöhle, am häufigsten 
im Douglasschen Raum. Die Bauchserosa bildet eine deziduaartige Wucherung. Jedoch ist ein solcher 
Vorgang mindestens extrem selten. Relativ häufiger kommt eine Abdominalschwangerschaft als sekundäre 
zustande, indem bei Tubargravidität das Ei in die Bauchhöhle austritt. Die Frucht stirbt meist ab; dcr 
J<'ötus kann dann resorbiert oder durch Kalkeinlagerung zum sog. Lithopädion werden. 

Bei der Extrauteringravidität bildet sich auch im Uterus eine Dezidua, die am Ende der Schwanger. 
schaft, oft auch früher, ausgestoßen wird. 

b) }~rkrankungen der Plazenta und Eihüllen. 

Tritt bei hyperplastischer Endometritis Schwangerschaft ein oder entsteht 
z. B. auf Grund einer Infektionskrankheit während der Gravidität eine Endometritis, 
so zeigt auch die Dezid ua, besonders die vera i maiige meinen die der hyperplastischen 
Endometritis entsprechenden Veränderungen - Endometritis decidualis. 

In der Folge kann es zu Blutungen in die Eihäute mit Molenbildung (s. u.) kommen. 
In seltenen Fällen bleibt die Verwachsung zwischen Decidua vera und reflexa aus, und dann 
sammelt sich in dem zwischen beiden Häuten bleibenden Zwischenraum ein katarrhalisches Sekret an, 
welches durch Risse in den Eihäuten manchmal in großer Menge entleert wird: Hydrorrhoea gravidarum. 

Unter Blutmolen versteht man jene Abortiv-Eier, welche längere Zeit nach dem in 
den ersten Wochen der Schwangerschaft erfolgten Tode des Fötus im Uterus zurückbleiben 
und durch Blutungen in die Eihäute hinein verändert werden. 

Indem die Blutergüsse sich zwischen und in den Eihüllen flächenhaft ausbreiten, zum Teil auch 
ihre einzelnen Schichten voneinander abheben, kommt es zu einer starken Verdickung der Eihüllen, so daß 
die Eihöhle von einem dicken Mantel geronnenen Blutes umgeben erscheint. Die Blutung kann 
auch in die Eihöhle hinein durchbrechen. Der Fötus wird bei frühzeitigem Entstehen der Mole oft 
vollkommen verflüssigt und resorbiert, oder er wird doch in einem Zustand starker Erweichung 
(s. u.) gefunden. Bei längerem Verweilen im Uterus entfärbt sich die Blutmole durch allmähliche 
Lösung des Blutfarbstoffes, nimmt eine hellbraune bis gelbliche Farbe an und wird so zur "Fleisch. 
mole". Eine solche kann schließlich auch verkalken ("Stein mole"). 

Von Lageanomalien der Plazenta" ist die Placenta praevia geburtshilflieh wichtig; 
hierbei bildet sich infolge zu tiefer Ansiedlung des Eies die Plazenta im unteren Teil des 
Uterus. 

Man unterscheidet die Placen ta praevia marginalis, wenn ihr Rand bis an den inneren 
Muttermund reicht, lateralis, wenn ein Teil der Plazenta den inneren Muttermund deckt und 
cen tralis, wenn auch bei fast völlig erwei tertem Mu tterm und die Plazen ta den inneren Mutter· 
mund noch völlig einnimmt. Die Placenta praevia kann zugleich eine Placen ta praevia cervicalis 
sein, d. h. es können sich plazentare Ausläufer bis tief in den Zervikalkanal, ja durch diesen bis 
auf die hintere Lippe des Scheidenteiles erstrecken. Aschoff nimmt seiner Abgrenzung des Uterus 
entsprechend (s.o.) eine sehr klare Einteilung der Placenta praevia in Placenta praevia simplex - Sitz 
zum großen Teil tief unten im Korpus - isth mica und cervicalis vor. 

Durch die Placenta praevia können gefährliche Blutungen zustande kommen, da ihre 
Ansiedlungsorte wenig zur Deziduabildung geeignet sind, und somit die Gefahr der Arrosion 
der Gefäße größer wird. Noch gefährlicher aber sind die Blutungen aus der Plazenta bei 
der Geburt infolge des abnormen Sitzes der Plazenta. 

Die Plazenta kann zahlreiche Mißbildungen aufweisen, so eine Zwei· oder Dreiteilung, Hufeisen· 
form oder Unterbrechung durch bindegewebige Septen. 

Nicht selten bleiben Teile der Plazenta nach der Geburt in utero zurück. Einmal 
hindern sie die Involution des Uterus, sodann besteht große Neigung dieser Stellen zu 
Blutungen. Wird der Plazentarrest von Blut bedeckt, das gerinnt, so spricht man vom 
Plazen tarpolyp. 
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Blutungen der Plazenta bilden dunkelrote, später helle Stellen und können organisiert 
werden; sie können Nekrosen zur Folge haben. Während der Gravidität entstehende Blutungen 
aus der Plazenta können Ursache von Abort und Frühgeburt werden. 

Die sog. Infarkte oder Fi brinkeile der Plazenta, derbe keilförmige oder unregelmäßige, 
oft zackige Herde von weißlich-gelber Farbe, Linsen- bis Walnußgröße erreichend und zumeist 
am Rande des Mutterkuchens gelegen, oft in reichlicher Zahl, kommen durch Thrombosen 
der intervillösen Bluträume der Plazenta zustande. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in ihrem Bereich reichliches, die ?;otten umgebendes 
hyalines ]'ibrin nachzuweisen; die Zotten selbst zeigen Kernschwund (Nekrose). Altere Infarkte können 
bindegewebig organisiert werden und bedingen dann narbige Einziehungen der Oberfläche. Seltener 
kommt eino puriforme Erweichung der Infarkte vor. 

An der Plazenta kommen produktive, zu Bindegewebsbildung führende Entzündungen 
vor, welche knotige oder diffuse, fibröse, manchmal auch verkalkende Einlagerungen 
in das Plazentargewebe darstellen; öfters schließt sich der Prozeß an den Verlauf der Gefäße 
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Fig.406. 
Uterus mit destruierender Blasenmole. 

Aus B u lU Ill, Grundriß der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann. 10. Aufi. 

an. Die Zotten gehen dabei zugrunde. Die indurierende Entzündung der Plazenta kann ihre 
vorzeitige Lösung herbeiführen oder auch umgekehrt eine abnorm feste Ver bind ung 
mit dem Uterus verursachen (adhärente Plazenta). 

Manche der indurierenden Entzündungen der Plazenta beruhen wahrscheinlich auf Syphilis; 
in seltenen Fällen sind auch Gummi-Knoten beschrieben worden. 

Tuberkulose der Plazenta wird bei Tuberkulose der Mutter nicht selten nachgewiesen. 
Die Bazillen siedeln sich an der Oberfläche der Zotten an, die entstehenden Tuberkel liegen 

in den intervillösen Räumen, sie wachsen peripher; etwa eingeschlossene Zotten werden nekro
tisch. Auch im Innern der Zotten (seltener) entwickeln sich Tuberkel. Ferner siedeln sich die Bazillen 
in der Decidua basalis an; es kommt hier zu verkäsenden Tuberkeln, welche bis in die inter
villösen Räume vordringen. Selten wird die choriale Deckplatte und das Amnion tuberkulös, 
bzw. nekrotisch. Auch im Körper des Fötus sind Bazillen und Tuberkel nachgewiesen worden, aber 
sehr selton. Für gewöhnlich scheint die bei Plazentartuberkulose eintretende Verödung der Zotten
gefäße den Durchtritt der Bazillen in die fötale Zirkulation hintanzuhalten. 

Tumoren der Plazenta, wie Fibrome, Myxome, Angiome kommen vor. 
Die Blasenmole (Traubenmole, Myxoma chorii multiplex, Mola hydatidosa) 

beruht auf einer Umwandlung der Chorionzotten, welche kolbige Anschwellungen bilden und 
das Aussehen von mit Flüssigkeit gefüllten, schleimartig-gallertigen Blasen erhalten. 
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DerUmbildungsprozeß an den Zotten beruht teils aufWucherungsvorgängen. an denen mindestens 
in vielen Fällen das Epithel einen wesentlichen Anteil nimmt. tcils auf hydropischen Degenerations
vorgängen des bindegewebigen Gerüstes der Zotten und der wuchernden Epithelien. Die 
Ovarien zeigen oft gleichzeitig zystische Degeneration der Follikel und besonders starke Entwickelung der 
Lut.einzellen. 

Wenn der Umbildungsprozeß an den Zotten sich in einer frühen Entwickelungsperiode des Eies ein
stellt. so kann die ganze Chorionoberfläche mit traubenartigen Blasen bedeckt und das Ei in toto ill 
eine Blasenmole umgewandelt werden. so daß von Fötus, Plazenta und eir.er Eihöhle nichts mehr zu 
erkennen ist. Auch sonst stirbt der Fötus meist ab_ Bei bloß geringer oder partieller Entwickelung der 
Molenbildung jedoch kann der Fötus gut entwickelt sein und sogar völlig ausreifen. 

Dringen die wuchernden Zellmassen bei Blasenmole auch in die SerotilU\ 
und die Dezidua sowie auch in die Muskellagen des Uterus vor, so spricht man von 
destruierender Blasenmole. Das physiologische Vorbild ist das gewöhnliche Eindringen einzelner 
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Fig 407. 
Chorionepitheliom. 

S sYlizytiales Balkenwerk. c zelliges Gewebe. v Vakuolen. b lUllt· 
räume. a stark vergrößert.e Zellen mit größpren Kernen. 

(Nach Marchand, aus Veit, l. c.) 

Chorionepithelien und Synzytialzellen in 
die Serotina. Die destruierende Blasen-
1Il0le leitet über zu einer typischen Ge· 
schwulstform, dem malignen Chorion
epitheliom (Syncytioma malignum. 
falseherweise früher Deziduom genannt). 
das besonders Mare h an d studierte. 
Es schließt sich zumeist an Bl~senmole 
an und tritt überhaupt meist bei Aborten 
oder Frühgeburten auf. Der Tumor 
nimmt seinen Ausgang vom Epithel 
der Chorionzotten, welches dabei in 
Form von Zapfen und Strä:u.gen 
in die Uterusmuskulatur, nament
lich in die Blutgefäße derselben ein
dringt, die Uteruswand durchsetzt 
und destruiert; er bildet seh wam
mige, bl u treiche, von nekrotischen 
Stellen und Blutungen durchsetzte MaK
sen und macht sehr frühzeitig Meta
stasen. Solche entstehen auf dem Blut
wege, indem die wuchernden Epithelien, 
manchmal sogar ganze Chorionzotten, in 
die Uterusvenen eindringen und mit dem 
Blut in verschiedene Organe. besonders 
in die Lungen , verschleppt werden; 
daneben entstehen auch oft Im plan
tationsmetastasen in Zervix und 
Scheide. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigen sich die Geschwulstmassen in manchen Fällen sehr 
deutlich aus den bei den Zellformen (Langhanssche Zellschicht und Synzytium) zusammengesetzt. 
Geht dieser charakteristische Aufbau des Geschwulstgewebes verloren. so findet man bloß synzytiale 
Massen. oder es entstehen mehr diffuse. unregelmäßig angeordnete ZeJlmassen. 80 daß der Tumor mehr 
die Struktur eines großzelligen Sarkoms annimmt. Es gibt auch Fälle. in denen sich Chorionepitheliom
metastasen ohne Uterusprimärtumor finden; sie sind offenbar verschleppt hier erst malign gewuchert. 
Die sehr bösartige Geschwulst soll in seltenen Fällen spontan ausgeheilt sein. Chorionepitheliomatöse 
Bildnngf;ln in Teratomen sind etwas ganz anderes als die eben besprochenen, sich an Schwangerschaften 
anschließenden Chorionepitheliome. 

An der Nabelschnur kommt von Veränderungen besonders vor: die Insertio marginalis am 
Rande der Plazenta und die Insertio velamen tosa. wobei die Nabelschnur den Rand der Plazenta 
nicht erreicht. sondern sich in die Eihäute einsenkt und innerhalb dieser ein Stück weit ohne Warth on
sche Sulze verläuft. Knoten bildung entsteht dadurch. daß die Frucht durch eine gekreuzte Schlinge 
des Nabelstranges hindurchschlüpft; selten ist Absterben der Frucht die Folge. Ferner kommen Um
schlingungen durch die Nabelschnur, welche selten schon vor der Geburt für den Fötus gefährlich wird. und 
abnorm starke Drehungen der Nabelschnur in der Längsachse mit Kompression der Gefäße. endlich 
abnorme Länge vor. Hie und da findet sich syphilitische Arteriitis und Phlebitis mit Intima
verdickung und Verengerung des Lumens sowie Entzündung, letztere mei.t syphilitischer Natur. 
Versc~.luß des Lumens der Nabelgefäße wird bei mazerierten Früchten .öfters gefunden. 

Uber die vom Nabel "us entstehenden Infektionen s. S. 281. Über Hernien drr Nabel,chnur 
s. S. 137. 

Von HydrBmnion spricht man. wenn eine abnorme Menge von Fruchtwasser, mehr als 1-1'/2 Liter, 
vorhanden ist. Die Menge kann bis über das Zehnfache der normalen betragen. Ein Hydramnion findet 
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sich bei den verschiedensten Erkrankungen der Mutter: Entzündungen der Dezidua. Hyperplasie 
der Plazenta, Lues der Mutter, allgemeiner Hydrops usw. Oft finden sich bei Hydramnion auch 
pathologische Zustände am :Fötus, welche ebenfalls zum Teil als Ursache der vermehrten }'ruchtwasser. 
ansammlung angesehen werden, so schwere Mißbildungen desselben, wie Anenzephalie, Rhachischisis usw. 
Infolge starken Hydramnions kann die Frucht atrophisch werden oder sogar absterben. 

Bei eineiigen Zwillingen kommt es manchmal im Verlauf weniger Wochen zur Ausbildung eines 
akuten Hydramnion, und zwar mit Nieren· und Herzaffektion sowie Hydrops des einen Fötus. 

Ist eine abnorm geringe Menge von Fruchtwasser vorhanden, so sind unter Umständen eine 
ungenügende Abhcbung des Amnion von der Oberfläche des Fötus oder Verwachsungen des Amnion 
mit der Körperfläche des Fötus und die daraus sich ergebenden Mißbildungen (R. fl. 130) die' Folge. 

Von Beimischungen zum}'rnchtwasser kommen vor: Mekoniulll. welches der Fötus indes nur bei 
Asphyxie entleert; Blutfarbstoff und Zcrset'l.llllgsproduktc, welche bei Fäulnis od,,!' bei cinfaehm 
Mazeration der Frucht entstehen. 

e) VI~ränderullgell der }'rllcht und der }'ruchthüllen bei vorzeitig .. !' Beendigung dl1r 
Schwangerschaft. 

Als Abort bezeichnet man die vorzeitige Ausstoßung der }'rucht in den ersten 16 Wochen 
der flchwangerschaft, nach dieser Zeit eintretende Unterbrechungen als Partus immaturus (praematurus). 
Die häufigste Ursache ist das Absterben der Frucht, welches durch Veränderungen der Eihäute und 
der Plazenta (s.o.), Erkrankungen der Mutter oder solche der Frucht selbst bedingt sein kann. Von den 
Erkrankungen der Mutter sind hier besonders zu nennen: aku te und eh ronlsch e allge meine Infek· 
tionen (Pneumonie, Typhus, Masern, Scharlach, Tuberkulose, 1,ue8), Zirkulationsstörungen infolge 
von Herzfehlern oder Nierenkrankheiten, Vergiftungen. Die }'rucht stirbt teils durch direkte Wirkung 
der Infektion usw., teils durch Störungen der Zirkulation und Ernäh rung innerhaI b der Plazen ta 
ab. Auch Raumbeengung des Uterus, z. B. durch Tumoren der Bauchhöhle. sowie starke körperliche 
und psychische Bewegungen können unter Umständen die Ursache des Abortes abgeben. Von seiten 
der Frucht sind es teils hochgradige Mißbildungen, teils fötale Erkrankungen, besonders Syphilis 
-- weitaus die häufigste Ursache des intrauterinen Frtfehttodes überhaupt -. welche' ihren Tod und damit 
ihre Ausstoßung veranlassen. 

Bei Ausstoßung der Frucht kann das gauw Ei mit den Eihäuten und der Decidua vera 
abgehen, oder es reißen die Eihäute ein, und es geht nur ein Teil derselben mit. dem Embryo ab, 
oder endlich, es kann zunächst bloß der Embryo durchschlüpfen und geboren werden. 

Ist die Fruch t abgestorben, so können doch noch die Eihäute, insbesondere die Chorion· 
zotten, eine Zeitlang weiter wacbsen. Erfolgt der Tod der Fruclit in den ersten Schwangerschaftswochen, 
so kommt es zu der als Molenbildung bekannten Veränderung der Eihäute (S. 390). Die abgestorbene 
~'ruch t erleidet Veränderungen, welche je nach der Schwangerschaftsperiode, in welcher der Tod 
eintritt, sowie nach der Zeit, die der abgestorbene Fötus im Uterus verweilt hat. verschieden gefnnden 
werden. Bei sehr frühzeitigem Absterben, so bei. der Molenbildung, wird der Embryo häufig mehr oder 
weniger vollständig resorbiert; manchmal entstehen eigentümliche, den Mißbildungen ähnliche Formen, 
sog. "abortive Mißbildungen". Namentlich wenn der Embryo etwas älter geworden ist, kommt es bei 
längerem Liegen desselben im Uterus zu seiner Mazeration durch die Wirkung des Fruchtwassers; die 
Epidermis wird zunächst in Blasen abgehoben, später in Lagen abgestreift, die Knochen werden in ihrer 
Verbindung gelöst, schlotterig, die Schädelknochen übereinander geschoben, alle inneren Organe zeigen sich 
mehr oder weniger erweicht, von blutigem Serum durchtränkt; solches findet sich auch in den Körperhöhlen 
(Kolliquation der Frucht, Foetus sanguinolentus); in allen Organen finden sich dabei regelmäßig 
Hämatoidinkristalle. Daneben sind häufig noch Zeichen der kongenitalen Syphilis vorhanden. 

Sind die Eihäute eingerissen, so kann es zu einer fauligen Zersetzung der Frucht kommen. In 
anderen Fällen kann bei sehr langem Verweilen der abgestorbenen Frucht im Uterus ihre V"rtroeknung 
(Mulllifikation) eintreten. 

(1) Puerperale Infektionen. 
::';ie gehen von Verwulldungen der äußeren Genitalien (besonders D'llIllllrissen), 

der ::';cheide, des Zervix und der Uterusinnenfläche, namentlich der Plazentarstelle. 
aus. Die Infektionserreger - meist Streptococcus pyogenes - werden durch Ullter· 
su eh ung mit nich t genügend gereinigten Händen, Instrumen ten u. dgl. eingeführt. 
Doch können auch in der Vagina (und den aus der Vagina stammenden Lochien) auch bei 
nicht infizierten Wöchnerinnen ansässige Erreger bei der Untersuchung in den Uterus 
"hinaufgeschoben" werden oder auch bei mangelhafter Kontraktion des Uterus und den an 
seiner Innenfläche vorhandenen Wundlücken bzw. bei Lochienstaullng zur "Selbstinfektion" 
führeIl. Gequetschte Stellen disponieren besonders zur Infektion. Bei fauliger Zersetzung 
- besonders zuriickge blie bener Plazentarreste - sind die Erscheinungen zum Teil 
auch auf Resorption von Fäulnis-Toxinen zu beziehen. 

Bei Infektionen wandeln sich die kleinen Verwundungsstellen bald in Gesch würe um. 
::';ie breiten sich schnell der Fläche und Tiefe nach aus. Es schließen sich Entzündungen 
an, die sich verschieden kombinieren können. Die wichtigsten sind: 

1. Puerperale Endometritis. Sie entsteht primär am Uterus dureh Inf"ktion oder ist von 
Entzündungen tiefer gelegener Teile fortgeleitet und trägt eiterigen oder oiterig·jauchigen Charakter. 
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Die Uterusinnenwand zeigt schmierigen, gelbbraunen Belag, besonders an der Plazentarstelle oder 
etwaigen Zervixwunden, die Schlei mh au t sei bst ist zu m Teil versch orft. Oft bestehen BI u tungen. 
Bei Druckgangrän oder Zurückbleiben von Eihautresten ist die Entzündung oft rein jauchig (Putres
cen tia uteri). 

2. Fast stets schließt sich Metri tis an in Gestalt zelliger Infiltrationen des Myometriums oder 
gar zirkumskripter Abszesse oder diffuser Phlegmone. Die Lymphgefäße -- besonders nach den 
Tubenwinkeln zu, wo sie sich sammeln -- sind mit eiterigem Inhalt prall gefüllt, zu größeren Höhlen 
erweitert -- Metrolymphangitis. 

3. Daß von den puerperalen Affektionen des Uterus aus Salpingitis und Oophoritis entstehen 
können, wurde bereits erwähnt. 

4. Von der Vagina oder dem Zervix aus entstehen Parametritiden (s.o.) zunächst zellig
seröser Natur, später, wenn sie nicht zurückgehen, eiterig· abszedierenden oder phlegmonösen, 
auch i auchigen Charakters. Nicht selten stellt sich auch Th rom bophle bi tis im Plexus uterin Ug 

ein. Kommt es zu Heilung -- oder von Anfang an zu weniger stürmischem Verlauf --, so entstehen 
eh ronisch-indurierende :Formen. 

5. Von der Endometritis, Metritis, Parametritis, Salpingitis oder Oophoritis aus fortgeleitet bildet 
sich Perimetri tis (Pel veoperi toni tis) aus; auch sie trägt zellig- serösen, fibrinös· ei terigen oder 
jauchig·eiterigen Charakter, kann lokal bleiben, wenn Adhäsionen und Verklebungen zuvor bestehen 
oder sich schnell ausbilden, aber auch sofort oder in ersterem Falle später zu diffuser Peritonitis 
führen. 

6. Die nach der Entbindung außer durch Uteru.kontraktion vor allem durch Thromhen vorläufig 
geschlossenen, bei der Geburt eröffnet gewesenen Gefäße der Uterusinnenfläche können eine Infektion 
der Thromben aufweisen, besonders an der PlazentarsteIle. Es kommt zu Thrombophlebitis. Diese 
kann sich auf die Venen des Plexus uterinus, die Vena hypogastrica, spermatica, ja Cava inferior fort· 
setzen, oder die eiterig bzw. eiterig-jauchig zerfallenen Gerinnsel führen -- in rascher Verbreitung all· 
gemeiner Infektion -- metastatisch Abszesse und vereiternde Infarkte anderer Organe herbei. 

7. Von den Genitalien aus kommt es auch zu Thrombophlebitis der Vena saphena magna mit 
Periphlcbitis und Phlegmone der Schenkel; letztere kommt auch ohne vorausgegangene Thrombose 
zustande -- "Phlegmasia alba dolens". Auch Erysipel der äußeren Genitalien, Oberschenkel usw. 
kann sich entwickeln. -

Nicht alle diese als Puerperalfie ber zusammengefaßten Affektionen an den erwähnten 
Lokalisationen der Entzündung brauchen immer zusammen vorzukommen. Auch in den 
schwersten, zu allgemeiner Infektion führenden Fällen ist es oft nur eine eiterige Parametritis 
ohne Affektion des Uterusinnern, oder nur eine Endometritis, oder eine Thrombophlebitis der 
Plazentarstelle, welche den tödlichen Ausgang herbeiführt; ja ganz kleine Wunden der Vulva, 
Vagina oder des Zervix können den Ausgangspunkt puerperaler Sepsis abgeben, so daß letztere 
fast ohne Lokalerscheinungen schnell tödlich verläuft. 

G. Brustdrüse. 
Normalerweise entwickelt sich die Brustdrüse erst stärker zur Zeit der Pubertät. Im ausgebildeten 

Zu!:)Utnde besteht sie wesentlich aus Bindegewebe mit Drüsengängen~ die aber nur wenige Endbläschen (Drüsen~ 
beeren) tragen. In der Gravidität bilden sich unter Anschwellung der ganzen Drüse reichlich Azini. 

Agenesie der Mamma (Amazie) kommt ein- oder doppelseitig, eventuell zusammen mit Defekt
bildungen am Thorax (besonders Rippen) vor. Hypoplasie besteht vor allem in Ausbleiben der Ent
wickelung zur Zeit der Geschlechtsreife - M. infantilis -- oder in ungenügender Mammaausbildung 
und Milch prod uktion nach der Gravidität; letzterer ein einem Inaktivitätsatrophie analoger Zustand, bildet 
sich besonders durch gewohnheitsmäßiges Nichtstillen durch Generationen hindurch aus. 
Akzessorische Brustdrüsen (Polymastie) und Brustwarzen (Polythelie) -- besonders in der 
Achselhöhlengegend bzw. Mamillarlinie -- werden auf atavistische Vererbung bezogen. Feminine Aus
bildung der männlichen Brustdrüse wird als Gynäkomastie bezeichnet. 

Im Alter tritt ein" Atrophie mit Rarefikation des Drüsengewebes und Vermehrung des Bindegewebes 
sowie Ausbildung ausgedehnter, aber plumper, zusammengeballter, elastischer Massen (ähnlich wie in der 
senilen Haut) ein. Das Entsprechende kommt auch präsenil, eventuell verbunden mit Schmerzen vor 
(Hedinger). Bei der senil-atrophischen Mamma wuchern infolge ungleichmäßigen Alterns anch einzelne 
Bestandteile, was zu zystischer Degeneration führt (Pribram), s. arch unten. 

Mastitis ist zumeist puerperalen Ursprungs, durch Zersetzung retinierter Milch 
( .. Milchfieber") oder besonders durch von kleinen Verletzungen der Warze, Schrunden 
u. dgl. aus eingewanderte Infektionserreger hervorgerufen. 

Die Mamma ist hyperämisch und infiltriert, daher geschwollen, auch können phlegmonös
eiterige Durchsetzungen entstehen oder buchtige Eiterhöhlen. Der Prozeß kann narbig heilen oder in 
chronische Mastitis übergehen. Der Eiter kann in einen größeren Milchgang oder nach außen perforieren; 
steht ein Milchgang mit einem Abszeß in offener Kommunikation und entleert dessen Inhalt nach außen, so 
bildet dies die sog. Milchfistei. Eine auf die Mamilla beschränkte Entzündung heißt Theli tis, eine auf 
deren Hof beschränkte Areoli tis. 

Chronische Mastitis befällt die Mamma diffus oder in Form einzelner Herde. Es tritt 
narbig-fi bröse Um wandlung ein. Durch Verschluß von Ausführungsgängen kommt es 
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zu Retentionszysten, sog. Galaktozelen. Man spricht dann von Mastitis cystica. 
Bei nichtstillenden Frauen kann die Milch eine zunächst blande Retentionsmastitis bewirken. 
Selten ist die obliterierende Mastitis, bei der die Ausführungsgänge und Endbläschen so kom
primiert werden, daß ihr Lumen ganz oder fast ganz obliteriert. 

Mastitiden kommen zuweilen auch bei N euge borenen sowie zur Zeit der Pu bertä t vor. 
Tuberkulose ist relativ selten. Sie ist - seltener - hämatogen, oder von kariösen 

Rippen, Lymphknoten usw. her fortgeleitet. Es entstehen Granulationen mit einzelnen 
Tuberkeln, die verkäsen oder vereitern, aber sich auch fibrös umwandeln können. Von syphi
litischen Veränderungen kommt Primäraffekt vor, entstanden durch Säugen kongenital
syphilitischer Kinder an der Warze. Auch Gummata und Narben kommen vor. Aktino
mykose ist selten. 

Zysten. (über Retentionszysten s.o., über Kystadenome s. u.). Nicht selten finden sich 
ferner, besonders bei alten Frauen (s.o.), und neben Mammatumoren, wohl auch in solche 
(Karzinome) übergehend, kleine oder bis linsengroße Zysten, welche mit auffallend hellem 
Epithel ausgekleidet sind und in der Wand Muskelspindellagen aufweisen können. Sind 

Fig.408. 
Chronische Mastitis. 

Das Billuegewebe ist sehr .... ennehrl und derb, die 
Drüsen sind atrophisch. 

Fig.409. 
Fibroadenom der Mamma. 

Unten links intrakallalikuläres, sonst perikanaliku
läres (interkanalikuläres) WachstullI. 

sie zahlreich, so kann man von Hydrokystoma mammae multiplex (Krompecher) 
sprechen. 

Sie gleichen aus Schweißdrüsen (der Achselhöhle) entstandenen Zystchen und werden (Krompecher) 
von auf niedriger Entwickelungsstufe stehen gebliebenen (die Brustdrüse entspricht phylogenetisch einer 
Schweißdrüse) Drüsenanteilen abgeleitet. 

Hypertrophie einer Mamma, bis zu einem Gewicht von mehreren Kilogramm, kommt zur Zeit der 
Pubertät zuweilen zur Entwickelung. Gravidität kann die Hypertrophie (jetzt mit Ausbildung drüsigen 
Parenchyms) noch wesentlich steigern und von enorm gesteigerter Milchproduktion begleitet sein. Auch 
sonst kommt zuweilen hyperplastische Wucherung des Drüsengewebes mit oder ohne Milchsekretion vor. 
Über kompensatorische Hypertrophie s. S. 50. Lipomatose - unter dem Bilde der Pseudohyper
trophie - ("Fettbrust") kommt bei allgemeiner Adipositas vor. 

Die sehr häufigen Adenome kann man in azinöse (die Bildungen gleichen den Drüsen
beeren) und tubulöse (sie gleichen den Ausführungsgängen) Formen einteilen. Sie sind gut
artig, zumeist auf angeborene Anlagen zurückzuführen. Doch können sich Karzinome 
aus ihnen entwickeln. Ist gleichzeitig das Stroma mitgewuchert, so spricht man von Fibro
Adenomen. Sie bilden umschriebene, harte, grauweiße Knoten. 

Eigentümliche Wachstumserscheinungen im bindcgewebigen Anteil bewirken nicht 
selten, daß die Drüsen der Geschwulst zu schmalen, halbmondförmigen oder auch längeren, gewunden 
verlaufenden Gängen reduziert sind; das kommt dadurch zustande, daß die dem Drüsenepithel außen 
anliegende Bindegewebsschicht nach Art von Papillen breite Sprossen treibt, welche in das Drüsenlumen 
hinein vordringen und eventuell das Epithel vor sich herschieben, so daß an den betreffenden Stellen 
das Lumen der Drüse mehr und mehr eingeengt wird. Man bezeichnet diese Fibroadenome als intra
kanaIiknläre (im Gegensatz zu den gewöhnlichen perikanalikulären). 
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Noch ausgesprochener kommen solche Wucherungen in den an der Mamma sehr häufigen zystischen 
Adenomformen - Kystadenomen - vor. Sie zeigen oft ähnliche Papillen bildung wie die papillären 
Eierstocktumoren (s.o.) Kystadenoma papilliferum; so bilden sich im Innern der Zysten breite knollij(e 
oder blumenkohlartig aussehende, auch wohl fein-papilläro Wucherungen, oft in so großer Zahl, daß die 
Zystenräume zu schmalen Spalten eingeengt, aber immerhin schon mit bloEem Auge erkennbar sind; da 
um die Zysten meist besondere Lagen von Bindegewebe vorhanden sind, so erscheint die p:anze Geschwulst 
auf den Durchschnitten wie aus zahlreichen blattartigen I,äppchen zusammengesetzt, welche in ihrer Mitte 
"inen feinen Spalt enthalten; man bezeichnet solche Formen auch als Adenoma phyllodes. 

Manche Kystadenome der Mamma zeigen auch eine gallertige Beschaffenheit ihres Stromas und deI' 
papillösen Protuberanzen, die oft gequollenen traubigen Massen ähnlich sehen, sog. Adenomyxofibrome. 
Hie und da weiet endlich das Stroma der Adenome und Kystome einen sarkomatösen Bau auf. Meist 
handelt es sich dabei um Mischgeschwülste, doch kommen auch reine Sarkome mit und ohne Zysten
bildung in der Mamma vor. Wenn in letzterem Falle eine starke Papillenbildung stattfindet, so werden die 
Tumoren auch als Sarcoma proliferans bezeichnet. 

Das Karzinom der Mamma - eine der häufigst vorkommenden Geschwulsterkrankungen 
iiberhaupt - beginnt mit Bildung umschriebener Knoten, breitet sich aber bald über das Mamma
gewebe und in Muskulatur und Haut aus. Tst dabei die Brustwarze durch die noch nicht 
" ergriffenen großen Milchgänge fixiert, die Um, 

Fig. 410. 
Pagetsche Erkrankung der Brustdrüse. 

Der Tnmor, zum großen Teil au!:\ auffallend hellen Zellen 
bestehend, ist in die Epidenois gewachsen. 

gebung durch den Tumor vorgewölbt, so bildet 
erstere Gegend eine nabelartige Einziehung. So
dann bricht das Karzinom durch die Haut 
durch (bei manchen Formen erst später) und es 
entstehen Ulzerationen. Auch die Haut der 
Umgebung, zuweilen in großer Ausdehnung, 
die Thoraxwan.d und Pleura werden dann 
von Krebsknoten durchsetzt. Metastasen bil
den sich in erster Linie ganz gewöhnlich In den 
axillaren Lymphknoten, später (in etwa der 
Hälfte der Fälle), besonders in den Knochen, 
vor allem der Wirbelsäule, oft sehr ausge
dehnt. 

Wird die ganze Thoraxhaut durch zahllose platte, 
unter der Epidermis gelegene Krebsknoten derb, brett
hart, so bezeichnet man diese Form als "Cancer en 
cuirasse". Er entsteht (wie die regionären Metastasen 
des Mammakarzinoms überhaupt) durch retrograde Ver
schleppung. 

Histologisch sind die Karzinome Adenokarzi
norne oder indifferen tc Krebse, oft mit kleinen, in 
Reihen die Lymphsralten füllenden Zellen. Größere 
Epithelmassen sind öfters im Innern der Milchgänge 
gewuchert, um letztere bilden sich oft enorme ver-
klumpte elastische Massen aus. Häufig sind die Krebse 

skirrhös. besonders partiell. Seltener sind Plattenepithelkrebse. zumeist von der Brustwarze aus
gehend. Gallertkrebse, Psammokarzinome, Melanome sind seIten_ 

Als Pal!:etsche Erkrankung der Brustdriise wird eine besondere Form des Karzinoms bezeichnet, 
welche wahrscheinlich von den Drüsengängen der Mamma ausgeht und in die Epidermis wuchert, 
wobei eigenartige Degenerationsbilder - ganz helle Zellen - erscheinen. 

Fibrome (öfters Fibroadenome, s, 0.), Lipome, Chondrome kommen vor. KnorpeJ
haltige Geschwülste sind meistens Mischgeschwülste und stammen von während der Ent
wickelung in die Mammaanlage hinein versprengten Mesenchymkeimen. Großenteils gehören 
hierher auch die Sarkome der Mamma, namentlich die zystischen Formen derselben. Endlich 
finden sich in der Mamma manchmal Myome und Adenomyome. 

Kurz sei bemerkt, daß Tumoren, eventuell Entzündungen u. dgl., wenn auch selten, 
auch in dem Mammarudiment beim Manne vorkommen. 

II. Männliche Genitalien. 

Vorbemerkungen und angeborene Anomalien. 
Die Keinldrüse differenziert sich zum Hoden, der Wolffsche Gang zum VaB dcfel'eus und Hchwaml 

deI!! Nebenhodens, des~en Kopf aus dem oberen Teil der Urniere (dcs Wolffschen Körpers) entsteht. Rudimente 
des Müllerschen Ganges sind die ungcstlelte Hydatide und der SinuB prostaticus (Uterus mascultnus). 
Der ursprünJr1ich an der hinteren Bauchwand gelegene Hoden steigt jn das spätere Skrotum hinab (DC8CCllBUS 
testiculi), überzogen von dem Proces8us vasrinalis peritonei, der schließlich durch Bindegewebe JZ'e~en die 
Bauchhöhle abgeschlossen wird. Das parietale Blatt dieser Bauchfellausstülpung ist durch das Cavum vaginale 
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vom viszeralen getrennt, welChes mit der Alhuginea (dem fibrö8en überzug) des Hodeus fest verbunden ist (Tunica 
vaginalis propria). 

Von der Albuginea ziehen die bindegewebigen Septula testis konvergierend zum Corpus Highmori. 

~::äf~he ~~st~!:se lig~~te~~ ~u~ d ci:! ~~eenr~! fog 0 ~ieh~, <M~e ~nxh :ifo ::~~e: u~tds~~~:~ ti!r:~b(;~~e~Uß~~ ~:~h 
innen), welche sich ineinander umformen und zu den Spermatozoen (Samenfäden) werden. An der PCl'ipherie 
der Kanälchen liegen zudem die Sertolischen FußzeHen unq. herum die elastische Membrana propria. In der 
Zwischensubstanz zwischen den Kanälchen liegen die protopIasmareichen Zwischenzellen. Letztere sind in noch 
wachsenden Hoden besonders ausgeprägt und enthalten viel Fett und Pigment; sie stellen offenbar ein trophisches 
Organ für den Hoden selbst dar, und auf ihre innere Sekretion wird von manchen Seiten die Ausbildung der SOg'. 
sekundären Geschlechtcharaktere bezogen. Im geschlechtsreifen tätigen Hoden enthalten die Epithelien der Samen
kanälchen dagegen ziemlich viel Fett. In bzw. zwischen den Zellen des Hodens finden sich verschiedene Arten von 
KristalJeu, BQ die Reinke schen zusammen mit den Spermatozoen. 

Das Rete testis, die Ductuli efferentes, das Vas epididymidis (mit blinden Abzweigungen, den Vasa 
aberrantia), das Vas deferens tragen allmählich höher werdendes Zylinderepithel, zum Teil mit Flimmern; allmäh
lich Rtel1t sich an den Gängen auch eine Muskellage ein, am Vas deferens in zwe.i longitudinale und eine dazwischen 
gelegene zirkuläre ausgebildet. Das Vas defercns verläuft bis zur Einmündung der Samen bläschen in den Samen
strang gemeinsam mit den den Plexus pampiniformis bildenden Samenstrangvenen und der Arterie sper
maMca in terna in einer bindegewebigen Umhüllung. Die Samen bläschen zeigen Zylinderepithel, die Prosta ta. 
ebenfalls in Form tubulöser Drüsen, dazwischen Bindegewebe und reichlich glatte Muskulatur. 

Die sehr häufigen kleinen Konkremente in den Prostatadrüsen (Corpora amylacea, S. 40), welche schOll 
ma.kroskopisch als kleine braune Pünktchen wahrnebmbar sind, kommen wahrscheinlich durch Niederschläge aus 
dem Prostatasekret auf abgestorbene, hyalin umgewandelte Zellen zustande. Sie enthalten oft bräunliches Pigment 
oder Kalk. Die größeren zeigen konzentrische Schjchtung. 

Völliges Fehlen beider Hoden - Anorchle - ist mit infantilem Habitus des Individuums verbunden. 
Vorhandensein nur eines Hodens wird Monorehie, mangelhafte Entwickelung eines oder bei der Hoden Mlkrorehle genannt. 
Dabei besteht öfters eunuchoider Habitus (ähnlich wie bei Kastraten) mit Adipositas, hoher Stimme usw. 
Mangelhafte Anlage des Hodens mit mangelnder Spermatogenese 8011 sich bei "Status lymphaticus" finden. 

Eine angeborene Lageveränderung stellt die Aberratio bzw. Ektopia testis dar (ähnliches kommt 
traumatisch als sog. Luxation vor). Die Lagerung des Hodens nach rückwärts, des Nebenhodens nach vorn - wie 
sie auch durch Torsion des Samenstranges entstehen kann - bezeichnet man als Inversio. 

Die wichtigste Lageanomalie ist der Kryptorchismus, d. h. unvollständiger Deszensu8 eines oder beider Hoden. 
Der Hoden liegt in der Bauchhöhle oder an irgend einer Stelle des Leistenkanals (Reten tio a bdominalis und 
inguinalis). Der Zustand ist beim Neugeborenen häufiger als beim Erwachsenen, da der Hoden noch nachträglich 
vollständig herabsteigen kann. Der kryptorchische Hoden ist oft hypoplastisch; degenerative (die Epithelien ent
halten oft riesige Mengen großtropfiges Fett) und atrophische Veränderungen schließen sich an. Leistenhel'uiell 
bestehen öfters gleichzeitig. An dem zurückgebliebenen Hoden entstehen zuweilen Geschwülste (Sarkome). 

Der Nebenhoden ist selten isoliert defekt od. dgl. Samenleiter und Samenblasen können samt den 
anderen aus dem \Volffschen Gang entstehenden Gebilden (Nieren usw.) auf einer Seite fehlen; die Samenblasen 
können verschmolzen, verschlossen, blind endigend, endlich in die Ureteren ejnmtindend gefunden werden. 

Über Epispadie und Hypospadie s. S. 137. Ferner kommen vor: Aplasie und partielle Defekte. 
Verdoppelung und Spaltung am Penis, kongenitale Penisfistel, d. h. "Mündung eines oberhalb der Harn· 
röhre den Penis durchziehenden, aus Vereinigung der VaSR deferentia zu einem selbständigen Kanal entstandenen 
Ganges; ferner Einlagerung von Knochenplatten, Atresie und Verengerung, Hyperplasie und elephantiasti
sehe Vergrößerung der Vorhaut und des Skrotums; ferner zahlreiche paraurethrale Gänge, die meist nur 
bei Gonorrhoe eine Rolle spielen. Häufig ist abnorm lange und enge Vorhaut - angeborene Phimose. 

A. Hoden, Nebenhoden, Scheidenhaut nnd Samenstrang', 

a) Degeneratiye Veränderungen und Zirkulationsstörungen. 

Atrophie des Hodens ist zumeist eine senile, zuweilen auch prä senile Involution und 
kommt ferner vor bei kachektischen Zuständen, bei Status lymphaticus, nach EntzündungeIl, 
bei Druck durch Hydrozele, Hernien, Tumoren, als neurotische Atrophie (auch bei Commotio 
cerebri, Geilirnblutungen usw.) , Gefäßveränderungen (Atherosklerose) und insbesondere bei 
Potatorium (zusammen mit Leberzirrhose). Meist folgt auch auf Resektion oder Unterbindung 
des Vas deferens Atrophie. 

Der Hoden ist verkleinert, die Kanälchen veröden, die Epithelien gehen zugrunde, die Membranae 
propriae bilden sich zu dicken, hyalinen Ringen aus, auch die Zwischenzellen - eventuell auch die Sertoli· 
sehen Fußzellen-wuchern dann häufig. Überaus häufig ist Atrophie durch eine ungenügende Weiter
differenzierung im frühesten Kin desal ter vorgetäuscht. 

Häufig sind regressive Veränderungen, wie abnorme Verfettung und Pigmenteinlagerung, 
sowohl an den Drüsenzellen, wie den Zwischenzellen. Der meist verkleinerte Hoden erseheint 
gelbbraun, bei vorwiegender Verfettung weich, gelb, bei Zunahme des Interstitiums derb. 

Bei Hodenerkrankungen bildet sich häufig Einschränkung oder Wegfall der Spermatogenese aus-
Azoospermie. Mangelhafte Entleerung der Spermatozoen kann aber auch Folge einer Verlegung der ab
leitenden Wege sein (auch AZlospermatismus genannt). 

Zuweilen verkalkt bei ält,eren Leuten die Muskularis des Vas deferen". 
Unter Varikozele versteht man variköse Erweiterung des Plexus pampilliformis 

?u dicken, geschlängelten I:lträngen. I:lie findet sich meist bei jungen Leuten und besonderH 
links (die linke Vena spermatiea mündet nicht ",il' die reehte direkt in die Cava inferior, s(lJIdern 
in die Vena renaUs). 

Anämie entsteht bei Druek von Hydrozelen 11. dgl., Stauung bei KOJllpressioll der Venen, 
hauptsächlich durch den entzündlich geschwollenen Nebenhoden (s. u.). Blutungen finden 
sich bei Verletzungen, Entzündungen und toxischen Zuständen, bei Neugeborenen als Geburts
schädigung, besonders nach Beckenendlagen und bei Asphyxie. 
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Verschluß der Arteria spermatica interna und der Samenstrangvenen 
(Embolie, Thrombose, Endarteriitis und besonders Torsion des Samenstranges) führt zu Nekrose 
mit hämorrhagischer Infarzierung. Es kann durch Hinzutritt von Fäulniskeimen Gangrän 
eintreten, oder sich Narben ausbilden (Fibrosis testis ex infarctu). 

Bei Affektionen der Arteria deferentialis kommt es zu analogen Veränderungen des 
Nebenhodens. 

b) Entzündungen. 
Orchitiden sind häufig fortgeleitet von Entzündungen der Harnröhre, Blase 

oder Prostata und zwar durch die Lymphbahnen längs der Samen wege zunächst 
auf den Nebe~hoden, sodann auf den Hoden. Ihrer Ätiologie nach sind die Orchi
tiden meist gonorrhoisch. Ferner kommen sie metastatisch bei Parotitis, Variola, seltener 
bei Endocarditis ulcerosa, Typhus, Rotz, Pneumonie usw. zustande. Hier und da entstehn 
sie traumatisch. 

Bei aku ter Orch i tis ist der Hoden geschwollen, ödematös, gerötet, infiltriert, öfters 
mit kleinen Blutungen. Der Scheidenraum weist häufig serösen Erguß auf (akute Hydro-

zele). Bei eiteriger Orchitis bilden sich 

. -. 

Fig. 411. 

Chronische Epididymitis. 
KanIilchen atrophisch , 7.wischengewebe (Bindegewebe, rot) 

stark gewuchert. 

Abszesse, die durch die Scheidenhaut ins Skro· 
turn durchbrechen können, wobei sich dann vom 
Fistelgang aus fungöse Granulationsmassen ent
wickeln (Fungus benignus); doch kann auch 
Verjauchung und Gangrän des Skrotums ein· 
treten. Der Inhalt der Abszesse kann sich ein· 
dicken und verkalken. Sie können auch narbig 
heilen. 

Die sog. chronische Orchitis führt zu Ver· 
kleinerung des Hodens oder fleck weisen 
Hodensch wielen. Der abgelaufene Prozeß wird, 
zumal er meist keinen eigentlich entzündlichen 
Charakter trägt, am besten als Fibrosis testis 
(Simmonds) bezeichnet. 

Die Epithelien sind de~eneriert und atrophisch, 
die Membranae propriae hyalm (elastisch) verdickt, so 
daß die Kanälchen ganz obliterieren. Die Septen und 
die Tunica vaginalis propria sind verdickt, die Zwischen· 
zellen eventuell gewuchert. 

Die Erkrankung kommt bei Syphilis, aber 
auch bei anderen Infektionen, besonders Go
norrhoe, Tuberkulose, Gelenkrheumatis. 
mus, und Intoxikationen, besonders Alko· 
holismus, ferner im Alter, vor. 

Epididymitis entsteht meist von der Harnröhre aus durch das Vas deferens, 
und zwar bei Gonorrhoe, seltener durch andere Kokken bewirkt bei Zystitis u. dgl. Oder eine 
Epididymitis kommt auf dem Blutwege bei Sepsis oder im Anschluß an Orchitis zustande. 
Öfters schließt sich an sie Orchitis und Periorchitis (s. u.) erst an. 

Im akuten Zustand besteht Hyperämie, seröse und zellige Infiltration des stark anschwel
lenden Nebenhodens. Die Kanälchen zeigen Katarrh (Desquamation der Epithelien, Ausfüllung mit 
Schleim und Eiter). Abszeßbildung kann sich anschließen oder der Prozeß wird chronisch mit binde
gewebiger Induration. Obliteriert das Vas deferens dabei, so tritt Azoospermie und eventuell 
zystische Auftreibung des Nebenhodens durch gestaute katarrhalische Massen ein. 

Periorchitis, Entzündung der Scheidenhaut, schließt sich an Hoden- oder Nebenhoden
entzündungen, meist gonorrhoischer Natur, oder auch an Traumen an. Das Cavum vaginale 
wird durch oft sehr reichliche, seröse, eventuell durch Fibrinflocken getrübte, Flüssigkeit auf
getrieben - Hydrozele (Wasserbruch). 

Auch Eiter kann beigemischt sein. Ist Blut beigemengt, oder kommt es zu Blutergüssen bei 'l'raumen, 
hämorrhagisc,her Diathese, Skorbut u. dgl., so entsteht die Hämatozele. Beimengungen von Spermatozoen 
werden als Spermatozele bezeichnet. Es wird dies auf freie Einmündung eines Vas aberrans des Neben
hodens bezogen, doch handelt es sich zumeist bei dieser Bezeichnung nicht um Erweiterungen des Kavum, 
sondern um solche der Vasa aberrantia selbst, der Morgagnischen Hydatide usw. 

Periorchitis purulenta entsteht zumeist durch Verletzungen oder ist von eiterigen 
Entzündungen des Hodens bzw. Nebenhodens fortgeleitet. Bei Ausheilung obliteriert das Cavum 
vaginale. 



II. Männliche Genitalien. 399 

Chro·nische Periorchitis ist der Ausgang einer akuten oder Begleiterscheinung chroni
scher Orchitiden und Epididymitiden. 

Es bilden sich chronische seröse Ergüsse (chronische Hydrozele) oder fibrinöse, die dann organi. 
siert werden (plastische Periorchitiden). Treten dabei stärkere Blutergüsse ein, so spricht man von 
chronischer Hämatozele. Es bilden sich Verdickungen, die eventuell verkalken, oder Adhäsionen 
und teilweise Obliteration der Höhle. Fibrinmassen können sich auch als Corpora libera loslösen. 

Die Deferentitis (Entzündung des Vas deferens) ist zumeist eine eiterige auf gonor
rhoischer Basis. Sie bewirkt oft Obliteration (mit Azoospermatismus) und kann auf den 
Samenstrang übergreifen - Funiculitis -, wobei besonders Throm bophle bi tis seiner Venen 
auftritt. Doch kann auch chronisch-indurative Entzündung des Samenstranges ihrerseits zu 
Verödung des Vas deferens führen (vgl. Syphilis). 

Als Perispermatitis hat man Entzündungen des in einen bindegewebigen Strang umgewandelten 
Anteils des Processus vaginalis peritonei bezeichnet. 

Eine Hydrocele eongenita (H. processus vaginalis) entsteht, wenn der Processus vaginalis peritonei 
nach dem Descensus testiculorum offen bleibt; wird dann ein Exsudat in das Cavum vaginale ausgeschieden, 
so kann man dieses in die Bauchhöhle verschieben. Findet eine Exsudation in weiter oben stehen gebliebene 
Hohlräume statt, so entsteht die Hydrocele funieuli spermatiei. 

Ein ähnliches Bild erzeugt eine Hydrocele herniosa, welche durch Exsudation in den Rruchsack 
einer Leistenhernie entsteht. Durch Blutergüsse entsteht ein Haematoma fnnieuli. 

c) Infektiöse Granulationen. 

Die häufige Tuberkulose des Hodens und Nebenhodens kann sich per continuitatem an 
eine Urogenitaltuberkulose anschließen oder - meist - hämatogen entstehen. Dabei 
kann eine vorangegangene Erkrankung der Organe bzw. ein Trauma der Tuberkulose den 
Boden bereiten, besonders wenn sich, wie häufig bei Tuberkulose anderer Organe, im Hoden 
Tuberkelbazillen vorfinden, ohne hier zunächst 
Veränderungen zu setzen. Primäre Nebenhoden
Hodentuberkulose ist auch auf dem Wege der 
Urethra als Eingangspforte möglich. 

Fig.412. 
Tuberkulose des Hodens. 

Färbung auf elastische Fasern (nach Weigert). Im tuberkulösen 
C'.-ebietc (a) Samenkanälchen zum Teil noch an der Form erkennbar. 
Ihre Elastika, welche an den normalen Samenkanälchen (b) dentlich 

si<:htbar ist, illt hier zum großen Teil zerstört. 

Fig. 413. 
Tuberkulose des Nebenhodens. Im Hoden 
(oben) ein großer tuberkulös· käsiger Ht'l'd. 

Von den männlichen Geschlechtsorganen befällt die Tuberkulose am häufigstell die Prostata (s. dort) 
und die :Nebenhoden und Hoden. Häufig sind diese Organe, sowie das verbindende Vag deferens 
gleichzeitig befallen. Über den Zusammenhang herrscht noch nicht völlige Übereinstimmung. Wahrschein
lich kommt eine Verbreitung der Tuberkulose gegen den Sekretstrom nur ansnahmsweise vor - aszen
dierende Tuberknlose -, wenn ein Sekrethindernis besteht. Das gewöhnliche ist die deszendierende 
Tu berkulose, bei der also der Nebenhoden (bzw. Hoden) zuerst ergriffen wird, und die Veränderung 
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sich durch das Vas deferens auf die Prostata fortpflanzt. Andererseits findet sich Tuberkulose 
der Prostata besonders häufig auf hämatogenem Wege entstanden. So können auch Hoden und 
Prostata gleichzeitig hämatoge n infiziert werden. Bei der häufigen kombinierten Urogenital
tuberkulose sind in der Regel mehrere hämatogen infizierte koordinierte Zentren anzunehmen, 
z. B. Niere und Nebenhoden. 

Zuerst und hauptsächlich ist der Nebenhoden ergriffen, später der Hoden 
(besonders das Corpus Highmori), vor allem bei der längs der Samenwege fortgeleiteten 
Tuberkulose. Vermittler sind hier die die letzteren begleitenden Lymphgefäße. Hoden und 
Nebenhoden sind stark verdickt. 

Zunächst entstehen zumeist die Tuberkel aus der Wand der K anälchen; sie verkäsen, 'die Z..,rfalls
massen verstopfen die Lumina. Auch das interstitielle Gewebe wird ergriffen und es bilden sich große 
Käseknoten, welche von der Umgebung aus oft abgekapselt werden. Doch entstehen in ihr auch frische 
Resorptionstuberkel, die dann wieder verkäsen usw. Außer durch die Kanälchen verbreiten sich die Prozesse 
durch die Lymphgefäße und eventuell Gefäße. Indem teils kleinere Knoten, teils ausgedehnte erweichende 
Käseherde, teils fibröse Umwa.ndlungen sich ausbilden, gewinnt der ganze Prozeß mancherlei Analogien 
mit der Verbreitung in d en Lungen. 

Die h ä m a togen entstandenen Formen dagegen nehmen ihren Ausgangsort im Zwischengewebe, 
wo Tuberkel entstehen, die sich dann ausbreiten und zu größeren Käseherden führen. 

Fig.414. 
Tuberkulose des Vas deferenH. 

IUesenzellhaltige Knötchen in der Wand deli Vas deferen~ 
mit Verschluß I:jeines I,lImens. 

Die Tunica vaginalis beteiligt sich durch 
disseminierteKnötchen oder kleine Herde, Hydro
zele, oder produktive tuberkulöse Entzündung 
eventuell mit Obliteration des Kavum. Käsige 
Herde können nach außen durchbrechen, und so 
Hodenfisteln entstehen; tuberkulöse Granula· 
tionsmassen, die durch die Skrotalhaut durch
wachsen, bilden an der Oberfläche den -sog. 
Fungus testis. 

Tuberkulose des Samenstranges ist meist 
vom Nebenhoden, eventuell auch ,den Samen
bläschen, Ductus ejaculatorii, oder der Prostata 
(Sekretumkehrung bei Bestehen eines lJinder
nisses) ·fürtgeleitet. Die Wand des stark ver
dickten und aufgetriebenen Vas deferens zeigt 
dann Tuberkeleruption 'und Verkäsung, der Käse 
verstopft das Lumen. Auch im umliegenden 
Bindegewebe entwickeln sich Tuberkel. 

Im Gegensatz zur Tuberkulose befällt die 
Syphilis - der Spätperiode - meist zuerst. 
lind vorzugsweise den Hodeu, dann erst den 
Nebenhoden. Zumeist ist der Hoden in Form 
der IIncharakteristischen i nd urierenden ,fi -
brösen Entartung (s.o.) ergriffen, die vor 

allem am Corpus Highmori beginnt. Doch kommen auch diffuse verkäsende, gummöse In
filtrationen oder zirkumskripte GUillmiknoten vor. Durch schwielige Umwandlung 
dieser und der Umgebung entstehen Narben. Tunica vaginaliH und Albuginea können 
verdickt oder gummös ergriffen sein. Oft besteht auch chronische Periorch itis. Die Massen 
können auch durchbrechen und fungöse Gran ulationen bilden. Der Samenstrang verödet 
öfters fibrös oder er bzw. die Nebenhoden weisen, aber selten, Gummata auf. 

Bei der kongenitalen /-lyphilis tritt auch (stets doppelseitige) diffuse Skle
rOHe auf. 

Un terHc heidung von Hoden tu bcrkulose und Syphili" kann --- besonders in spii,ten Stadien - 
Hchwierig sein. Die elastiHchen Fase rn gehen bei ersterer frühzeitig zugrunde (s. auch Lunge), bei letzterer 
bleiben sie bestehen bzw. vermehren sich, so daß Färbung auf elastische Fasern oft sehr nützlich ist_ 

Die Lepra betrifft meist besonders den Nebenhoden. dann den Hoden und führt zu Atrophie. 
],eukämlsr.he Nellhildungen kOlllmclI :U1eh vor. 

41) NI~ubildullgell. 

Hypertrophie kommt heHonders bei jungen Individuen kompenl"!atoriseh auf der einen /-leite 
vor. /-lolange Spermatogonien noch erhalten sind, ist l~egeneration in heträchtlichem MaUe 
möglich. 
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Unter den Tumoren sind besonders Teratome (Tera to blastome), eventuell Chorion
epitheliome und Mischgeschwülste, besonders auch in ihren malignen Formen, bemerkens
wert (s. darüber S. 119). 

Karzinome stellen wohl zumeist karzinomatös entartete und einseitig entwickelte der
artige Tumoren dar. 

Sarkome gehen vom interstitiellen Gewebe aus, finden sich auch bei jüngeren Leuten, 
wachsen sehr schnell und rezidivieren oft auch 
nach Operationen sehr bald; sie können enorme 
Ausbreitung gewinnen. Die Sarkome schließen 
sich öfters an Traumen an und sind bei 
Kryptorchismus (s.o.) nicht selten. Manche 
Formen (von großlappigem Aussehen) bestehen 
aus großen, Epithelien sehr gleichenden, Zellen 
und gehen von den "Zwischenzellen " des Hodens 
aus. Brechen maligne Tumoren durch die Hüllen 
des Hodens durch, so entsteht der sog. "Fungus 
malign us testis" . 

Auch sekundäre Tumoren kommen im 
Hoden vor. Der Samenstrang zeigt zuweilen 
Lipome und - selten - Myome. 

Zysten finden sich im Hoden und häufiger 
im Nebenhoden als Retentionszysten. Bei Stich
oder Schußwunden oder Quetschungen tre· 
ten Blutungen, Entzündungen , Narbenbildun
gen auf. Der Hoden kann beiDurchtrennung 
des Skrotums vorfallen und sich an der 

J<"lg.415. 

Mischgeschwulst des Hodens (sog. solides Em
bryom). 6jähr. Knabe. 

(Nach SchnItze, 1. c.) 

Wundfläche Heilung durch Granulation~bildung einsteÜen, "Fungus benignus testis". 

B. Prostata. 
a) Degenerative Veränderungen, Entzündungen und infektiöse Granulationen. 

Atrophie findet sich besonders bei Marasmus und Kastration (daher der Versuch, 
Prostatahypertrophien durch Kastration operativ zu behandeln), sowie als Ausgang von Ent
zündungen. Bei letzteren besonders kommen auch Verfettung und Pigmentierungen der 
Epithelien, hyaline und fettige En tartung der Muskelfasern, hyaline Verdickung 
der Drüsenwandungen vor. 

Prostatis entsteht meist von der Nach barschaft fortgeleitet , besonders von der 
Urethra bei Gonorrhoe dieser, seltener im Anschluß an Verletzungen, oder metastatisch. 
endlich bei Throm bophle bitis der paraprostatischen Venen. Eiterige Entzündung 
führt zu Abszessen, die meist gonorrhoischer Natur sind (eventuell Mischinfektion bei 
Gonorrhoe). Sie können unter Fistelbildung in Mastdarm, Urethra usw. oder nach außen 
durchbrechen. Die entzündete Prostata führt oft zu starker Kompression der Urethra. 
Durch Verschleppung septischer Thromben des Plexus venosus prostaticus kann allgemeine 
Infektion entstehen. 

Tuberkulose ist bei solcher des Urogenitalapparates (besonders des Nebenhodens) oder 
besonders hämatogen, vor allem bei Lungentuberkulose, entstanden sehr häufig. Es finden 
sich Tuberkel oder größere Käseherde, welche in Blase, Urethra oder Rektum perforieren 
können. 

Die Tuberkel bilden sich auch hier meist von der Wand der Drüsen aus, sei es, daß die 
Bazillen (bei Urogenitaltuberkulose) auf diesem Wege eindringen, sei es, daß sie (zumeist) häma
togen die Prostata erreichen und dann in die Driisengänge "ausgeschieden" (s. bei Niere) werden. 
Besonders bei der allgemeinen Miliartuberkulose liegen die Tuberkel auch interstitiell. 

Bei der Tuberkulose der männlichen Geschlechtsorgane sind (nach Simmonds) die Prostata in 76 % , 

die Samenbläschen in 62 % , die Nebenhoden in 54"/0 ergriffen. 

b) Neubildungen. 
Die Hypertrophie der Prostata ist im Alter überaus häufig. Entweder tritt die fibro

myomatöse Wucherung besonders hervor, wobei die Driisenschläuche zum Teil atrophiert 
IIerxhei mer. Pathologi::;che Anatomie. 26 
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sind, dann ist die Drüse hart, trocken von grauen Knoten und Streifen durchsetzt, oder 
es überwiegt umgekehrt Wucherung und Neubildung durch Sprossung von seiten 
der Drüsenkanälchen vor, dann ist das Organ weich, meist mehr diffus vergrößert, grau
gelb; es läßt sich ein milchiger Saft, der desquamierte verfettete Epithelien enthält, auspressen. 
Seine Retention kann auch die Drüsenschläuche zystisch auftreiben. 

Die Hypertrophie betrifft entweder diffus einen großen Teil der Prostata (ein kleinerer 
verschonter Teil geht druckatrophisch zugrunde) oder es werden einzelne Teile mehr knotig 
befallen, meist die sog. Seitenlappen, oft aber auch die Mitte, wodurch der sog. mittlere 
Lappen der hypertrophischen Prostata entsteht. Vielleicht geht dieser aus akzessorischem, 
unter die Schleimhaut der Blase und Urethra versprengten Prostatagewebe hervor. Besonders 

Fig. 416. 
Prostatahypertrophie. 

Adenomatöse Form derselben. 

dieser Mittelteil komprimiert dann Blasenhals und 
Harnröhre und bewirkt durch erschwerte Harnentlee· 
rungBalken blase (s.o.). Hydronephrose, Zysti tis. 

Es handelt sich um eine echte Hypertrophie im 
Sinne einer Geschwulstbildung. Ribbert unterscheidet 
"Adenome im Körper der Prostata" (sog. Seitenlappen) und 
im "Sphinktergebiet der Urethra" (sog. mittleren Lappen) und 
leitet sie alle von "urethralen Prostatadrüsen" (d. h. im Be· 
reich der muskulären Harnröhrenwand gelegen, im Gegensatz 
zu den eigentlichen Prostatadrüsen) ab. Neuerdings ist die 
Hypertrophie auch als Folge einer im Alter durch die Lebens
schädigungen auftretenden Atrophie der Hauptdrüse in Gestalt 
einer kompensatorischen Wucherung, und zwar auch der peri. 
urethralen akzessorischen Prostatadrüsen (Simmonds) ge. 
deutet worden. 

Von Neubildungen finden sich zirkumskripte 
Adenome und - sehr selten - Rhabdomyome, 
ferner selten Sarkome (Lymphosarkome), häufiger 
Karzinome. 

Es ist diffus (so daß zunächst makroskopisch 
eine einfache Hypertrophie vorgetäuscht wird) oder 
knotenförmig. Die Karzinome wachsen vor allem 
nach dem Blasenhals zu und können in Blase oder 
Urethra durch brechen und dann weiterhin bis durch 
die äußere Haut perforieren. Auch die Wand des Rek· 
turn und das Beckenbindegewebe werden oft von Karzi

nomknoten durchsetzt, so daß zum Schluß der Ausgangspunkt schwer feststellbar sein kann. 
Die Prostatakarzinome metastasieren besonders häufig in Knochen. 

Es handelt sich um Zylinderepithelkrebse, oft mit unregelmäßigen Zellen, mehr medullär oder 
skirrhös, selten um Kankroide. 

An den Cowperschen Drüsen kommen im Anschluß an Entzündungen der Harnröhre oder der 
Prostata abszedierende Entzündungen vor. Sie können bis zu Bohnengröße anschwellen; es kann 
Fistel bildung, vollständige Verödung oler, bei Obliteration des Ausführungsganges, Zysten bildung 
entstehen. 

c. Samenbläschen und Ductus ejaculatorii. 
Es finden sich Katarrhe (auch eiterige) - Spermatozystitis -, meist vom Vas deferens 

fortgeleitet. Es kann zu Erweiterung und Perforation oder zu Wandverdickung und 
Obliteration kommen. Zuweilen entstehen in den Samenbläschen Konkremente, welche 
eventuell Samenfäden einschließen. 

Tuberkulose best~ht meist im Zusammenhang mit solcher des Urogenitalapparates, isoliert 
ist sie durch Aufnahme vom Hoden ausgeschiedener Bazillen entstanden zu denken. Zualler
erst findet sich bei unveränderter Wand nur tuberkelbazillenhaltiger Eiter im Lumen (Sper
matocystitis tuberculosa purulenta Simmonds). Dann treten typische Tuberkel mit 
Verkäsung, Ulzerationen usw. auf, und endlich können sich fibröse Verdickungen entwickeln. 
Auch die Ductus ej aculatorii sind oft mitergriffen, durch ihre Obliteration bilden sich 
aus den Samenbläschen Retentionszysten. Auch der Peritonealüberzug zeigt häufig Tuberkel. 

Karzino me kommen sehr selten vor. 
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D. Penis und Skrotum. 
(Vergleiche auch Haut, Kap. IX; über die Urethra siehe Harnorgane.) 
Skrotum und Penishaut sind in besonderem Maße zu Ödem (z. B. bei allgemeinem 

Hydrops) disponiert. 
Balanitis - Entzündung der Schleimhaut an der Eichel - eventuell zusammen 

mit einer solchen des inneren Präputiumblattes - Balanoposthitis - ist meist gonor
rhoisch oder begleitet einen syphilitischen Primäraffekt, kommt aber auch bei Zer
setzung von Smegma, traumatisch usw. vor. So entsteht die entzündliche Phimose. 
Ist die Phimose eine totale, so kann die Vorhaut durch den gestauten Harn zu einem faust
großen Sack ausgedehnt werden; auch Eiter kann sich ansammeln. über angeborene 
Phimose s. o. Auch narbige Verwachsungen und epitheliale Verklebungen können eine 
Art Phimose bewirken. Wird bei einer Phimose die Vorhaut mit Gewalt zurückgeschoben 
und klemmt die Eichel (und meist auch den unterliegenden Teil der umgestülpten Vorhaut 
Eelbst) ein, 80 daß infolge von Stauung und Ödem die Resorption unmöglich wird, so liegt 
Paraphimose vor. Wird die Paraphimose nicht gelöst, so kann es zu Gangrän der Glans 
kommen. 

Kavernitis - Entzündung der Schwellkörper - kommt hie und da, von der Urethra fortgeleitet 
oder traumatisch, selten metastatisch (bei Pyämie, Typhus, Pocken usw.) vor. Es kann zu diffuser 
Eiterung oder Abszeßbildung mit Einbruch in die Urethra oder zu Narben kommen. 

Am Penis, besonders Glans und Frenulum, ist der Hauptsitz des syphilitischen Primär
affektes. Auch das Ulcus molle, erzeugt durch die Ducrey-Unnaschen Bazillen (s. S.154), 
hat hier seinen Lieblingssitz. Syphilitische Prozesse im Innllrn des Hodensackes greifen auf 
ihn über; so können die Verschieblichkeit des Skrotums beeinträchtigende Narben entstehen. 
Ober die verschiedenen fungösen Wucherungen s. o. Die Kondylome, sowohl die spitzen, 
gonorrhoischen wie die breiten syphilitischen, sitzen - im Gegematz zu karzinomatösen 
Wucherungen - der Basis verschieblieh auf. 

Am Präputium können sich elephantiastische Wucherungen ausbilden. Elephantiasis des 
Skrotum (und der Penishaut) ist im Orient bei Filariasis (s. S. 172) häufig. Teleangi
ektasien, Lipome, Atherome, Hauthörner (öfters neben Kankroid) kommen vor, am 
Skrotum vor allem auch Atherome und hie und da Teratome. 

Karzinom - Kankroid - findet sich besonders an Glans und Präputium, nicht 
selten im Anschluß an Phimose und syphilitische Narben (nicht mit blumenkohlartigen 
Kondylomen verwechseln). 

Karzinom des Skrotum - in Gestalt ulzerierender Knoten - kommt besonders bei 
Kaminkehrern - Schornsteinfegerkrebs - und Paraffinarbeitern - Paraffinkrebs - zur Be
obachtung (s. auch S. 121). 

Priiputialsteine entstehen durch sich ansam meindes und eindickendes Präputialsekret, 
welches sich auf verhornte Epithelien oder liegen gebliebene Blasensteine niederschlägt und sich 
mit Kalk imprägniert. 

Von Verletzungen des Penis kommen Quetschung und Fraktur (Ruptur der Scheide der Schwell
körper durch Knickung) vor; die Wunden können auch die L'rethra ganz durchsetzen, so daß Urethral
fisteln mit Harninfiltration, dann Eiterung, Nekrose und Gangrän die Folge sein können. Seltener ist 
Luxation, wobei der Penis aus seiner Scheide bis in die Regio inguinalis hinaufrutschen kann. Starke 
Blutungen aus den Corpora cavernosa können alle Penisverletzungen begleiten. In der Folge kann Ver
narbung mit Knickungen eintreten. 

26* 
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Kapitel IX. 

Erkrankungen der endokrinen Drüsen. 

über die durch Ausfall der inneren Sekretion entstehenden Erkrankungen s. den allg. Teil. 

A. Scbilddrüse. 
Als a.ngeborene Anomalien kOlumen totaJe Aplasie gefolgt von Kachexia strumipriva (s. S. 194) 

oder Aplasie eines Lappens oder des Isthmus zwischen beiden vor. Gleichzeitig finden sich zliweilen Tumoren vorn 
Ductus thyreoglossus aURgehend, mit Platten~ und Flimmerepithel, gutartig oder bösartig, Andererseitskommen 
auch sehr große Schilddrüsen vor; so kann der Isthmus einen bi.5 über den Kehlkopf hinaufreichenden Inittleren 
Lappen bilden (wichtig für Tracheotomie!). Auch akzessorische Schilddrüsen (auch am Zungengrund) kommen vor. 

Akute Thyreoiditis (nicht häufig) findet sich bei Infektionskrankheiten, bei Rheuma
tismus oder idiopathisch; eiterige besonders metastatisch bei Allgemeinerkrankungen oder 
nach Traumen. Ausgang kann Atrophie des Organs sein, eventuell gefolgt von Myxödem. 
Tu ber kel finden sich vor allem als Teilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose, sonst 
ebenso wie Gummata ReIten. 

Am wichtigsten und häufigsten ist die Hyperplasie, Struma, Kropf benannt. Er kommt 
in allen möglichen Graden und in manchen Gegenden mit besonderer Häufigkeit, in gewissen 

Hochgebirgstälern geradezu end e mi s c h, vor; bemerkenswert 
ist dabei das Zusammentreffen solcher Formen mit Idiotie 
und Kretinismus. 

Von manchen Seiten wird eine miasmatische Infektion ange· 
nommen. I~ <l!'n Strumagegenden entwickeln sich Strumen auch bei 
Eingewanderte.n, andererseits verliert sich der Kropf vielfach in 
Familien bei 'übersiedelung in andere Gegenden. Man denkt be
sonders auch an·das Trinkwasser: .gutes Quellwasser kann die Zahl 
der endemischen Strumen sehr herabsetzen. Nach Bircher ent
steht der Kropf durch "an gewisse Bodenformationen gebundene 
Toxinkolloide chemischer Natur und ist nur indirekt auf ein lebendes 
Virus zurückzuführen." 

Die Hyperplasie befällt die ganze Schilddrüse oder 
nur einen Lappen, und ferner entweder diffus oder in 
Form umschriebener adenomatöser Knoten, Struma no
dosa. Diese Knoten entwickeln sich wohl aus embryo. 
nalen Keimen. 

Beruht die Hyperplasie auf Vermehrung und Erweiterung der 
Alveolen, so spricht man von Struma parenchymatosa; die Epithelien 
zeigen dabei Proliferationserscheinungen. Ist das Kolloid stark ver
mehrt und erweitert so die Drüsenbläschen, so liegt Struma colloides 
vor. Dies ist die weitaus häufigste Form. 

Bei dem Morbus Basedow (s. S. 195) spielt die Thyreoidea
hyperplasie eine Hauptrolle. Es liegt hier keine charakteristische 
Strumaart zugrunde, bei weitem am häufigsten aber besteht paren
chymatöse Struma mit wenig Kolloid; das alte wird verflüssigt, 

Fig.417. neues wird nicht aufgespeichert (A. Kocher); dagegen findet sich 
Beiderseitige Struma. Kompression öfters eine schleimaI:tige Substanz. Meist finden sich auch bei 
der Luftröhre (Säbelscheidenform). Basedow-Strumen papilläre Wucherungen sowie eventuell solide 

Nach Le~er. Die :.pez. Chirurgie. !). Auf!. Epithelwucherungen, die sehr an Karzinom erinnern, sowie 
Jena, }'ischer IDOL'. Hypertrophie und Hyperplasie der Follikel und oft ausge-

.. dehnte Lymphfollikel mit Keimzentren (die auch in normalen Schild-
drusen vorkommen). Infolge dieser Veränderungen pflegen Basedow· Strumen von kompaktem Bau und 
ausgesprochen grauer Farbe zu sein. Die Veränderung kann die Schilddrüse diffus oder in Knotenform be
fallen. Zur Zeit der Pubertät soll die Schilddrüse vergrößert sein und ähnliche histologische Details, aber 
weit geringeren Grades, aufweisen. 

In Strumen ist das Bindegewebe oft auch vermehrt, besonders an Stellen, wo Parenchym zugrunde 
geht. Es kann dabei hyalinen Charakter annehmen und verkalken, eventuell auch verknöchern: Struma 
fibrosa bzw. calcarea bzw. ossea. Besteht starke Gefäßentwicklung, so spricht man von Struma 
vasculosa. Es kann zu Blutungen und Zerstörung des Parenchyms, im Anschluß daran zu Narben oder 
durch Abkapselnng zu hämorrhagischen oder später stark pigmentiert erscheinenden Zystenbildungen 
kommen. Zysten können auch durch lokalisierte Nekrosen ähnlich entstehen, ferner dadurch, daß bei der 
S~ruma colloides Drüsenräume unter Atrophie der Scheidewände zu größeren Hohlräumen zusammen
fhe~en. I.n alle,,; ,hesen Fällen spricht man von Struma cystica. Führt Stauung oder Kongestion der 
Gefaße emer mcht strumösen Schilddrüse vorübergehende bedeutende Anschwellung dieser herbei, so 
bezeichnet man dies als transitorische Struma. 



A. Schilddrüse. - B. Epithelkörperchen. - C. Thymus. 405 
-----------------

Lokale Folgezustände der Struma sind Kompression der Nachbarschaft, nament
lich der Trachea (Säbelscheidenform derselben) und der großen Gefäße (eventuell mit starken 
Stauungserscheinungen). Große, in das Mediastinum hinabwachsende Strumen oder hier 
isolierte Thyreoidalknoten (sog. sub sternale Strumen) können selbst in der Brusthöhle 
Kompressionserscheinungen herbeiführen. 

Von echten Tumoren kommen Sarkome (Rundzellen-, Spindelzellen-, Riesenzellensarkome), 
Endothelio me und vor allem Karzinome vor. Sie treten diffus oder in Form multipler Knoten 
nuf. Ihr malignes Wachstum unterscheidet sie von einfachen Strumen; es äußert sich in 
Durchsetzung der Kapsel oder des Nachbargewebes, eventuell Einbruch in Trachea oder Blut
bzw. Lymphgefäße und dann Metastasen, besonders im Knochensystem. Letztere, wie die 
Karzinome selbst, produzieren meist noch Kolloid. Blutungen und regressive Metamorphosen 
sind häufig. 

Meist handelt es sich um Zylinderzellkrebse, oft mit mehr kubischen, wenig charakteristischen 
Zellen. Es gibt aber auch Formen, die ganz einfachen Strumen gleichen, sich nur durch Metastasierung 
als Karzinome erweisen. Eine relativ benigne Form, die nur auf dem Blutweg (nicht Lymphweg) zu metasta
sieren scheint, ist als sog. wuchernde Struma abgcgliedert worden. Auch zystisch-papilläre 
Karzinome kommen vor, sehr selten Kankroide. 

B. Epithelkörperchen. 
An ihnen kommen Adenome und Karzinome vor, die sich besonders in die Schild

drüse als sog. Parastrumen entwickeln. Vielleicht haben die Adenome Beziehungen zu Para
lysis agitans, und besonders zu Rachitis und Osteomalazie. 

C. Thymu8. 
Der Thymus ist epithelial angelegt Reste dieser Anlage sind die großen fettreichen sog. Retikulumzellen 

sowie die Hassalsehen Körperehen, welche verfetten, verkalken oder ver'hornen können. Sie Jiegen' in der Mark
substanz, neben der man eine Rindenschicht unterscheidet. Die meisten Zellen beid~r Schichten entsprechen 
Lymphozyten, welche nachträglich in das epitheHal angelegte Organ einwandern (sie werden von Stöhr und 
Schridde als Epithelien gedeutet). Ferner finden sich meist zahlreiche eosinophile Leukozyten. 

Der Thymus wird meist von der Pubertät an zum größten Teil durch Fettgewebe substituiert, in welchem 
aber noch Thymusreste mit sich noch neuhildenden Hassalschen Körperchen erhalten bleiben - Thymusfett
körper (\Valdeyer), Auch fällt der Thymus häufig schon bei Kindern der sog. akzidentellen Involution 
(sklerotischen Atrophie nach Schridde) anheim, besonders bei Magendarmstörungcn und Atrophie der Säug
linge, aber auch bei allen möglichen Infektionskrankheiten. 

Mange 1 des Thymus kommt bei Anenzephalen vor. Über persistierenden Thyrnus und Status thymicus bz,v, 
thymolymphaticuB s. S. 196. 

Blutungen finden sich vor allem bei Vergiftungen (Phosphor) und zuweilen beim Er
stickungstod. 

Die sog. Thymus- (Duboissche) Abszesse der Neugeborenen und kleinen Kinder 
mit kongenitaler Syphilis stellen mit Leukozyten gefüllte Höhlen - Sequester bzw. 
Sequesterzysten (Hammar) - dar, die von gewucherten Epithelien umsäumt sind, also keine 
eigentlichen Abszesse. Zum Teil liegt mehrschichtiges Plattenepithel vor, wenn die Störung 
so früh einsetzt, daß noch die ursprünglichen Thymuskanäle bestehen und sich deren Epithel 
in mehrschichtiges Plattenepithel umbildet (Ri b bert). 

Wirkliche Abszesse finden sich metastatisch, so bei Pyämie u. dgl. Hyperplasie 
befällt diffus den ganzen Thymus oder nur das Mark (Schridde), letzteres bei Status 
thymolymphaticus. Tuberkel, Gummata, leukämische Wucherungen kommen vor, die 
erstgenannten besonders bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose. 

Von Tu moren sind Lymphosarkome des Thymusbemerkenswert, die als sog. Mediastinal
tumoren wachEen und sich über Lungen, Pleura, Herzbeutel ausbreiten. Zuweilen finden sich 
in ihnen noch Hassalsehe Körperchen. 

Die sog. malignen Thymusgeschwülste nehmen ihren Ausgang von den Thymus
zellen und sind als Sar ko me (bei der Auffassung jener als Epithelien als Karzinome) anzu
sehen. Teratome sind sehr selten. 

Veränderungen des Thymus von sarkomartigem Bau wurden bei Myasthenia gravis (Erbsehe 
Krankheit) gefunden. In den Muskeln finden sich dann Zellherde, die teils als Metastasen eines Thymus
tumors, teils als Granulationsherde aufgefaßt wurden. Es ist nicht sicher entschieden, welcher Zusammen
hang usw. hier besteht. 
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D. Nebennieren. 
l\Ian unt.erscheidet Rinde und :l\Iark. Rrstere wird nach der ZelJanordnung (von außen nach innen) ein

geteilt in die Zana glomerulosa. fasciculata und reticularis. Die Nebennierenrinde ist wohl nicht Produk
tionsstätte der hier (besonders nach außen) reichlich abgelagerten Lipoide (und Cholesterinester), sondern deren 
Speicherungsstätte und dient ihrer weiteren Verwendung (Landau). Die Menge dieser Lipoide wechselt sehr; sie ist 
sehr groß bei Atheroskleros'J, Zirrhose, Nephritis, Stauung, Gehirnblutungen, sehr gering hei Typhus sowie ver
schiedenen Infektionen und Intoxikationen (Weltmann). 

Das Mark ist vom Sympathikus abzuleiten und enthält neben Ganglienzellen und Nervenfasern sog: 
chrom affine Zellen (sie bräunen sich mit Chromlösungen, was ihrem Gehalt an Adrenalin entspricht); es wird ebenso 
wie die ähnlich gebaute Karotisdrüse, Steißdrüse usw. als Paraganglion bezeichnet.. Die Menge des Adrenalins soll 
bei Infektionskrankheiten, Verbrennungen und Konstitutionsanomalien herabgesetzt., besonders bei Nephritis erhöht 
sein (Lucksch). Trotz der scharfen Scheidung in Mark und Rinde bestehen aber offenbar z\Yischen bei den funktionell 
nahe synergetische Beziehungen, was auch für die Pathologie des Organes wichtig ist. 

Hypoplasie findet sich besonders bei Status thymolymphaticus, ferner bei Anenzephalie 
und anderen schweren Mißbildungen des Großhirns. A bnor me Lagerung ist häufig, so 
werden die Nebennieren nicht selten unmittelbar auf der Niere unter deren Kapsel gefunden. 
Sehr häufig sind akzessorische Nebennieren aus versprengter Rindensubstanz entstanden; 
diese sog. Nebennierenkeime liegen vor allem in der Niere, in der Gegend der Ovarien 
(Marchandsche Nebennieren), in der Leber usw. 

Kleine Blutungen (per diapedesin) finden sich häufiger an der Mark-Rindengrenze bei 
Neugeborenen bzw. besonders Säuglingen. Sie verschwinden später. Größere Blutungen, 
Nebennierenapoplexien, treten vor allem bei infektiösen und toxischen Zuständen sowie bei 
Stauungen auf. Selten finden sich - zuweilen doppelseitig - infolge Gefäßverschlusses fast 
das ganze Organ durchsetzende (anämische) Inf ar kte. Atrophien finden sich als senile Erschei
nung oder bei kachektischen Zuständen oder als Endresultat von Entzündungen. Ver
fettung, hyaline und besonders amyloide Degeneration kommt vor. Die akuten Entzündungen 
der Nebennieren haben an sich wenig Charakteristisches. Sehr häufig ist eine degenerativ
entzündliche Veränderung der Nebenniere bei infektiös-toxischen Prozessen, so bei 
Peritonitis oder Gasödem. Ja die Nebenniere ist als besonders scharfer und frühzeitiger 
Reaktionsort bei allen derartigen Körperschädigungen zu bezeichnen (Dietrich). Die Ver
änderungen betreffen die Rinde und bestehen zunächst in Aufsplitterung und Rand
stellung der in d~n Zellen der Nebennierenrinde gehäuften Lipoide (s.o.) zusammen mit 
Lipoidschwund, so dann in vakuolärem Zerfall oder wabiger Aufquellung der Zellen und 
endlich entzündlichen Reaktionen in Geatalt von Hyperämie, Blutungen, Leukozytenansamm
lungen und Infiltrationsherden sowie Thrombenbildung (Dietrich). 

Fibrös-indurierende Entzündungen sind in vielen Fällen wohl auf Syphilis, besonders 
kongenitale, zurückzuführen; auch gummöse Prozesse kommen, und zwar sowohl bei 
kongenitaler wie bei erworbener Lues, vor. Besonders eine Entzündung der Nebennieren· 
kapsel, meist mit Randatrophie und schwieliger Veränderung'in der Nebennierenrinde, scheint 
für kongenitale Syphilis charakteristisch. 

Die Tuberkulose tritt entweder in Form zunächst umschriebener, dann konfluierender 
Knoten oder von vornherein in Form einer diffusen, käsigen oder käsig-fibrösen Entzündung 
auf; meist bestehen ausgedehnte Käseherde. Selten ist die Tuberkulose der Nebenniere 
primär, meist entsteht sie im Verlauf anderweitiger Organtuberkulose, am häufigsten im Ver
lauf der Lungentuberkulose. Meist ist sie doppelseitig. (Über ihre Beziehungen zur Addison
schen Krankheit s. S. 195.) 

Hypertrophie der Nebenniere kommt vor allem kompensatorisch vor. Unter den Tu moren 
der Rinde sind besonders die sog. knotigen Hyperplasien und die Adenome zu nennen. 
Sie treten in Form umschriebener, bis über Kirschgröße erreichender Knoten auf und bestehen 
aus einem bindegewebigen Stroma und aus einem Parenchym,. dessen Zellen den Epithelien 
der Rinde entsprechen und meist sehr viel Fett und Lipoid (gelbe Farbe), außerdem, wie auch 
jene, Glykogen enthalten. Sie sitzen zumeist in der Rinde, aber auch im Mark und sind ganz 
iiberaus häufig, Auch von versprengten Keimen können Adenome ausgehen. Mehr diffuse 
Hypertrophie bzw. Adenombildung des ganzen Organs wird als Struma suprareuale bezeichnet. 
Karzinome können sich daraus entwickeln. Die Karzinome der Nebennieren (Rinde) kommen 
nicht allzu selten vor. Es sind meist solide, indifferente Karzinome, die sehr weich sind, zu 
regressiven Metamorphosen (Verfettung) und vor allem zu ausgedehnten Blutungen neigen 
und auf diese Weise bunte Bilder bieten können, ähnlich wie die sog. Grawitzschen Tumoren 
der Niere (s. dort), die ja auch von Nebennierenkeimen abgeleitet werden. Doch bestehen 
histologisch Unterschiede zwischen diesen und den Karzinomen der Nebenniere selbst. 
Letztere veranlassen oft durch frühzeitiges Ein brechen in Venenlumina früh zahlreiche 
Metastasen. 
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Vom sympathischen Nebennierenmark gehen die relativ häufigsten Tumoren des 
Sympathikusgebietes überhaupt aus. Auch kommen i~ ihnen öfters wie irgendwo anders neu
gebildete Ganglienzellen und Nervenfasern vor. Doch sind diese Tumoren auch hier sehr selten. 
Wir können unterscheiden das Neuroblastom und die beiden reifen Tumorformen, das Ganglio· 
neurom und den sog. chrombraunen Tumor oder Paragangliom, bzw. gemischte Formen. 
Auch von der Steißdrüse und Karotisdrüse, ebenfalls "Paraganglien" , können solche Tumoren 
ausgehen. über alle diese s. S. 100. 

Ferner finden sich in den Nebennieren klein zellige Rundzellensarkome, großzellige Sar· 
korne sowie Endotheliome und selten, und wohl stets metastatisch, melanotische Adenome und 
Karzinome. Außerdem kommen in seltenen Fällen Zysten (Lymphzysten) vor. 

Sehr oft findet man, namentlich bei älteren Leuten, die zentralen Partien der Nebennieren erweich t, 
in eine pulpöse blutähnliche Masse umgewandelt, ein Zustand, welcher auf einer eigentümlichen kada verösen 
Erweichung des Gewebes beruht. 

E. Hypophyse und Epiphyse. 
Die Hypophyse beRteht in ihrem vorderen Lappen aus drüsigem, der Thyreoidea ähnlichem Gewebe mit 

chromophobcn und chromophilen (eosinophilen und zyanophilen) Zellen. in ihrem hinteren Lappen aus Nerven· 
zellen, Nervenfasern, GUa und Bindegewebe. Sie enthält eisenhaltiges und eisenfreics Pigment. welches vielleicht 
mit einer Blutkörperchen zerstörenden Tätigkeit zusammenhängt (Lu ba rs ch). Kolloide Zysten finden sich 
relativ oft. 

Angeborene Mißbildungen, Degenerationen, Atrophie, Entzündungen, Tuber
kulose (Miliartuberkel und Konglomerattuberkel), Syphilis (miliare Gummata, auch kon
genitale Lues), Embolien mit anämischen Infarkten kommen vor, aber im ganzen selten. 

Auch im Anschluß an Schwangerschaft 
kommt Nekrose mit Ausgang in fibröse Indura
tion vor. Es finden sich tuberkelähnliche Bil· 
dungen mit Rieöenzellen in und außerhalb der 
Herde, nach Simmonds auf Sekretanomalien 
zu beziehen. Hyperplastische Wucherungen 
des Vorderlappens, die bis Hühnereigröße er
reichen können, werden als Adenome (auch 
Strumen) bezeichnet. Es sind meist sog. Haupt
zellenadenome (Kraus), doch kommen auch 
andere Formen vor. Sie können auch in Karzi
nome übergehen. Hypophysengangtumoren führen 
Plattenepithel, sie können ·durch Druck die 
Hypophyse zum Untergang bringen, wodurch 
sog. Paltaufscher Zwergwuchs, d. h. Nanoso· 
mia pituitaria (Erdheim) resultiert. Auch 
Teratome kommen vor. über den Zusammen
hang der Hypophysenvergrößerungen mit Akro· 
megalie sowie Anomalien des Hinterlappens in 
ihren Beziehungen zu Störungen der Geschlechts· 
funktionen und zu allgemeiner Fettleibigkeit s. 
allg. Teil S. 196. 

Fig. 418. 
Adenom der Hypophyse bei Akromegalie. 

Die Kolloidmassen sind bei a in kleinen Zysten gelegen. 

Zur Zeit der Schwangerschaft, besonders bei Multiparen, geht die Hypophyse eine Hypertrophi e 
ein mit Auftreten von den Hauptzellen abgeleiteter sog. Schwangerschaftszellen. Auch nach Kastra
tion ist der Voxderlappen oft vergrößert bzw. er weist besonders viele eosinophile und wenig basophile 
Epithelien auf. Ahnliches findet sich bei angeborenem Mangel der Schilddrüse sowie nach ihrer Exstirpation; 
dabei vermehren sich die Hauptzellen. 

Die Epiphyse, Glandula pinealis (Zirbeldrüce) enthält häufig eine reichlicl:e Menge von 
Kalkkörnern (Hirnsand). Seltener werden hyperplastische Zustände (Adenome), Zysten 
und Geschwülste, so Sarkome bzw. Psammome, ferner Teratome beobachtet. Vielleicht 
hängen Veränderungen (Gewr.wülste) der Zirbeldrüm mit Stoffwechselstörungen (allgemeine 
oder lokalisierte Adipositas, frühzeitige Entwicklung oder Hypertrophie der Genitalien) zu
sammen. über Diabetes insipidus vgl. S. 196. 



408 Kap. X. Allgemeine pathologische Anatomie der äußeren Haut. 

Kapi tel X. 

Allgemeine pathologische Anatomie der äUßeren Haut. 

Vorbemerkungen. 
1. Die Epidermis besteht zunächst aus dem Stratum 'basale (cylindricum, germinativum), Stratum 

spinosum (aus den Stachel· oder Riffelzellen mit den Protoplasmafasern und -brücken bestehend) und 
Stratum granulosum (mit platteren Zellen mit Keratohyalinkörnern), welche zusammen das Rete Malptgh!i dar
stellen, und ferner aus dem eleidinhaltigen Stratum lucidum und dem Stratum corneurn (platte, völlig ver
hornte Zellen, die auch Fett und Cholesterin enthalten). 

11. Die Kutis besteht aUB der Cutis vasculosa. pars papillaris (Papillarkörper), welche Papillen in die 
Epidermis vortreibt, zwischen denen die Epithelleisten liegen. Diese Kutisschicht besteht aus sich durchkreuzenden 
Bindegewebsfasern mit elastischen Fasern und zahlreichen Gefäßen. Letztere liegen, ebenso wie die Nerven, besonders 
dicht in den Papillen. Darunter liegt die eigentliche Cutis propria. Pars reticularis aus sich maschenartig durch
flechtenden Bindegewebsbündeln bestehend, deren Maschenräume längliche Rhomben (mit der größten Diagonale 
parallel der Spannungsrichtung) bilden. Die Bindegewebsbündel werden von elastischen Fasernetzen umsponnen. 

IIr. Die Subkutis besteht aus einem lockeren, weitmaschigen Netzwerk von Bindegewebsbündeln sowie elasti
schen Fasern; dazwischen liegen reichlich Fettzellen (subkutanes Fettgewebe). 

Epidermis und Cutis vasculosa gehören funktionell eng zusammen gegenüber der übrigen Kutis; man kann 
sie als uParenchymhaut" (Kromayer), dem Parenohym der drüsigen Organe entsprechend, zusammenfassen. 

Die Epithelien, besonders der Basalschicht, und die Bindegewebszellen der oberen Kutislage (sog. Chromato
phoren) enthalten eiscnfreies Pigment, das Melanin, von den Zellen selbst metabolisch aus ihnen zugeführten Stoffen 
gebildet, wobei unpigmentierte Propigmente durch Oxydation zum Pigment werden. 

Außer groben Falten zeigt die Hautoberfläche die feine Oberhautfelderung (besonders an der dorsalen Fläche 
der Bände und Finger). 

Zu der Haut gehören noch Drüsen, die Schweißdrüsen (Knäueldrüsen) einerseits, die Talgdrüsen 
andererseits. Letztere sitzen an den Haaren, welche in ihrem tieferen Teile eine äußere Wurzelscheide (dem 
Rete Ma.lpighii entsprechend) und eine innere (nach innen zu verhornt) aufweisen. Um die Wurzelscheiden liegt 
eine Bindegewebsschicht; zusammen bilden sie den Haarbalg. Er sitzt unten der Haarpapille auf. Am Haarbalg 
sitzt der Musculus arrector pili an. 

a) Veränderungen der Pigmentierung. 
Über die PIgmentnävi, in denen vermehrtes Melanin in den Nävuszellen, aber auch in der Epidermis und 

im Bindegewebe liegt, s. S. 103. Ähnlich, wenn auch weniger ausgebildete, kleinere Zellnester finden sich bei den 
Epheliden, Sommersprossen, welche unter dem Einfluß des Sonnenlichtes besonders an unbedeckten Stellen der 
Haut zustande kommen und während des Sommers deutlicher hervortreten; sie kommen besonders bei blonden 
Individuen, offenbar auf Grund angeborener Anlage, und vor allem in der Jugend vor. Die LenUglnes, Linsen· 
flecken, sind nävusähnliche, stecknadelkopfgroße bis linsengroße Flecken, welche aber im Gegensatz zu den Nävi 
nicht angeboren sind, sondern erst im späteren Leben auftreten. Die Warzenhöfe und die Linea al ba sind während 
der Gravidität sta.rk pigmen tiert und das sog. Chloasma gravldarum bzw. uterinum findet sich bei Schwangeren 
bzw. an Erkrankungen des Genitalapparates leidenden weiblichen Personen. Das Chloasma cachecticorum findet sich 
vor allem bei Lungenphthise, ähnliche Pigmentierungen bei kongenital-luetischen Kindern. Andere über
pigmentierungen entstehen durch äußere thermische, chemische u. dgl. Einwirkungen, 80 dasChloasma caloricum 
("Verbranntwerden" durch Sonnenstrahlen), Chloasma toxicum (durch Senf teig, Kanthariden, lang dauernde 
Arsenbehandlung), Cbloasma traumaticum. ferner Pigmentierungen bei akuten und chronischen entzündlichen 
Prozessen, wie Ekzemen, Prurigo, Lichen, Geschwüren, besonders des Unterschenkels, syphilitischen Exanthemen usw. 
In allen diesen Fällen liegt vermehrte Pigmentbildung von seiten der Epithelien vor; diese Pigmentierungen 
sind auch viel persistenter als solche durch Blutpigment, das sich, aus kleinen Blutungen stammend, dane ben vor
finden kann. 

über Morbus Addisonii s. S. 195. 
Unter Xeroderma ptgmento8um faßt man braune Pigmentierungen, besonders an Händen und Gesicht bei 

Kindern auftretend, zusammen. Es beruht auf besonderer familiärer oder vererbter Disposition und geht zumeist in 
Karzinom über. 

Über Xanthelasmen s. u. 
Leukodermie, Mangel des normalen Hautpigments, kommt angeboren als Albinismus vor; es ist allgemein 

über den ganzen Körper verbreitet und betrifft außer der Haut auch die Augen (die Pupille erscheint rot) und 
Haare (weiß), oder er ist partiell, Leukopathla congenita partlaUs, und betrifft Dur einzelne Haarbüschel oder 
kleinere Bautflecke. Der erworbene Pigmentmangel, Leukopathia acquislta oder Vitiligo, tritt in Form zirkum
skripter pigmentloser Flecken auf, die gleichfalls pigmentlosc Ha.are tragen können; die hellen Stellen ver
größern sich und konfluieren; daneben zeigt sich in der Umgebung der pigmentfreien Stellen stärkere Pigment
einlagerung, so daß man den Eindruck einer Pigmentverschiebung erhält. 

Das Leukoderma syphilitleum, vorzugsweise beim weiblichen Geschlecht, und zwar besonders am Hals 
und Nacken, beruht wahrscheinlich auf Verminderung des Pigmcntes bei der Resorption luetisC'h,!r 
Exantheme, wobei in der Umgebung eine Zunahme des Pigmentes stattfindet. Ein ähnlicher Pigment
schwund kommt auch bei anderen Hauterkranknngen, nach Psoriasis usw. vor, doch ist die Anordnung und Lokali
sation der Flecken beim Leukoderma syphiliticum eine typische. (Näheres s. in den Lehrbüchern der Syphilidologie.} 

Nach Blutergüssen in die Haut entstehen Pigmentierungen durch H ämosiderin und Hämatoidin. teils 
in Körnern, teils in Kristallen (s. S. 36/37); über Pigmentierung durch Gallenfarbstoff s. S. 37). 

Zur Pigmentierung dureh von außen zugeführte Stoffe gehört die Tätowierung, ferner die graubraune Ver
färbung, welche in der Haut wie auch in anderen Organen durch Silberniederschläge bei längerem inneren Ge .. 
brauch von Argentum nitiricum als Argyrie auftritt. 

b) Zirkulationsstörungen. 

Durch aktive Hyperämie hervorgerufene (an der Leiche meist verschwundene), bei 
Druck zeitweise sch windende Rötungen heißen im allgemeinen Erytheme, u mschrie
hene kleine fleckige Rötungen speziell Roseolen. Sie entstehen reflektorisch, ther
misch (Erythema solare = Sonnenstich, Erythema caloricum), traumatisch, 
toxisch, bei manchen Infektionskrank.heiten vor allem durch die Erreger selbst (Roseola 
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beim Typhus abdominalis, bei Typhus exanthematicus usw.). In vielen Fällen handelt 
es ich jedoch bei diesen Erythemen nicht bloß um einfache kongestive Hyperämie, 
sondern bereits um entzündliche Erscheinungen (s. u.). 

Mit Hyperämie und Kapillarerweiterung beginnt auch die Acne r08acea, die vor allem die Nase und 
die anstoßenden Backenteile befällt. Bald kommt hier allerdings Talgüberproduktion und Entzündung der 
Follikel, eventuell mit Vereiterung, hinzu. Es kann sich bindegewebige Hyperplasie anschließen, die zu ent
stellender Nasenverdickung, Rhinophyma (Pfundnase) führt. 

Stauungshyperämie aus lokalen Gründen oder bei allgemeiner Stauung, und dann nament
lich an den peripheren Teilen der Extremitäten und an den Lippen, ist durch die livide 
Färbung der Haut und die starke Füllung der Venen charakterisiert. Bei längerer Dauer 
treten dann zinnoberrote Flecken auf lividem Grunde auf, wahrscheinlich auf Diffusion von 
Blutfarbstoff beruhend. Die Stauungshyperämie ist meist auch noch an der Leiche kenntlich. 

Atonische oder asthenische Hyperämie (S. 8) kommt bei Herz- und Lungen
krankheiten zustande, sowie lokal namentlich durch Frost, wobei durch die Hyperämie 
die Kapillaren ebenfalls zuerst ausgedehnt werden und dann im Zustande der Atonie verbleiben, 
ferner beim Dekubitus (s. u.), wo der anfänglichen Druckanämie der aufliegenden Körper
stellen eine atonische Hyperämie derselben folgt. 

Allgemeine Anämie fällt an der Leiche nur, wenn sie sehr hochgradig ist (bei Ver
blutungstod, Blutkrankheiten usw.) auf. Umschriebene anämische Stellen entstehen durch 
lokalen Druck oder als Folge von Gefäßkontraktionen, durch Kälte oder vasomoto
rische Einflüsse. Wahrscheinlich wirkt auch das Secale cornutum (Ergotin) durch 
zentral ausgelöste Erregung der Vasokonstriktoren. 

Ödematöse Durchtränkung des subkutanen Gewebes stellt das Anasarka oder 
Hyposarka dar (s. S. 24). Es kommt bei allgemeiner Stauung, besonders in bestimmten 
Gegenden (Beine, Füße), . oder als lokales Ödem bei lokaler Zirkulationsstörung (Venen
thrombose usw.), als dyskrasisches Ödem (S. 25), sowie als Fluxionsödem, besonders 
an gewissen mit lockerer Subkutis versehenen Stellen (Augenlider, Genitalien), vor. 

Das zirkumskripte sog. Papillarödem bildet flache Erhabenheiten, welche in allmäh
licher Abflachung in die umgebende Haut übergehen - ödematöse Papel oder Quaddel (U rtika). 
Es kommt als Fluxionsödem vor, durch verschiedene lokale Reize, Insektenstiche, 
Brennessel,.gewisse Medikamente oder Genußmittel hervorgerufen. Manche Individuen 
haben eine besondere Disposition zu dieser sog. Urtikaria, Nesseln. Ausgelöst werden sie dann 
meist durch gewisse Speisen (Krebse, Erdbeeren usw.). Zum Teil kann das Papillarödem. auch 
durch nervöse Einflüsse auf reflektorischem Wege hervorgerufen werden. Bei manchen 
Leuten rufen auch Berührungen der Haut, z. B. durch Darüberstreifen mit dem Griffel, lokal 
begrenzte Ödeme hervor-Urticaria factitia. Die Urtikaria kann in entzündliche Zustände 
übergehen (s. u.). 

Nervösen Ursprungs ist auch das nach 1-2 Tagen meist wieder schwindende, aber oft 
wiederkehrende, Oedema fugax (Quincke), besonders am Gesicht und den Extremitäten. 

An chronisches Ödem können sich hyperplastische und indurative Zustände 
der Haut, Elephantiasis, anschließen. 

Blutungen entstehen oft und unter verschiedensten Bedingungen. Teils sind sie t rau -
matischen Ursprungs, teils entstehen sie bei verschiedenen Exanthemen, bei perniziöser 
Anämie, Skorbut, Allgemeinerkrankungen, besonders Sepsis oder Vergiftungen. Bei 
Endocarditis ulcerosa treten an der Haut oft kleine embolische hämorrhagische 
Infarkte auf. 

Ganz kleine, punktförmige, umschriebene Blutungen nennt man Petechien, streifige Vibices, etwas 
größere, zackig begrenzte Ekchymosen und große diffuse Sugillationen. Viele (nicht traumatische) Haut
blutungen faßt man unter dem Namen Purpura zusammen, so die Purpura rheumatica, Purpura 
haemorrhagica (Morbus maculosus Werlhofii) (s. S. 13), Purpura scorbutica und Purpura senilis. 
Zum Teil sind die Purpurablutun~n auf infektiöse (Purpura variolosa) oder chemische Einwirkungen 
(Phosphor, Jod), zum Teil auf Anderung in der Blutbeschaffenheit oder auf nervöse Einflüsse 
zurückzuführen. 

c) Atrophien, Nekrosen und Ulzerationen. 
Atrophie äußert sich in Verdünnung der einzelnen Hautschichten. Von außen 

sichtbar sind dabei die Veränderungen der Parenchymhaut: Die Oberfläche wird glatt, die 
Oberhautfelderung verstrichen, die Papillen und die dazwischen gelegenen Epithel
leisten sind erniedrigt. 
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Bei der senilen Atrophie werden zudem die Bindegewebsbündel der Kutis verdünnt und hyalin 
umgewandelt. Die sie umspinnenden elastischen Fasern rücken dichter zusammen und verschmelzen 
zu großen homogenen Massen. Die Kut,is verliert dadurch an Elastizität, kann sich nach Dehnungen 
nicht mehr genügend zusammenziehen. Die Haut wird schlaff und faltig. Die Haare fallen aus und 
regenerieren sich nicht mehr; die Talgdrüsen degenerieren, Ähnlich ist die marantische Atrophie bei 
kachektischen Erkrankungen. 

Lokal atrophiert die Haut bei stärkerem Druck über Tumoren u. dgl. Hierher gehören die bei 
Dehnung infolge starker Ausdehnung der Bauchdecken auftretenden Distentionsstreifen, ins
besondere die sog. Schwangerschaftsnarben, aber auch bei Auftreibung der Bauchhöhle durch Tumoren, 
starke Flüssigkeitsansammlungen u. dgl. Die Bindegewebsfasern der Kutis werden dabei teilweise zer
rissen und legen sich - statt der normalen maschenförmigen Anordnung - parallel in der Richtung der 
Dehnung. Auch die Epidermis wird dann glatt, faltenlos. 

Andere Atrophien entstehen unter nervösen Einflüssen. Eine besondere Atrophieform, bei der gelbe 
Flecken auftreten, die mikroskopisch aus zerfallenden elastischen Fasern bestehen, stellt das sog. Pseudo
xan thoma elasticum dar. 

Von der amyloiden Degeneration werden vor allem die Talg- und Schweißdrüsen befallen. 
Bei e m bolische moder thro m botische m Verschluß der Arterien oder starker Lumen

beeinträchtigung durch Atherosklerose treten Nekrosen auf. Durch Vertrocknung solcher 
Partien entsteht der trockene Brand - die Mumifikation -, sonst der feuchte Brand, 
meist Gangrän, d. h. durch Fäulniserreger hervorgerufene Zersetzung der nekrotischen 
Teile. Bei starker Herzschwäche kann auch ohne völlige Verlegung des Arterienlumens die 
Zirkulation in den feineren Ästen der peripheren Teile stocken und so, besonders an 
Füßen und Unterschenkeln, Nekrose und Gangrän eintreten. Dies findet sich vor allem im 
Alter - senile Gangrän - oder bei anderen marantischen Zuständen - kachektische Gangrän. 
Hierher gehört auch die fast stets auf Gefäßveränderungen beruhende diabetische Gangrän, 
besonders der Zehen, und die ebenfalls meist die Zehen und die Finger befallende symmetrische 
Gangrän, die sog. Raynaudsche Krankheit. Gelegenheitsursache sind dabei oft kleine Ver
letzungen, die zu Entzündungen und bei der mangelhaften Zirkulation (besonders im 
Alter) zu Nekrose führen. Sekundär schließt sich dann oft ausgedehnte Thro m bose an. 

Auf infektiösen Ursachen beruht auch die Noma (s. S. 257) und der sich an Wundinfektionen 
anschließende Hospitalbrand (W un ddi ph th e rie); die Wunden zeigen dabei infolge Nekrot,iEierung der 
Granulationen grauweißen, nicht entfernbaren Belag; namentlich in der vorantiseptischen Zeit war dies 
häufig und führte durch Allgemeininfektion zum Tode. 

Andere Nekrosen entstehen durch Traumen, Ätzung, Verbrennung, Erfrierung usw. 
Auch sog. spontane Gangrän ohne nachweisbare Ursache kommt vor. 

Sehr wichtig ist der Druckbrand, Dekubitus. Er kommt unter dem Druck des Körper
gewich ts an solchen Stellen zustande, wo die aufliegenpen Teile diesem Druck besonders aus
gesetzt sind: bei Rückenlage in der Kreuz- und Steißbeingegend, an den Dornfortsätzen 
der Rückenwirbel, dem Hinterhaupt, der FefEe. Bei Seitenlage auch am Trochanter, der 
Spina anterior superior, dem Malleolus externus, dem Ellenbogengelenk. 

Außer dem Druck sind lokale Störungen der Zirkulation beteiligt, besonders bei Schwäche 
der Herzkraft. Aber auch zu lokaler Dtosselung der Gefäke kommt es, so besonders in der Kreuzbein
gegend zu solcher der Arteria und Vena glutaea, deren Verlauf das Zusammendrücken begünstigt. 
Thrombose kann weintreten (Dietrich). Auch zentrale oder periphere Nervenerkrankungen sind auf dem 
Wege trophoneurotischer Einfl üsse äußerst wirksam. So entsteht fast stets bei Rücken marksleiden 
mit Lähmungen sehr schnell Dekubitus. Die Veränderungen setzen mit Anämie ein, an deren Stelle 
sehr schnell atonische Hyperämie tritt. Es bilden sich durch Stase und Diffusion des Blutfarb
stoffes livid-rote Flecke. Diese wandeln sich unter dem Druck bald in schwarze, schorfartige 
oder weiche, brandige Massen um. Doch entstehen - besonders bei stürmischem Verlauf - auch schon 
durch die Gefäßdrosselung anämische oder hämorrhagisch abgestorbene Keile, die dann von der 
Haut aus oder metastatisch infiziert werden (Dietrich). In jedem Falle kommt es zu nekrotischen 
Massen, welche gangränös zersetzt werden. Durch Fortschreiten des brandigen Zerfalles und Abstoßung 
solcher Massen entstehen ausgedehnte Geschwüre, welche die Knochen freilegen oder gar au greifen 
können. Septische Infektionen und metastatische Eiterungen können sich anschließen. 

Ulzera der Haut entstehen durch A bstoßung irgend wie nekrotischer Ge biete, 
oder bei infektiösen Granulationen oder Geschwülsten (s. u.), traumatisch usw. Nach 
der Form unterscheidet man: kallöse Geschwüre mit aufgeworfenen infiltrierten Rändern, 
sinuöse mit unterminiertem Rand, fungöse mit pilzartigen Wucherungen am Grund, fistu
löse durch Perforation tiefer liegender Zerfallsherde entstanden, und serpiginöse, die an 
einer Seite zuheilen, an der anderen fortschreiten. Heilung erfolgt durch Vernarbung. 

Folgende besondere Geschwürsarten seien erwähnt: 
Das Ulcus varicosum, Ulcus cruris, Unterschenkelgeschwür, kommt bei Stauung, 

besonders Varizen des Unterschenkels, infolge der dann bestehenden Empfindlichkeit 
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der Haut unter Einwirkung geringfügiger äußerer Einflüsse (leichte Exkoriationen 
durch Druck, Reibung, Traumen) zustande. 

Die Tendenz zur Heilung ist gering; zwar bilden sich Wundgranulationen, aber diese führen bloß 
teilweise und vorübergehend zur Vernarbung, zerfallen bald wieder selbst und vergrößern so den Defekt. 
Die Wundränder sind zackig, derb infiltriert. Oft besteht elephan tiastische diffuse Verdickung der 
umgebenden Haut, durch Stauungsblutungen wird sie pigmentiert. Nicht selten treten Periostwuche· 
rungen und selbst Knochenneubildungen von seiten des Periosts auf. 

Über den weichen Schanker, das Ulcus molle, siehe das letzte Kapitel. 
Das ~Ial perforant du pied, meist an der Fußsohle oder der Ferse, beginnt mit Eiterung unter 

einer schwieligen Stelle der Hant, greift aber rasch in die Tiefe und zerstört auch Knochen und 
Gelenke. Charakteristisch ist das unaufhaltsame Fortschreiten, verbunden mit völliger Schmerz· 
losigkeit. Ursächlich handelt es sich wahrscheinlich um trophoneurotische Einflüsse, zumal daneben 
fast immer andere trophische Störungen der Haut und der Nägel vorhanden sind. Die Erkrankung 
tritt namentlich bei Tabes dorsalis, Syringomyelie, Lepra der Nerven, ferner auch bei Diabetes 
mellitus auf. 

Der Ergotismus, Kriebelkrankheit, stellt eine auf Vergiftung mit Secale cornutum (Mutterkorn) 
zurückzuführende Erkrankung, welche öfters zu Hautgangrän führt, dar. 

Ainhum wird eine Negererkrankung genannt, welche zu Gangrän und Abstoßung der vierten oder 
fünften Zehe führt. 

Bei Lepra mutilans sowie bei Syringomyelie (S. 340) finden sich Zirkulationsstörungen mit 
livider Verfärbung der Haut, Ödem, Blasenbildung, Panaritien, Knochennekrosen (besonders an den 
Fingerphalangen), Veränderungen der Nägel usw., Prozesse, welche zu hochgradiger Verstümmelung der 
Finger führen können. Hierher gehört ferner die IUorvansche Krankheit, welche wahrscheinlich ebenfalls 
auf Syringomyelie zurückzuführen ist. 

Skorbutische Geschwüre entstehen dureh Blutungen in die Haut mit nachfolgender 
Infektion. 

d) Entzündungen. 

Die entzündlichen Prozesse der Haut sind oberflächliche, d. h. betreffen im 
wesentlichen nur die Parenchymhaut (s.o.) oder tief greifende, d. h. ergreifen zudem 
Kutis und subkutanes Gewebe. 

J. Entzündungen wesentlich der Parenchymhaut. 

1. Akute Formen. 

Als leichteste Grade von akuter Entzündung der Parenchymhaut lasEen sich gewisEe 
Exantheme und Erytheme bzw. Roseolae, besonders toxischer und infektiöser Natur, bei 
denen zur aktiven Hyperämie (s.o.) geringe Exsudation kommt, auffasEen, so bei Masern. 
Scharlllich, Pellagra usw. Leichte Abschuppung schließt sich öfters an. 

Bei stärkerer Exsudation tritt eine Anschwellung der Haut ein. entweder diffus 
verbreitet oder auf kleinere Bezirke lokalisiert. Im letzteren Falle entsteht die ent
zündliche Papel, eine meist kegelförmige, selteJ;l.er große Knoten oder Quaddeln bildende 
Erhebung der Haut, bedingt durch vermehrte Durchtränkung des Papillar körpers 
und der Epidermis. Innerhalb der Epidermis kommt es durch Austreten von Flüssigkeit 
aus dem Papillarköiper zur Bildung von Bläschen (Vesiculae) oder größeren Blasen. Ihr Sitz 
ist verschieden: 

Findet plötzlicher Austritt von Flüssigkeit aus dem Papillarkörper statt, so sitzt die Flüssigkeit 
zwischen abgehobener Epidermis und Papillen. In anderen Fällen breitet sich die ausgetretene Flüssig
keit innerhalb der intraepithelialen Spalträume aus, in wieder anderen Fällen kommt es zu .F;in· 
schmelzung und Verflüssigung von Epithelien (Kolliquationsnekrose). Der Inhalt der Bläschen 
besteht zunächst aus klarer seröser Flüssigkeit mit nur wenig Leukozyten. Die Decke der Bläschen 
pflegt zu vertrocknen, oder die Bläschen pla tzen oder werden eingerissen. worauf sich die Decke dem 
Grunde des Bläschens anlegt; die Heilung erfolgt durch Epithelregeneration. Dauert die Entzündung 
an, so kann eine Sekretion nach außen stattfinden ("nässen"); das Sekret kann zu Borken oder Krusten 
eintrocknen. 

In anderen Fällen trübt sich der Inhalt der Bläschen, indem das Exsudat eiterig wird: 
Pusteln. 

Auch an diesen kann Vertrocknung der Blasendecke oder länger dauerndes Nässen und Ein
trocknung des Sekretes mit Bildung von Borken und gel blichen oder durch BI u tfar bstoff sch m u tzig. 
braunen Krusten stattfinden. 

Die Heilung der oberflächlichen akuten Hautentzündungen erfolgt ohne Narbenbildung. 
Unter den Ursachen Bind in erster Linie lokale, mechanische, thermische oder 

chemische Reize sowie infektiöse Einflüsse anzuführen. Auch trophoneurotische 
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spielen bei Zustandekommen und Ausbreitung der Entzündung eine Rolle; so folgt der Herpes 
zoster (s. u.) dem Ausbreitungsgebiet von Hautnerven; auch bei Prurigo, Herpes labialis 
und genitalis sind vielleicht nervöse Einflüsse von Bedeutung. Endlich können verschiedene 
auf reflektorischem Wege entstandene Öde me der Haut, wie die Urtikaria und das Erythema 
exsudativum multiforme (s. u.), in entzündliche Prozesse übergehen. 

Von den einzelnen Formen seien erwähnt: 

a) Einfache Exantheme bzw. Erytheme (mit geringer Exsudation). 
über das Masern- und Scharlaehexanthern s. im Kap. XI. 
Manche Medikamente, wie Chinin oder Salizyl, rufen Exantheme hervor, sog. Arzneimittelexantherne. 
Das Erythems exsudativum multiforme beginnt mit kleinen Papeln. welche sich rasch bis zn Zchnpfennig

stückgröße und mehr v,ergrößern, während die zentralen Partien einsinken. Außerdem kommen große Blasen, ring
förmige Bläschen usw. vor. \Vahrscheinlich handelt es sich um eine akute Infektionskrankheit. 

Das Erythema nodosum bildet besonders am Unterschenkel und Fußrücken oft recht große, erst blasse~ 
dann rote Knoten, die bald resorbiert werden. Es zieht sich durch 4-6 Wochen hin und tritt oft zusammen mit 
Gelenkschmerzen bei Infektionskrankheiten, besonders Gelenkrheumatismu~, Scharlach usw. auf. 

Erythema induratum s. unter Tuberkulose der Haut. 

(1) Vesikuläre Exantheme. 
Bei dem Hauptrepräsentanten, deIn Ekzem, folgt meist einem Stadium papulosum das Stadium vesi

culesum. Aber die Bläschen können auch vereitern, Stadium pustulosum. Platzen die Bläschen oder Pusteln, 
so entstehen kleine "nässende" (d. h. seröse Flüssigkeit absondernde) Exkoriationen - Stadium madidans. 
Durch Eintrocknung entstehen Krusten - Stadium crustosurn. Sammelt sich unter den Krusten Eiter, so ent
steht das Stadiulu impetiginosum. Schließt sich eine chronische Wucherung mit Desquamation verhornter Zellen 
an, so bezeichnet man dies als Stadium Bfluamosum; doch macht keines\vegs jedes Ekzem alle diese Stadien 
nacheinander durch. Es können an der g-eschwollenen, unnachgiebigen Haut besonders an den Händen und über den 
Gelenken Einrisse, sog. Rhagaden auftreten. 

Der Sch weißfriesel, MlUaria, besteht iJ;l der ~ruption kleiner, wasserheller, einige Tage bestehender BJäschen~ 
b~nders am Rumpf, im Verlauf mancher Infektionskrankheiten (Puerperalfieber, Typhus, akuter Gelenkrheuma
tismus) sowie als Folge der Reizwirkung des Schweißes. 

Beim Pemphigus vulgarls werden ausgedehntere, haselnuß- bis walnußgroße. selbst handtellergroße 
Blasen (bullöses Exanthem) mit seröser, gelblicher, später sich eiterig trübender Flüssigkeit gebildet; gewöhn
lich trocknen sie zu bräunlich gefärbten Borken ein und heilen ohne Narbenbildung ab. 

Der Pemphigus neonatorum ist eine mit kleinen, aber sich rasch vergrößernden Bläschen beginnende, unregel
mäßig lokalisierte Erkrankung, meist ohne Störung des Allgemeinbefindens. 

Der Pemphigus syphUtticus, ebenfalls bei Neugeborenen, zeichnet sich außer durch das gleichzeitige Bestehen 
noeh anderer Zeichen der kongenitalen Lues durch symmetrische Lokalisation auf Handteller oder Fußsohlen 
aus, wo bei auch noch an anderen Stellen Blasen vorhanden sein können. 

Es gibt auch bösartige, mit Pemphigmieruptionen einhergehende, progressive Erkrankungen, welche sich 
über den ganzen Körper sukzessive ausbreiten und nach Monaten unter den Erscheinungen des Marasmus 
zum Tode führen können. Hierher gehört der Pemphigus foliaceus, bei welchem das Korium in großer Ausdehnung 
bloßgelegt und von Borken bedeckt wird, und der Pemphigus vegetaos, welcher ein serpiginöses Fortschreiten zeigt 
und meist zum Tode führt. 

Der Herpes bildet gruppenförmig angeordnete Bläschen mit anfangs klarem, später sich trübendem Inhalt, 
welche schließlich vertrocknen und unter Abstoßung der kleinen Borken abheilen; selten werden die Spitzen der 
Papillen zerstört, worauf sich kleine Narben bilden. Dem Sitz nach unterscheidet man vor allem den Herpes 
facialis (insbesondere la bialis) bei fieberhaften Erkrankungen, wie Influenza, heftigen Katanhen, Pneumonien, 
Typhus, und den Herpes genitalis an Präputium und Glans sowie Labien. 

Der Herpes zoster bildet Bläschen, die dem Ausbreitungsgebiet bestimmter Nervenstämme oder 
Äste folgen. Er ist wahrscheinlich neurotischen Ursprunges und entsteht idiopathisch oder nach Infektionen 
und Intoxikationen. Manchmal enthalten die kleinen Bläschen blutige Flüssigkeit (Herpes zoster haemor
rhagicus); in manchen anderen Fällen entwickeln sich gangränöse Schorfe (Herpes zoster gangraenosus). 

Die Neigung mancher Individuen, auf leichtesten Druck hin, z. B. durch die Kleidungsstücke, pemphigus~ 
artige Blasen zu bilden, wird als Epldermolysls bullosa (heredltarla) bezeichnet. 

y) Pustulöse Exantheme. 
Über das Hauptprototyp, die Pocken, s. im Kap. XI. Ebenso über die Varlolois und Varizellen. 
Als Impetigo bezeichnet man durch Konfluieren entstehende bis linsengroße Pusteln. Treten noch größere 

Pusteln auf, so bezeichnet man den Ausschlag als Ekthyma. Beide Arten von Effloreszenzen trocknen zu dicken, 
braunen Borken ein. 

2. Chronische Formen. 

Bei den als chronische Entzündungen der Parenchymhaut zusammengefaßten Affek
tionen kommt (abgesehen von denen, welche nur insofern chronisch sind, als sie stets rezidi
vierende akute Anfälle darstellen) zu Hyperämie und Exsudation, Bläschen und Pusteln, nach 
Proliferation fixer Gewebselemente und Rundzelleninfiltration dazu; so wuchert 
die Epidermis, die Papillen sind verlängert, der Papillarkörper geschwollen, die 
Hyperämie tritt zurück. Auf diese Weise entstehen plateauartige Papeln oder aus
gedehn tere Effloreszenzen. Mit der Vermehrung der Epidermiwpithelien geht eine oft 
charakteristische A bsch uppung einher, welche auf einer Ver horn ungsano malie der leb
haft proliferierenden Epithelien - der sog. Parakeratose und ähnlichen Vorgängen -
beruht (sie kommt auch bei akuten Erythemen bei Scharlach, Masern u. dgl. vor). Es bilden 
sich kleine kleienartige Schüppchen oder große, fast hornartige Lamellen und diese abnormen 
Verhornungsvorgänge können das Hauptmerkmal chronischer Entzündungen sein, essentielle 
Schuppung bei Psoriasis, chronischen Ekzemen u. dgl. Bei der Abheilung können sich 
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Epidermis und Papillarkörper wieder örtlich zur Norm zurückbilden. oder aber es bildet sich 
richtiges Granulationsgewebe mit Ausgang in narbige Umwandlung. 

Beispiele solcher chronischen Entzündungen der Parenchymhaut sind: 
Die chronischen Ekzeme gehen znme!st aus akuten durch andauernde Rezidive hervor. Es kommt zu 

starker zelliger Infitration und chronischer Sekretion mit Borken und Schuppen. Auch die tieferen Teile 
der Kutis und die Subkutis können sklerotisch werden, und zuweilen sich elephantiasisähnliche Veränderungen 
anschließen. 

Rön tgenstrahlen können chronische Ekzeme und ausgedehnte, tiefe, meist sehr schlecht heilende Ulzera 
bewirken, an die sich Karzinome anschließen können. Die Gefäße zeigen oft Endarteriitis. Das sog. Ekzema 
seborrhoicum bildet Papeln mit ähnlichen Schuppungen wie bei Psoriasis. 

Die Psoriasis - Schuppenflechte - ist der Typus der Proliferationen mit Schuppung und Verhornungs~ 
anomalien. Es bilden sich Knötchen oder größere Effloreszenzen mit feinen, weißen, trockenen Schuppen oder 
großen scheibenförmigen Platten in sehr chronischem Verlauf. Man unter5cheidet die Psoriasis punctata, 
mit aufgespritzten, Mörteltropfen gleichenden Erhebungen, die Psoriasis diffusa, mit ausgebreiteten unregel
mäßigen Effloreszenzen, und die Psoriasis annularis. bei der der Prozcß im Zentrum abheilt, während er am 
Rande kreisförmig fortschreitet. Die Psoriasis tritt besonders in der Knie- und Ellenbogengegend, arn behaarten 
Kopf und in der Skrotalgegend auf. 

Bei der PityriaslR rubra besteht zunächst Rötung und Schuppung. aber sodann Hautatrophie; die Haar
follikel und Tabrdrüsen veröden. Die seltene Erkrankung unbekannter Ätiologie führt nach jahrelangem 
Verlauf unter Marasmus zum Tode. 

Bei dem Ltchen bilden sich Knötchen, welche als solche bestehen bleiben. Der Papillarkörper erleidet starke, 
zuweilen großzellige Hyperplasie mit narbiger Umwandlung. Vor allem sind die Haarfollikel und ~hre Umgebung 
ergriffen. Der Lichen ruber planus bildet rote, platte, eingedellte Knötchen mit weißer, netzförmig gezeichneter 
Epidermis, ohne Schuppung; oder Lichen acuminatus kleine. schuppende Knötchen, der Bog. Lichen scrophulosus 
(neben Skrofulose vorkommend und den tuberkulösen Prozessen zuzurechnen) flache, an der Spitze mit kleinen 
Schuppen bedeckte Knötchen, welche je einer Follikularmündung entsprechen. 

Der Lupus erythematod~s - mit unbekannter Ätiologie - befällt vor allem Gesicht, Kopf und Hände, 
aber auch Rumpf und Extremit.äten, oft symmetrisch, und zeigt erst rote. etwas erhabene Flecken; es treten oft 
großzellige, auch mit Riesenzellen versehene \Vucherungen des Papillarkörpers auf. die in starke narbige 
Atrophie ausgehen können. 

Prurigo beginnt meist schon im zweiten Lebensjahre und kann später eine das ganze Leben hindurch bestehen 
bleibende Erkrankung darstellen. welche sich besonders an den Streckseiten der Beine, vor allem Unterschenkeln. 
Kreuzbeingegend und Nates, in geringerem Maße auch am Abdomen und den oberen Extremitäten lokalisiert (Gesicht, 
Ellenbogen und Kniebeuge bleiben stets frei). Das Prurigoexanthem besteht aus. Quaddeln und Papeln, infolge 
meist sehr ausgedehnter Kratzeffekte kommen Pigmentierungen dazu; später treten Infiltrationen und Yer
dickungen der goanzen Hüut. Ahschuppung usw. ein. 

11. Entzündungen, wesentlich der tieferen Kutisschichten. 

Das Erysipel, der Rotlauf, eine vorzugsweise auf die Kutis lokalisierte akute 
Entzündung, kommt durch Wundinfektion, selten hämatogen, zumeist durch Strepto
kokken zustande. Zumeist befallen ist das Gesich t. Es tritt Hyperämie und starke leuko
zytäre Infiltration der zwischen den Kutisbündeln gelegenen Lymphspalten auf, welche 
jedoch in der Regel, ohne zu Vereiterung zu führen, rasch abläuft. Die Erkrankung kann sich 
ausbreiten und dabei über große Hautgebiete wandern (Erysipelas migrans). Zuweilen 
bilden sich Bläschen oder Pusteln oder Borken, hie und da auch große BlaEen (Erysipelas 
bullosum); selb3t Nekrose kann eintreten (Erysipelas gangraenosum). 

Die Phlegmone stellt eine zu rascher eiteriger Einsch melzung und Nekrose 
führende Erkrankung des subkutanen Gewebes dar, die schnell eine große Ausbreitung 
erfahren und auf Muskulatur, Periost usw. sowie auch auf die Haut selbst übergreifen kann. 
Als Panaritium bezeichnet man eine Phlegmone der Haut der Finger. 

Über die sog. Gasphlegmone und das maligne Ödem s. das letzte Kapitel, über Erfrierungen 
und Verbrennungen s. S. 143. 

e) Infektiöse Granulationen. 
Tuberkulose tritt in Form des Lupus, des Skrophuloderma und der sog. eigent

lichen Hauttuberkulose auf. Die Tuberkelbazillen gelangen in die Haut durch direkte 
Einimpfung, oder vom umliegenden Gewebe, z. B. den Knochen aus. oder auf dem 
Blutwege. 

Die häufigste Form ist der Lupus. In der Kutis bzw. dem subkutanen Gewebe bildet 
sich ein Granulationsgewebe mit Tuberkeln, so daß makroskopisch flache, später etwas 
prominierende Knötchen bis Erbsengröße entstehen. Es finden sich meist nur äußerst 
spärliche Bazillen. Die Knötchen können sich zurückbilden, und narbige Einziehungen 
zurückbleiben. 

Geht das tuberkulöse Gewebe in sklerotisches Narbengewebe über, so bilden sich mit Horn bedeckte 
Wärzchen - Lupus sclerosus oder verrucosus. Durch Konfluieren der Knötchen können auch aus
gedehn tere Infil tra te von runder oder unregelmäßiger Form entstehen. Tritt starke Wucherung auch 
des umliegenden Gewebes und des darüber gelegenen Epithels mit Wucherung der Papillen und starker 
diffuser Verdickung der Haut ein,. 80 entsteht der Lupus exfoliativus. Bilden sich durch Erwei
chung und Oberflächendurchbruch Geschwüre. weIche bei geringer Tendenz zur Heilung sich gerne 
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vergrößern und in der Tiefe selbst knorpelige und knöcherne Unterlagen zerstören, so spricht man von 
Lupus exulcerans. Bei schließlicher Abheilung entstehen ausgedehnte, stark verunstaltende Narben. 

Der Lupus befällt mit Vorliebe das Gesicht, besonders Nase und Wangen. Der vordere Teil der 
Nase kann völlig zerstört werden. Die Affektion kann auch auf die Schleimhäute der Nase und Lippen, 
dann den Gaumen, Racheneingang, selbst den Kehlkopf, andererseits auf Konjunktiva, Kornea uSw. über
greifen. An den Schleimhäuten bilden sich meist keine Knötchen, sondern von vornherein diffuse 
Infiltrate und Ulzerationen, schließlich ausgedehnte Narben mit starker Verunstaltung. 

Die Epidermis der Umgebung zeigt oft atypische Epithelwucherung, nicht selten schließt sich 
Kardnom (Kankroid) an. 

Beim Skrophuloderma (Tuberculosis colliquativa) bilden sich - meist infolge über
greifens tuberkulöser Lymphknoten bei skrofulösen Kindern - in der Haut oder 
zuerst im subkutanen Gewebe, besonders am Hals, den Vorderarmen und Unter
schenkeln, u mschrie bene Knoten, welche bald zu größeren, weichen, pro minen ten 
Massen aus tuberkulösem Granulationsgewebe heranwachsen. Sodann entstehen Ge
schwüre oder Fistelgänge und durch fortschreitenden Zerfall große sinuöse Ulzerationen 
von sehr torpidem Charakter; doch können sie schließlich unter starker Narbenbildung 
heilen. 

Die eigentliche Hauttuberkulose, Tuberculosis vera cutis, entsteht meist durch 
Selb8tinfektion mit Tuberkelbazillen bei Phthisikern, selten hämatogen. Es bilden sich kleine 
miliare Tuberkel, sodann fast immer sehr rasch zackige, unregelmäßige Ulzerationen, 
welche am Rande manchmal frische Tuberkel erkennen lasEen. In dem Geschwürssekret finden 
sich massenhaft Tu ber kel bazillen. Es entstehen weiterhin derbe blaurote Knoten, welche 
vom Korium ausgehen, und von Wucherung des angrenzenden Epithels und Auflagerung von 
Schorfen oder verhornten Epidermismassen an der Kuppe begleitet sind. Seltener treten 
pa pilläre Formen auf (Tu berculosis verrucosa cutis). 

Die sog. Leichentnberkel, am Handrücken oder an der Dorsalseite der Finger, entstehen 
durch direkte Einimpfung von Tuberkelbazillen bei der Sektion Tuberkulöser; doch bilden sich 
vor allem makroskopisch ganz entsprechende Bildungen auch durch andere Mikroorganismen (Eiter
erreger). In ähnlicher Weise können Tuberkel an den Händen von Fleischern, Tierärzten usw. 
infolge Berührung mit tuberkulösen Tieren oder dem Fleisch von solchen entstehen, Diese Inokula· 
tionstuberkulosen mit Perlsuchtbazillen breiten sich meist nicht weiter aus (s. auch S. 80). 

Einige nicht charakteristisch gebaute Hauterkrankungen, die, bei Tuberkulösen auftretend, wohl auf 
Tuberkelbazillentoxine zu beziehen sind, werden als Tuberkulide bezeichnet. Hierher gehören der Lichen 
scrophulosus (s.o.), das Erythema induratum (derbinfiltrierte, eventuell ulzerierende Hautplatten) 
oder die sog. Folli clis. 

über den syphilitischen Primäraffekt s. S. 84, über die der sekundären Periode 
angehörigen Syphilide S. 85. Sie stellen Entzündungen dar, welche sich in der Regel auf die 
obere Parenchymschicht beschränken und ohne Narbenbildung abheilen. Man 
unterscheidet ein erythematöses (die sog. Roseola syphilitica), papulöses, squamöses, 
pustulöses Syphilid, zu welch letzterem Acne syphilitica, Pemphigus syphiliticus, 
Ekthyma und Rupia syphilitica gehören. In der tertiären Periode treten Gummata 
und gummöse Entzündungen auf, welche im Gegensatz zu den Effloreszenzen der sekun
dären Periode tiefgreifende Zerstörungen des präformierten Gewebes und starke 
N ar ben bild ung zur Folge haben. Die gummösen Herde bilden flache oder rundliche bis 
faustgroße, derbe Knoten, welche vom kutanen oder subkutanen Bindegewebe ihren Ausgang 
nehmen. Erst später wird der Papillarkörper in Mitleidenschaft gezogen; die Veränderung 
der Epidermis kann sich auf eine leichte Abschuppung beschränken. 

Über den Pemphigus syphiliticus s. S. 87. 
Über Lepra s. S. 88, Aktinomykose (welche die Haut primär oder sekundär befallen kann) S. 88/89. 

Letzterer nahe steht der besonders in den Tropen (Indien) heimische Madurafuß. 
])Ialleus (Rotz) entsteht meist durch Wundinfektion, s. S. 88. Wird die Haut hämatogen befallen, 

so bilden sich rote Flecken, dann pockenährtliehe Rnstein oder auch Blasen, welche aufbrechen und einen 
dicken, schleimig. blutigen Eiter entleeren. Auch ulzerierende" Beulen können sich bilden. Der akute Rotz 
dauert meist 2--4 Wochen, der chronische 2~6 Monate. 

Über ])Iykosis fungoides s. S. 89, Rhinosklerom S. 89 und 153, Hautmilzbrand (Pustula maligna) das 
letzte Kapitel. 

Die sog. teleangiektatischen Granulome erreichen selten bis Dreimarkstückgröße und sitzen besonders 
an Hand, Fuß und Gpsicht. (Über die mutmaßlichen Erreger s. S. 162.) 

Bei leukämischer und aleukämischer J,ymphadenose treten auch in der Haut manchmal Infiltrate auf. 

f) Dermatomykosen und Dermatozoonosen. 
Unter Dermatomykosen versteht man Hautinfektionen, welche durch Fadenpilze 

hervorgerufen werden und besonders die Epidermis betreffen; die wichtigsten derselben sind: 
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Das Trichophyton tonsur ans (s. S. 159) ist die Ursache des Herpes tonsurans, jetzt 
auch Triehophytia tonsurans genannt, der zuerst Bläschen, dann Schuppen aufweist und 
durch kreisförmige Anordnung und Ausbreitung mit Abblassen vom Zentrum 
her charakterisiert ist. An behaarten Stellen dringt der Pilz von den Haarfollikeln in 
den Haarschaft ein, wo man Fäden und Konidien vorfindet, und verursacht Haar
au sf all; an unbehaarten Stellen liegen die Pilze in den tieferen Schichten des Rete Malpighii. 
Man kann diese Formen als Triehophytia superfieialis mit Eruption von Bläschen usw. zusammen
fassen. Im Bart entsteht durch das Trichophyton tonsur ans die Syeosis parasitaria oder 
Triehophytia profunda genannt, eine eiterige Entzündung der Haarbälge der Barthaare und 
ihrer Umgebung, welche hauptsächlich durch die Rasierstuben verbreitet wird. 

Man kann eine mehr zirkumskripte tumorartige und eine diffuse furunkelähnliche Form unterscheiden; 
die verursachenden Trichophytonpilze zeigen eine Reihe Spielarten; die zweite oben genannte Form scheint 
vor allem durch das Trichophyton cerebriforme, die erste zum Teil durch Trichophyton gipseum hervor
gerufen zu werden (.Tadassohn). Ferner unterscheidet man die Trichophytia profunda tonsurans capillitii, 
also der behaarten Kopfhaut. Selten sind Trichophytien an anderen, nur mit Lanugohärchen bedeckten 
Hautgebieten. 

Alle diese Pilzerkrankungen, besonders der behaarten Gegenden, werden klinisch wieder in weitere 
Unterarten geteilt. Die den Kopf befallenden oberflächlichen Formen finden sich vor allem bei noch nicht 
geschlechtsreifen Kindern. Auch zeigen die Trychophytonpilze eine größere Reihe verschiedener Formen; 
neben den eigentlichen großsporigen Trichophytiepilzen - die man wieder in Ektothrisearten und Endothrise· 
arten, in solche menschlichen Ursprungs und solche tierischen Ursprung, (die dann aber auch vom Menschen 
weiter auf den Menschen übertragen werden) und weiterhin in einzelne Formen einteilt - kommen klein
sporige Pilze vor. Die regionäre Ausbreitung der einzelnen Pilzarten kann sehr verschieden sein. 

Der Favus (Erbgrind) tritt besonders am Kopf in Form von zirkumskripten, linsengroßen, gelb
lichen Borken auf, die in der. Mitte napfartig verdickt und· meist von· einem Haar durchbohrt sind -
Skutula. Diese bestehen der Haupsache nach aus Hyphen und Konidien des Favuspilzes (s. S. 158), 
daneben aus Zellen, Detritus usw. Die Pilzfäden liegen ursprünglich in der Epidermis, dringen aber auch 
in die Haarschäfte, Haarbälge und Wurzelscheiden ein und rufen allgemein-entzündliche Veränderungen 
hervor. Auch der Nagel kann degenerieren und verkrüppeln: Onychogryphosis favosa. 

Die Pityriasis versicolor, welche bräunliche Flecken mit Abschuppung der Epidermis bildet, 
besonders an Brust, Hals und Rücken, wird durch das Mikrosporon furfur (s. S. 159) hervorgerufen. 

Das Erythrasma stellt rote bis braune Flecken der Inguinalregion (und Axillarzone) dar und wird 
durch das Mikrosporon minutissimum bewirkt. 

Neuerdings spielt eine größere Rolle die Sporotrichose, welche klinisch, makroskopisch und selbst 
mikroskopisch Syphilis, zum Teil aber auch Tuberkulose, sehr gleicht. Die Affektion lokalisiert sich vor 
allem in der Kutis und im subkutanen Gewebe. Eine Verbreitung findet auf dem Blut- und Lymphwege 
statt. Erreger ist das Sporotrich um de Beurmanns. In sehr seltenen Fällen sind Hefepilze als Erreger 
von Hautaffektionen nachgewiesen worden. 

Zu den Dermatozoonosen, also den durch tierische Erreger hervorgerufenen Haut
affektionen, gehört vor allem die Skabies, die aber schon S. 174 besprochen wurde. 

Als Molluscum contagiosum (über den mutmaßlichen Erreger s. S. 162) bezeichnet man multiple 
kleine, weiche Hautknoten, besonders im Gesicht, an Vorderarmen und Penis, welche eine weißliche 
talgartige Masse ausdrücken lassen. Sie zeigen lappigen Bau mit epithelialen Zellen vom Charakter 
derer des Rete Ma1pighii (besonders Zylinderzellen), getrennt durch bindegewebige Septa. Diese liegen in 
die Kutis vorgeschoben, deren Elemente auseinander drängend. 

Bei der sog. Dsrierschen Krankheit bilden sich kleine Krusten und hauthörnchenähnliche Aus
wüchse, seltener größere tumorartige Gebilde. Kleine homogene Körperchen hielt Darier für Psoro· 
spermien, andere Autoren für Produkte der Verhornung. 

Die Orientbeule, Aleppobeule, Delhibeule usw. werden am besten nach ihren wahrschein
lichen Erregern (s. S. 162) als Leishmaniosis ulcerosa cutis zusammengefaßt. Es entwickelt sich eine Papel, 
dann Pustel, die ulzeriert. Mikroskopisch finden sich große Lymphozyten und Plasmazellen sowie 
Riesenzellen. 

g) Regenerations- nnd Reparationsvorgänge (Narben). 
Nach Läsionen der Epidermis bzw. der Parenchymhaut ist regenerative restitutio ad integrum 

ohne Narbe möglich. Das Epithel regeneriert sich leicht und das Bindegewebe, welches ja in der Cuti. 
vasculosa nicht die regelmäßige Rhombenanordnung der eigentlichen Kutis besitzt, kann sich ohne große 
Formänderung ebenfalls neubiIden ; ebenso die elastischen Fasern. Da die Elastizität der darunter ge
legenen Kutis erhalten bleibt, bilden sich auch die Papillen wieder aus und die Oberfläche zeigt normales 
Aussehen. 

Betrifft dagegen ein Defekt die eigentliche Kutis mit, so entsteht eine Narbp. welche nicht die 
Elastizität der normalen Kutis besitzt und durch Fehlen der Neubildung des Papillarkörpers und der 
Oberhautfaltung eine glatte Oberfläche aufweist. Entsteht bei der Narbenbildung eine Vertiefung der 
Oberfläche, so spricht man von narbiger Atrophie. Nach Verbrennungen, Entzündungen, Ulzerationen usw. 
tritt teils einfache Atrophie, teils Narbenbildung, teils narbige Atrophie ein. 
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h) Hyperplasien. - Nävi. - Geschwülste. 
Hype rplasien der Epidermis mit besonderer Zunahme d e r Hornschi c·ht bezeichnet man als 

Hyperkeratosen. Dabei kann die ganze Parenchymhailt hyperplasti sch sein, wie bei den Warzen 
oder Hauthörnern, oder sie kann .druckatrophisch werden, so daß die verdickte Hornlage fast un
mittelbar auf der Cutis propria liegt. Die Ursache der Hyperkeratose liegt in einer sklerotischen Um· 
wandlung des Bindegewebes der Cutis vasculosa. 

Kallositas, Schwiele, ist eine umschriebene Verdickung der Hornschich t, besonders an den 
:Fußsohlen und Handtellern infolge von Druckwirkung. 

Klavus (Hühnerauge , L eichdorn) ist eine ebenfalls durch Druck entstehende umschriebene 
Hypertrophie der Horns chi ch t mit Atrophie des Papillarkörpe rs. Die Verdickung dringt bis in 
die Kutis vor ; entzündliche Rötung und Schwellung, ja selbst eiterige Entzündung der Umgebung kann 
sich anschließen. 

Die Hauthörner, Cornua cutanea, krallenartige Erhebungen, entstehen ebenfalls durch starke 
Wucherung d e r Hornschicht mit Verlängerung der Papillen, welche in die Hornmasse hineinragen, und 
zwar besonders am Kopf auf sonst normaler Umgebung oder über Narben, Geschwülsten u. dgl. 

Fig.419. 
(Gewöhnliche) harte Warze. Hyperplasie der Epidermis 
und des Papillarkörpers. Epithel scharf begrenzt, nicht 

atypisch gewuchert (also kein Kankroid). 

Die Ichthyosis ist eine diffuse Keratose 
mit Bildung horn artiger Platten, oft in Form 
von Schuppen oder Höckern. Hypertr0-
phieren dabei die Papillen, so entstehen sta · 
chelige Vorsprünge (Ich thyosis hystrix). Die 
Ichthyosis kommt angeboren, ferner im Kindes· 
alter entstanden vor. 

über die harte Warze - Verruca vul· 
garis - oft multipel, besonders an den Fingern, 
s. S. 103. Meist am Hand· und Fußrücken sitzt 
die sog. flache Warze (Veriuca dorsi man us 
et pedis); noch erwähnt sei die senile Warze 
und die Verruca seborrhoica mit Hornperlen 
und fettigen Hornmassen. 

Das spitze Kondylom (Condyloma acumina
tum), s. auch letztes Kapitel, beruht auch auf 
entzündliche r Hyperplasie der Epidermis 
und Papillen, verursacht durch zersetztes 
Smegma, meist aber Trippersekret, insbe· 
sondere an den Geni talien (Sulcus coronarius 
Penis, Schamlippen, Introitus vaginae) und am 
An uso Es können sich große blumenkohlartige 
Massen bilden. 

Die Elephantiasis beruht auf Hyperplasie 
des kutanen und subkutanen Bindege· 
we bes mit Verdickung der Epidermis, Wu· 
cherung der Papillen usw.; Haarbälge und 
Schweißdrüsen gehen meist zugrunde, das sub· 
kutane Fettgewebe verschwindet. Am meisten 
betroffen sind die Unterschenkel oder Ge· 
schIech tsteile, die zu unförmigen dicken 
Massen werden, event. auch sackartig herab· 

hängen. Die Ursache der Elephantiasis liegt meist in chronischen oder oft wiederholten akuten 
Entzündungen (z. B. Erysipel) sowie in Blut· und Lymphstauung (z. B. nach Lymphknotenexstirpa. 
tion oder bei chronischen Unterschenkelgeschwüren, wobei sich oft Hyperostosen der Knochen hinzugesellen). 
Bei den zahlreichen Elephantiasisformen der Tropen - Elephantiasis arabum - spielen Entzündungen 
eine besondere Rolle, welche sich an durch Filaria sanguinis (s. S. 172) bewirkte Lymphgefäßerweite. 
rungen und Lymphstauungen anschließen (Elephantiasis lymphangiectatica) (s. S. 227). Die sog. Elephan. 
tiasis congenita beruht auf diffuser Lymphangiombi/dung der Haut und Subkutis. 

Bei der Sklerodermie entwickelt sich an mehr oder weniger ausgedehnten Hautbezirken ein narbiges 
Gewebe in der Kutis mit Verschmelzung der Fibrillen, Schwund der elastischen Fasern, eventuell auch 
Zellwucherungen, Gefäßv"ränderungen usw. Ausga!)g ist Atrophie der Haut, so daß diese bretthart 
und gespannt wird. Die Atiologie ist unbekannt. Ahnliche Formen kommen auch als sog. neurotische 
A troph ien vor. 

Verdickt, hart und gespannt erscheint die Haut auch beim Sklerema neonatorum. Die Ursache soll 
in Erstarrung des subkutanen Fettgewebes (das bei Kindern sehr reich an Palmitin und Stearin mit ihrem 
höher"!1 Schmelzpunkt ist) bei Kollapszuständen Neugeborener liegen - Sclerema adiposum; oder es 
liegt Odem zugrunde - Skl e röd e m. 

Die Nävi oder Muttermäler (s. auch S. 103) beruhen auf umschriebenen Gewebs· 
mißbildungen mit oder ohne Pigmentanomalien der Haut und sind in vielen" aber 
nicht in allen Fällen erblich; die meisten Nävusarten haben wir bereits früher erwähnt; es 
seien hier noch einmal folgende Formen zusammengefaßt ; 

Naevus verrucosus, pigmentiert. 
Naevus pi/osus, meist ebenfalls pigmentierte, behaarte Hervorragung der Haut, zu den warzigen 

Nävi gehörig. 
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N ae v u s moll uscif ormis, weiches pigmentiertes Fibrom oder Lipom, welches polypenartig der Haut 
aufsitzt. 

Naevus vasculosus, umschriebene Teleangiektasie der Kutis oder des subkutanen Bindegewebes, 
zu den Angiomen gehörig (s. u.); Naevus lymphaticus, umschriebene Lymphangiektasie der genannten 
Teile, eventuell zu den Lymphangiomen gehörig (s. u.). 

Naevus linearis, papilläre, warzige, meist flachhöckerige Hervorragungen, welche in Reihen 
angeordnet sind und in manchen Fällen deutlich dem Verlauf von Hautnerven folgen ("Nervennävi"). 

Wir kommen nun zu den Geschwülsten der Haut. 
Von den vom Bindegewebe abzuleitenden finden sich Fibrome (s. S. 95), die öfters 

gestielt herabhängen. Weiche Formen stellt das Fibroma molluscum dar. Die Fibrome 
werden meist unter Verlust der Papillen von der Epidermis glatt überzogen. 

Über die Fibromata und Neurinomata nervorum s. S. 100, über das Keloid S. 95, die 
Xanthome und Xanthelasmen S. 96, Lipome (zuweilen angeboren und familiär) S. 96, Myome 
(meist multipel, von überentwickelten Arrectores pilorum ausgehend, selten solitär von kleinen 
Gefäßen aus) und Fibromyome S. 99. Myxome, Chondrome, Osteome sind selten. Adenome 
gehen von Talg- oder Schweißdrüsen aus (Adenoepitheliom der Talgdrüsen von Pick). 
Über Angiome (Teleangiektasien, Naevi vasculosi, kavernöse Angiome) s. S. 97/98. 
Sie sind zumeist kongenitaler Anlage, doch entwickeln sich Teleangiektasien auch im Verlauf 
erworbener Hautaffektionen (Acne rosacea, Lupus erythematodes), sowie auch spontan in 
höherem Alter. Über Lymphangiome s. S. 98. Von den Fibroepitheliomen (s. S. 102) war 
schon die Rede. Sie lassen sich gegen entsprechende entzündliche Bildungen nicht scharf 
begrenzen. 

Von den malignen Tumoren kommen Sarkom und Karzinom in Betracht. 
Unter den Sarkomen finden sich Spindelzellen- und Rundzellensarkome, Myo

sarkome usw. 
Am wichtigsten sind die Karzinome. Öfters können wir en tzündliche und ähnliche 

Reizungen als Auslösungsursache annehmen, so Karzinome, welche sich an Lupusnarben, 
Unterschenkelgeschwüre, chronische Ekzeme, Röntgenbestrahlungen u. dgl. anschließen. 

Man unterscheidet häufig flache Hautkrebse, die schnell ulzerieren (sog. Ulcus rodens) und stellen
weise vernarben und im ganzen relativ gutartig sind, und tiefgreifende Formen von bösartigerem Ver
halten. Manche Hautkrebse wachsen auch in papillärer Form. 

Die Hautkarzinome sind zumeist Plattenepithelkarzino me, Kankroide (s. S. 114). 
Sie gehen von der Epidermis, seltener von den Haarbälgen oder Talgdrüsen aus. Oft ist 
die Verhornung sehr ausgeprägt; auch kann Verkalkung der Krebsnester stattfinden (Athero
karzinome). Die zweite Hauptform sind die sog. Krompecher-Karzinome (s. S. 115). Sie 
entsprechen gerade den relativ gutartigen Formen. Früher wurden sie vielfach als Endo
theliome gedeutet; hierher gehören auch die in der Haut nicht seltenen, an "Zylindrome" 
erinnernden Formen. Eine eigene Kategorie bilden die Tumoren, die sich aus pigmentierten 
Nävi entwickeln. Man kann sie als maligne Melanome bezeichnen (s. S. 109); sie sind über
aus bösartig. 

Sekundär kann die Haut bei Karzinom unter ihr liegender Teile ergriffen werden, 
so besonders bei Mammakarzinom. Auch finden sich metastatische Krebsknoten. 

i) Erkrankungen der Hautanhänge (Hautdrüsen, Haare und Nägel). 
Die Talgdrüsen atrophieren bei Altersatrophie der Haut. Eine vermehrte Sekre

tion, allgemein oder diffus, besonders am Kopf, im Gesicht oder an den Genitalien, wird 
als Seborrhoe bezeichnet. Ist das Sekret flüssig-fettig (besonders an Nase und Stirn), so spricht 
man von Se borrhoea oleosa, besteht es hauptsächlich aus eingetrockneten Epidermiszellen 
(besonders am behaarten Kopf), von Seborrhoea sicca (squamosa). 

Die Komedonen - Mitesser - beruhen auf Sekretanhäufung zystisch erwei
terter Talgdrüsen. Das aufsitzende schwarze Pünktchen entsteht durch äußere Ver
unreinigungen. 

Das Milium stellt ein kleines (bis hirsekorngroßes) weißes Knötchen, unmittelbar unter 
der Epidermis gelegen, dar, das besonders an den Augenlidern vorkommt und auf Ansamm
lung von Epidermiszellen und Talg in Talgdrüsen beruht. 

Größere (bis über haselnußgroße) Gebilde stellen die Atherome dar, die zum Teil eben· 
falls Retentionszysten von Haarbälgen oder Talgdrüsen sind (Follikelzysten), zum 
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anderen Teil aber von in die Kutis oder Subkutis versprengten (oder traumatisch ver
lagerten) Epithelkei men oder von er hai ten ge blie benen Kie mengangresten aus
gehen, dann also Epidermoiden oder Dermoiden (s. S. 120) entsprechen. Die Atherome 
bestehen aus einer bindegewebigen Wand mit Plattenepithel, der breiige, grützeähnliche Inhalt 
aus verhornten Epithelien, Fett und Fettkristallen, Cholesterin usw. Bei den 
dermoidalen Atheromen zeigt die Wand den typischen Bau der äußeren Haut. 

Zu den entzündlichen Veränderungen der Hautdrüsen gehören Akne, Furunkel 
und Kar bunke!. Die Akne entsteht durch eine eiterige Entzündung der Haar bälge 
oder Talgdrüsen (besonders aus Komedonen) und Umgebung, be30nders zur Zeit der 
Pubertät, oder wenn gleichzeitig Magendarmstörungen vorhanden sind, ferner nach Appli
kation gewisser reizender Stoffe auf die Haut oder nach innerlicher Aufnahme 
gewisser Medikamente (Jod, Brom). 

Als Furunkel bezeichnet man eine intensivere und ausgedehntere eiterige Entzündung 
der Hautfollikel und deren Umgebung mit einem nekrotisch gewordenen Zentrum, 
das schließlich als Pfropf ausdrückbar ist. Die Furunkel kommen besonders durch Kokken, 
namentlich bei Einreiben, z. B. durch den scheuernden Kragen, zustande. Ausgedehnte Furun
kulose findet sich häufig bei Diabetes mellitus. 

Karbunkel ist eine ähnliche zir ku mskripte, aber stets größere Bezir ke ergreifende, 
eiterig-nekrotisierende Entzündung mit zentraler Gangrän größerer Teile der 
Haut und des Unterhaut bindegewebes. An Furunkulose und besonders Karbunkulose 
schließt sich leicht Phlegmone an (s. S. 69). 

Von den Talg- und Schweißdrüsen aus entstehen in seltenen Fällen Adenome und 
Karzinome. 

Abnormitäten der Haare bestehen einerseits in ihrem Ausfallen. Ausfallen der Haare 
ist auch Folge verschiedener lokaler Hautaffektionen, so der senilen Atrophie der Haut. 
Der Altershaarschwund ist die Alopecia senilis. Ähnliches kommt auch vorzeitig vor; 
bei der Alopecia areata, wahrscheinlich trophonejlrotischen Ursprungs, werden runde bis 
ovale Flecken haarlos. Eine andere Form der Alopezie ist syphilitisch. Andererseits findet 
sich a bnor me Haar bildung (Hypertrichosis) an sonst nicht behaarten Stellen, so auf 
Nävi (Naevi pilosi) oder als allgemeine auch im Gesicht (Affenmenschen). 

An den Nägeln findet sich die Paronychia, Entzündung des Nagelbettes, mit 
Ausgang in Eiterung, teils aus lokalen Ursachen, besonders im Anschluß an eingewachsene 
Nägel, teils (beiderseitig) als Manifestation der Syphilis. Die Onychogryphosis beruht auf 
einer Hypertrophie des unter de m Nagel liegenden Polsters, wodurch der Nagel 
emporgehoben und krallenförmig gekrümmt wird. Onychomykosis ist eine Erkrankung 
des Nagels durch den Favuspilz und den Pilz des Herpes tonsurans (S. 159). 

Eiterungen oder Blutungen in die Nagelmatrix bewirken, daß der Nagel abgestoßen 
wird. Entzündungen der. Haut, Tumoren, welche unter dem Nagel wachsen, können ihn in 
Mitleidenschaft ziehen. Bei Psoriasis erkranken die Nägel häufig mit. 

Kapitel XI. 

(Akute) Infektionskrankheiten. 
In diesem Kapitel sollen die hauptsächlichen anatomischen Veränderungen im Verlauf 

der wichtigsten Infektionskrankheiten, besonders der akuten, zusammengestellt werden. über 
den Begriff der Infektionskrankheiten und manches Allgemeine hierzu s. S. 149 ff. über die 
einzelnen Erreger vergleiche ebenfalls das Kapitel Parasiten. 

Die als chronische entzündliche Granulationen verlaufenden Infektionen, wie Tuberkulose, Syphilis 
usw. sind schon im Kapitel III des I. Teiles, die Eiterungen - Sepsis, Pyämie usw. - auch im sei ben 
Kapitel und unter ihren Erregern besprochen, einige Tropenkrankheiten, besonders die Schlafkrankheit 
schon kurz skizziert. 

Die folgenden Infektionskrankheiten sind nicht nach einem "natürlichen System" 
geordnet. 
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Zieht man ein solches der Erreger heran, so vernachlässigt man den ebenso wichtigen Faktor, die 
ganz verschiedene Reaktion des menschlichen Körpers. Eine Einteilung nach Infektion und Intoxikation 
oder nach Exotoxinen, die von den Bakterien produziert in Umlauf kommen, und Endotoxinen, die erst 
bei Zerfall der Erreger frei werden, ist auch kaum durchzuführen, da bei derselben Erkrankung meist alles 
dies, wenn auch quantitativ verschieden, zusammenwirkt; eher ist eine Einteilung möglich nach dem Haupt
ansiedlungs- bzw. Vermehrungsort der Erreger, wie Rößle eine solche in 1. Oberflächeninfektionen, 2. Blut
und Lymphinfektionen, 3. Gewebsinfektionen gibt. Dann gehören zu 1. z. B. Gonorrhoe, Diphtherie, Ruhr, 
Cholera, Tetanus, Gasödem, zu 2. Typhus, Paratyphus, Pest, Milzbrand, zu 3. vor allem die Epithel
einschlußerkrankungen (Chlamydozoeneinschlüsse bei Pocken usw.), Blutzellenschmarotzererkrankungen (wie 
Malaria) usw. Aber auch hier finden wir vielfach Übergänge, und Verschiedenheiten im Einzelfall und Infek
tionsweg und ·modus sind uns vielfach nicht hinreichend bekannt, um z. B. zu wissen, ob die Verbreitung 
auf dem Blutwege eine primäre vor der Gewebslokalisation oder sekundäre nach ihr ist. Es kommt hinzu, 
daß wir bei einigen Krankheiten, wie Scharlach und Masern, den Erreger noch nicht kennen. 

Manche Organe 'sind bei einer großen Zahl von Infektionskrankheiten ver
ändert, so vor allem die Milz, deren Schwellung ja oft der erste Hinweis bei der Sektion ist, 
daß überhaupt eine Infektion vorliegt. Die Form dieser Milzschwellung kann charakteri
stisch und unterschiedlich sein wie bei Typhus oder Sepsis, völlig anders bei Malaria. In 
anderen Fällen hat der Milztumor nichts für eine bestimmte Infektion Charakteristisches. Auch 
mikroskopisch kommen in der Milz bei vielen Infektionskrankheiten gemeinsame Züge vor, 
so die phagozytäre Aufnahme geschädigter roter Blutkörperchen, die bei Typhus 
wohl am stärksten, aber nicht charakteristisch ist. Auch Hämosiderinablagerung in Milz, 
Leber usw. ist vielen gemeinsam, während andererseits die Ablagerung des Malariapigmentes, 
das ja oft auch schon makroskopisch das Bild beherrscht, spezifisch für diese Erkrankung ist. 
Auch das Knochenmark ist bei einer Reihe von Infektionskrankheiten oft in ähnlichem 
Sinne, wenn auch graduell verschieden, mitbeteiligt. Ebenso das Blut, wenn auch Hyper
leukozytose einerseits, Hypoleukozytose andererseits oft Schlüsse auf bestimmte Infektionen 
(letztere besonders bei Typhus) zulassen. Sehr wichtig sind auch die im Verlaufe zahlreicher 
Infektionen auftretenden, besonders von Wiesel studierten, degenerativen Veränderungen an 
den Arterien besonders als Grundlage für spätere Atherosklerose. Bei sehr vielen Infek
tionskrankheiten ist auch die Haut beteiligt; Exantheme können, wie bei Scharlach oder Masern, 
das Bild völlig beherrschen. Sie sind fast stets an der Leiche weit schwerer als im Leben zu 
erkennen. Hauteffloreszenzen treten auch bei Typhus, Paratyphus, Fleckfieber, Meninigitis 
usw. auf. Während sie oft allgemein entzündlicher Natur sind, und, wenn auch bei manchen 
Infektionen zellulär etwas verschieden, nur schwer diagnostische Schlüsse zulassen, können 
sie andererseits, wie vor allem beim Fleckfieber, ganz charakteristisch gebaut und so auch 
bei Exzision vom Lebenden diagnostisch von großer Bedeutung sein. Eine Reihe toxisch 
gedeu teter Erschein ungen tritt bei za'1lreichen Infektionskrankheiten gemeinsam auf, so 
Degenerationen, besonders trübe Sch weil ung und Verfettung innerer Organe, besonders 
des Herzmuskels, der Nieren, der Leber. Die Einwirkung der Bakterientoxine auf die feinsten 
Zellbestandteile (Altmannsche Granula) ist auch experimentell in Angriff genommen. Sehr 
vielen Infektionen gemeinsam ist auch Verfettung der Körpermuskulatur und ihr scholliger 
Zerfall, die sog. Zenkerschc wachsartige Degeneration, besonders in den geraden Bauch
muskeln und dem Zwerchfell. Diese Veränderungen sind auch auf Toxinwirkung (zusammeu 
mit mechanischen Momenten) zu beziehen, und ebenso die auch bei vielen Infektionen (besonders 
Typhus) auftretenden Zellwucherungen in der Leber, die sog. Lymphome. Zahlreichen 
Infektionskrankheiten gemeinsam sind auch Blutungen verschiedenen Umfanges in Haut, 
seröse Häute, Muskulatur, innere Organe, ferner Einwirkungen auf Gehirn und weiche Hirn
häute. Sehr oft sind Entzündungen der oberen Respirationsorgane, Bronchitis und Broncho
pneumonien, Komplikationen, doch handelt es sich hier nur zum Teil um direkte Wirkung 
der spezifischen Infektionserreger, zum großen Teil um Mischinfektion mit Eitererregern u. dgl. 
Es soll besonders betont werden, daß überhaupt bei den meisten Infektionskrankheiten 
Misch - oder Sekundärinfektionen - zu denen, sei es der Erreger selbst, neigt, sei es 
der geschwächte Boden Veranlassung gibt - eine sehr bedeutsame Rolle spielen. Es kann 
dann zu sehr komplizierten Wechselwirkungen kommen. Sind Infektionskrankheiten in ein 
chronisches Stadium getreten, so kann das Bild oft ein ganz anderes als im akuten Stadium 
sein. Vielen ist im späteren Verlauf auch hochgradiger Marasmus mit seinen anatomischen 
Kennzeichen gemeinsam. Zu erwähnen ist hier auch die bei vielen Infektionsktankheiten 
keineswegs seltene - teils durch die infektiöse Gefäßwand- und eventuell Blutveränderung, 
teils durch langes Liegen und Marasmus bedingte - Venen thro m bose mit der Gefahr der 
Lungene m bol ie. Bei Infektionskrankheiten scheint auch die Nebennierenrinde an Lipoid 
zu verarmen und so zum tödlichen Ausgang beitragen zu können. Vielleicht sind auch über-
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haupt Störungen der inneren Sekretion verschiedener endokriner Drüsen wichtiger als 
bisher bekannt ist. 

Viele der angeführten Merkmale sind also zahlreichen Infektionskrankheiten 
gemeinsam, nur nach Grad und Häufigkeit des Auftretens für die einzelnen verschieden; 
ja manche, besonders auch toxisch bedingte, Veränderungen können sich ebenso auch unter 
nicht infektiös-toxischen Bedingungen finden, so die Degenerationszeichen innerer Organe oder 
die wachsartige Muskeldegeneration bei Vergiftungen mit Schlangengift, bei Autointoxikationen, 
bei Anaphylaxie usw. 

Bei allen Infektionskrankheiten, soweit uns die Erreger bekannt sind, ist die bakte
riologische Untersuchung des Blutes, der Fäzes, des Urins, der Meningen- oder Ventrikel
flüssigkeit oder der Organe kulturell, in Ausstrichen und in Schnittpräparaten vorzunehmen. 
Oft dient dies zur Unterstützung der anatomischen Diagnose, oft bei uncharakteristischem 
Sektions- und histologischen Befund ermöglicht es überhaupt erst eine Diagnose. Am 
schlimmsten sind wir in den Fällen daran, wo ein charakteristischer anatomischer Befund 
nicht vorliegt und der Erreger überhaupt nicht bekannt ist, wie bei Scharlach oder Masern. 
Bei aller Wichtigkeit der ätiologischen Seite der Infektionskrankheiten ist aber bei ihnen wie 
bei allen Krankheiten zu· betonen, daß der Erreger nur ein Moment ist, der Zustand 
des Organismus ein ebenso wichtiges, und daß erst seine Reaktion die Krankheit 
darstell t. über Zustände der Immunität und Disposition usw. s. Kapitel VIII des L Teils. 
Erwähnt sei nur noch, daß sich der Zustand und damit die Reaktion des Organismus auch 
im Verlauf einer Infektionskrankheit ändern kann; so scheint im zeitlichen Ablauf mancher 
derselben (s. auch unter Tuberkulose) eine während derselben erworbene überempfindlich
keit - Anaphylaxie (s. S. 180) - eine wesentliche Rolle zu spielen. Daß andererseits bei 
vielen Infektionskrankheiten eine Im m uni t ä t durch Überstehen der Erkrankung erworben 
wird, ist schon im Kapitel VIII besprochen und ja die Grundlage der prophylaktischen Impfung 
gegen Pocken, aber auch gegen Typhus, Cholera usw. 

Masern, Scharlach, Keuchhusten. 
Masern, Morbilli. 

Der Erreger dieser hauptsächlich Kinder befallenden Krankheit ist unbekannt. Charak
teristisch ist im Leben das Masernexan the m. 

Es befällt besonders Gesicht (Stirn) und Rücken, zieht von hier aus auf Hals, Stamm, Schultern 
und weiter abwärts und besteht aus nicht konfluierenden roten linsengroßen und größeren Fleckchen 
mit zentralem Knötchen. Nach etwa zwei Tagen werden sie blasser, gelblichbraun, dann schuppen sie 
kleienförmig ab. Entsprechen die Knötchen in ihrem Sitz Follikelmündungen , so spricht man von 
Morbilli papiJlosi; selten werden die Flecken hämorrhagisch oder erreichen durch Konfluenz größere 
Ausdehnung. 

Gleichzeitig besteht Fieber (das meist nach etwa fünf Tagen sich kritisch löst) und 
Katarrh der oberen Luftwege, besonders in Gestalt einer fleckigen Röte am Gaumen
bogen, ferner Kehlkopfkatarrh. Es schließen sich in schweren Fällen - als Hauptsektions
befund .- Entzündungen der Bronchiolen (besonders ihrer Enden) zusammen mit Peri
bronchiolitis und dann Bronchopneu monien an, welch letztere oft relativ viel Fibrin aut
weisen, und bei denen sich (wie auch bei den Bronchopneumonien, bei Diphtherie, Keuchhusten 
usw.) öfters Riesenzellen bildungen der Alveolarepithelien finden. 

Auch Bronchopneumonien, die zu Abszessen führen, kommen vor. Ferner sind Obliterationen der 
kleinen Bronchien (Bronchiolitis fibrosa obliterans) gefunden worden. Weiterhin werden En te ri tiden mit 
FolJikelschwellungen beobachtet. Wenn sich an Masern (und Scharlach) Tuberkulose (bei Kindern) an
schließt, so lag meist vorher schon solche der Lungenhiluslymphknoten vor, die jetzt auch die Lungen ergreift. 

Scharlach, Scarlatina. 
Auch hier werden meist Kinder befallen und auch hier kennen wir den Erreger nicht. 

Ferner liegt auch bei dieser Erkrankung Fieber, Katarrh der oberen Luftwege und ein 
Hautexanthem vor; doch ist die Erkrankung meist wesentlich schwerer. 

Das Exan them befällt vor allem den Hals, den Rumpf und die obere Hälfte der Extremitäten, 
zuletzt einen großen Teil des Körpers, am wenigsten das Gesicht, besonders nicht die Mundgegend. Das 
Exanthem besteht aus bis linsengroßen, flachen, zuweilen etwas stärker hervorragenden tiefroten Flecken 
in hellerer Umgebung. Sie stehen sehr dicht, konfluieren und bilden so die diffuse Scharlachröte. Zumeist 
nach 2-4 Tagen wird die Haut gelbbräunlich, und die Flecken schuppen dann, etwa nach 8 Tagen 
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beginnend, kleieuförmig oder in Gestalt größerer Lamellen ab. Aus den Flecken können sich auch Bläschen 
- sog. Scharlach friesel - bilden, oder kleine Papeln, oder es kommt zu eventuell größeren Blutaus· 
tritten - Scarlatina haemorrhagica. Mikroskopisch handelt es sich um ein zellig (besonders Leuko· 
zyten) hämorrhagisches Exsudat, das in den oberen Kutisschichten beginnt; bei der Schuppung kommt zum 
Exsudat atypische Verhornung (sog. Parakeratose) hinzu. 

Die Erkrankung der N asen-, Mund- und Rachenhöhle besteht besonders in einer 
katarrhalischen Angina mit mehr gleichmäßiger Rötung von Gaumenbögen und Mandel
gegend und eventuell feinerem, weichen, lockeren Belag. Häufig kommt es aber zu weit 
schwereren Veränderungen, zu Eiterungen und vor allem auch Nekrose, der sog. Scharlach
di ph therie. 

Zum Unterschied gegenüber der durch typische Diphtheriebazillen hervorgerufenen Diphtherie (s. u.) 
handelt es sich hier weniger um Exsudatbeläge als zunächst um schmutziggraue Flecken, die aus Nekrose 
der Schleimhaut hervorgehen, die in der Tiefe durch einen demarkierenden Leukozytenwall abgegrenzt 
wird. Die nekrotischen Partien stoßen sich ab, und dann liegen Geschwüre vor, die besonders an den Tonsillen 
öfters ausgedehnt tief greifen und durch Vernarbung heilen können. 

. Bei dieser Scharlachdiphtherie handelt es sich aber schon nicht um einfachen Scharlach, 
sondern um Misch- bzw. Sekundärinfektion besonders mit Streptokokken. 

Diese sind überhaupt bei Scharlach äußerst häufig und gestalten ihn oft zu einer so schweren, selbst 
zum Tode führenden Krankheit. Außer der Scharlachdiphtherie kommt es dann auch häufig zu Schwel
lungen, Eiterungen und Nekrose in den benachbarten Lymphknoten, oder auch im Zellen I 
gewebe des Halses eventuell mit tödlichen Gefäßarrosionen (Kaufmann). Mittelohreiterungen schließen 
sich häufig an. 

Die komplizierenden Streptokokken können auch ins Blut gelangen und so Endo
karditis, Gelenkaffektionen, Sepsis usw. erzeugen. Besonders häufig schließt sich an 
Scharlach N ephri tis mit starken Ödemen an. 

Die meist erst im weiteren Verlauf des Scharlach auftretende Nephritis verläuft gerade hier zumeist 
sehr charakteristisch und weist anatomisch gewöhnlich das Bild der typischen Glomeruloneph.ri tis, 
relativ häufig auch das der exsudativ-lymphozytären Nephritis (s. unter Niere) auf. 

Auch durch Haut- und Schleimhautverletzungen kann das Scharlachvirus den Körper angreifen, so 
entsteht auf Grund kleiner Verletzungen bei Entbindungen auch puerperaler Scharlach. 

Nur kurz erwähnt werden soll eine andere Form schwerer Angina, die gangränös
ulzerierende nach Plaut- Vincent. 

Hier finden sich an den Mandeln schnell fortschreitende Geschwüre von fetzig-schmutzigem, stinken
den Charakter, die von fusiformen Bazillen (s. S. 156) in Sy m biose mi t der Spiroch aete buccalis 
oder anderen Mundbewohnern hervorgerufe~ werden. Die Geschwüre heilen narbig. 

Ferner soll der Keuchhusten nur kurz erwähnt werden, dessen nicht unbestrittener 
Erreger der Bordet-Gengousche Bazillus ist. Hier besteht auch Katarrh der oberen 
Respirationsorgane ohne anatomisch irgendwie charakteristisches Substrat der meist lang
wierigen, aber ungefährlichen Erkrankung. 

Grippe. Inßuenza. 
Die Influenza, deren Erreger mit größter Wahrscheinlichkeit der Influenzabazillus 

ist (s. S. 153), tritt epidemisch, zuweilen in raschem Fluge fast über die ganze Welt, 
dazwischen auch in kleinen Epidemien oder sporadisch auf. Im Vordergrund stehen zumeist, 
besonders zu Beginn, Katarrhe des oberen Respirationstraktus. Es besteht aber auch starke 
Störung des Allgemeinbefindens mit Fieber, Gelenkschmerzen u. dgL Die Erkrankung führt 
oft überraschend schnell zum Tode. 

Es findet sich ein meist eiteriger Katarrh der Nase, des Kehlkopfes und der 
Bronchien. Die letzteren Organe zeigen in der Schleimhaut sehr starke Hyperämie, oft 
auch zahlreiche kleine Blutungen; seltener besteht hochgradige pseudomembranöse Ent
zündung. Doch findet man bei Sektionen in frischen Fällen ganz besonders häufig die oberen 
Halsorgane fast unverändert und etwa von den Stimmbändern an oder noch häufiger 
erst unterhalb des Kehlkopfes starke Rötung der Schleimhaut (durch Hyperämie 
und :Blutungen), welche sich nach unten steigert und in den Bronchien und Bron
chiolen meist äußerst stark ist. Von hier aus werden nun überaus häufig-und darin liegt 
eine Hauptgefahr der Influenza - die Lungen ergriffen. Es tritt wohl zu allererst ein oft sehr 
ausgedehntes eigenartig blutiges entzündliches Ödem auf, sehr schnell bilden sich aber 
vor allem bronchopneumonische Herde aus, die sich zunächst an die Lungenazini 
(s. unter Tuberkulose) halten. Sie konfluieren dann oft zu großen, ja selbst lobären Gebieten; 
auch das Zwischengewebe ist zellig infiltriert. Diese Lungenherde neigen sehr zu eiterigem 
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Zerfall, so daß sich auch Abszesse bilden; oft aber tritt herdweise auch ~ekrose und 
Gangrän ein. Es können Lungenpartien sogar sequesterartig abgestoßen werden (Pneu monia 
dissecans). Oft finden sich viele dieser Prozesse nebeneinander, so daß die Lunge 
ein sehr buntes Bild bieten kann. Karnifikation einzelner Gebiete und Bronchiolitis obliterans 
(s. unter Lunge) kann sich anschließen. 

In den Entzündungsgebieten der Bronchien und Lungen kann der Influenzabazillus 
allein gefunden werden. Ganz besonders häufig, vor allem in den Lungenherden, finden sich 
aber Kokken, insbesondere Diplo-Streptokokken, Diplococcus catarrhalis und Pneumo
kokken, seltener Staphylokokken. Es ist anzunehmen, daß der Influenza bazillus diesen Misch
infektionen den Boden ebnet, wobei er selbst unterdrückt werden kann, und daß gerade 
die oft in geradezu ungeheurer Menge in der Lunge (besonders in den kleinen Bronchiolen) 
zu findenden Kokken die Schwere der Erkrankung bedingen. Mischinfektion mit Pneumo
kokken kann - wenn auch selten - zu echter lobärer Pneumonie führen, wobei dann die 
daneben ~uch in nichtpneumonischen Gebieten bestehende eiterige Bronchitis auf Influenza 
hinweist (nach Kaufmann). An die Lungenaffektionen schließt sich fast stets geringe 
fibrinöse Pleuritis, sehr oft aber auch E m pye m an; so kann auch Perikarditis und selbst 
Peritonitis entstehen. 

Auch andere Organe sind häufig verändert. So finden sich ganz gewöhnlich Ödem und 
Entzündung der Nasennebenhöhlen (E. Fränkel), auch häufig Blutaustritte der Netzhaut 
(E. Fränkel). In manchen Fällen schließt sich eine hämorrhp,gische Enzephalitis an, 
nicht selten mit ThrombenbiIdung; dazu kommen Meningitis und Sinusthrombosen; ferner 
können Myelitiden und Neuritiden entstehen. Auch Enteritis ist bei bestimmten Formen 
häufig. Die Gefäße (besonders auch die Koronargefäße) sind öfters in der Intima oder Media 
teils mehr in degenerativem, teils reparativ-entzündlichem Sinne verändert (Störk und 
Epstein). Die Nieren sind zumeist nur in geringem Grade affiziert, Glomerulonephritis ist 
sehr selten. Milzschwellung besteht meist nicht. Nicht sehr häufig kommt es zu Sepsis und 
Pyämie mit Abszessen in der Niere, Haut usw. 

Von der epidemischen Enzephalitis, die von der Influenza an sich zu trennen ist, deren 
Beziehungen zu ihr aber noch nicht völlig klargestellt sind (sie tritt fast nur zu Zeiten von 
Influenzaepidemien auf) war schon S. 333 die Rede. 

Diphtherie. 
Wir bezeichnen p,ls solcl:e am besten nur die Veränderungen, die als spezifische 

Infektionskrankheit durch den Diphtheriebazillus (s. S. 155) bewirkt werden. 
Besonders Kinder (nach dem ersten bis zum fünften Lebenjahr) werden befallen. Antitoxin
behandlung hat sich prophylaktisch und therapeutisch als von äußerster Wichtigkeit erwiesen. 
Die Erkrankung ist vor allem eine lokale der 0 beren Luftwege usw., während die übrigen 
Erscheinungen vor allem auf Toxinwirkung beruhen. 

Dementsprechend finden sich die Bazillen in den für die Erkrankung charakteristischen 
Pseudomem branen, besonders in deren oberflächlichen Lagen, oft zusammen mit Kokken, ferner in 
benachbarten Lymphknoten oder in den Lungen. Sie können aber auch ins Blut übergehen und im Urin 
gefunden werden. Nach überstandener Krankheit können die Bazillen noch lange in Hals und Nase 
bleiben, so daß Bazillenträger die Hauptansteckungsgefahr darstellen. 

Die pseudomembranöse Entzündung, wegen der auf S. 67 verwiesen sei, befällt 
Pharynx, Larynx, Nasenhöhle, Kehlkopf und Bronchien. Der Larynx ist selten 
primär erkrankt, seine Erkrankung ist meist schwerer als die des Pharynx (dagegen treten 
dann Mischinfektionen usw. meist sehr zurück). Mittelohr und Konjunktiven sind öfters mit
befallen. Die Trachea und großen Bronchien zeigen sehr oft auch Pseudomembranen, die 
kleinen Bronchien mehr Katarrh, zuweilen aber auch ganze, fester haftende Ausgüsse, so 
daß es zu Erstickung kommen kann. Es schließen sich Bronchopneumonien der Lungen, 
durch Mischinfektion hervorgerufen, ganz besonders auch nach Tracheotomien (Hübsch
mann), eventuell auch kleine Atelektasen, andererseits Lungenblähung an. 

Von den Halsorganen aus können die benachbarten Lymphknoten entzündlich erkranken, es können 
sich - selten - auch am Hals diffuse, fibrinös.eiterige Entzündungen entwickeln. In leichten Fällen 
kann die Entzündung der Halsorgane in einer einfachen Rötung derselben bestehen, andererseits kommen 
besonders tiefgreifende, gangränöse Veränderungen (eventuell Mischinfektionen mit Kokken) vor, das 
Typische ist die pseudomembranöse Entzündung. Die Pseudomembranen können zu Larynxstenose mit 
Erstickungsgefahr führen, so daß Tracheotomie indiziert ist. 
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Die Hauptgefahr der Diphtherie liegt aber in der toxischen Wirkung auf das Herz. 
Dieses wird oft dilatiert gefunden. Es besteht hochgradige Verfettung, oft auch scholliger 
Zerfall der Muskulatur und Myokarditis, zuweilen mit zahlreichen Plasmazellen oder auch 
eosinophilen Leukozyten; seIten wird das Reizleitungssystem isoliert befaUen. Gerade auch 
in späteren Stadien tritt oft noch Herztod ein. 

Auch zu einer diffusen Bindegewebsvermehrung scheint die Diphtherie führen zu können (Herz
zirrhose, Hübsch mann). Ob richtige Regeneration des Herzmuskels nach Affektion desselben bei Diphtherie 
vorkommt, ist angenommen worden, aber sehr zweifelhaft. 

Dieselben Veränderungen wie der Herzmuskel zeigen die den Halsorganen benachbarten Muskeln, 
ferner, besonders Verfettungen, auch die übrige, quergestreifte Muskulatur, besonders auch das 
Zwerchfell. Die Nieren weisen öfters Degenerationen. höchstens sehr selten Glomerulonephritis, auf. 
Die Milz ist meist nicht sehr groß. In den Follikeln derselben finden sich, besonders bei Kindern, häufig 
nekrotische Partien mit gewucherten Retikulumzellen (offenbar toxisch bedjngt). 

Eine häufige Erscheinung nach Diphtherie, auch toxischen Ursprungs, sind Läh mungen, 
besonders des Kehlkopfes und Gaumens, aber auch anderer Gebiete. 

In den Nerven und im Rückenmark werden anatomische erklärende Veränderungen nicht gefunden. 
In Ganglienzellen der Medulla oblongata sollen Veränderungen beobachtet sein. Auch die Nebennieren 
sollen verändert sein, nach manchen Ansichten das Mark an chromaffiner Substanz (Adrenalin) verarmen, 
oder auch die Rinde lipoidarm werden, doch ist hier ein abschließendes Urteil noch nicht möglich. Auch 
im Magen (Kardia) kommen pseudomembranöse, eventuell hämorrhagische Entzündungen mit zahlreichen 
Diphtheriebazillen, an der Haut echte diphtherische Prozesse selten, dagegen häufiger hämorrhagische Ent
zündungsherde mit zahlreichen Leukozyten und Lymphozyten (Bazillen hier nicht nachweisbar) vor 
(E. Fränkel). 

Die Diphtheriebazillen können auch an der Haut und den Schleimhäuten (z. B. Vulva 
bzw. Scheide bei Kindern) geschwürige Veränderungen, ohne daß Halsdiphtherie bestände, 
hervorrufen. 

Außer den durch den Diphtheriebazillus verursachten, pseudomembranösen Erkrankunge.n 
der Halsorgane (Diphtherie) kommen solche auch sonst vor. Besonders zu betonen ist hier 
die schon oben erwähnte, durch Kokken verursachte Scharlachdiphtherie. Die äußeren 
Unterschiede sind schon oben skizziert. Bei der Sektion sprechen zudem Nephritis eher für 
Scharlach, Herzve!änderungen für echte Diphtherie. 

Lungenentzündung, Pneumonie. 
Die kruppöse, fibrinöse, genuine, 10 bäre Pneu monie stellt eine charakteristische 

Infektionskrankheit dar, welche zumeist durch den Pneumokokkus verursacht wird; aber 
auch Pneu mo bazillen und Streptokokken können sie bewirken. Die Erreger gelangen 
meist wohl auf dem Luft-, seltener auf dem Blutweg zur Lunge. 

Die dort bewirkte lobäre fibrinöse Entzündung, welche meist zuerst den Unterlappen (rechts öfters 
als links) ergreift, der Verlauf in Stadien usw. sind schon S. 235 ff. geschildert. Die Veränderung breitet 
sich allmählich aus oder sie wandert, Pneumonia migrans, seltener sprungweise. Die Pneumokokken 
bewirken das typische Bild der fibrinösen lobären Pneumonie meist nur bei in gutem Alter stehenden Per
Bonen, bei Greisen und Kachektischen sind die Bilder weniger typisch, die Entzündung ist weniger fibrin
reich, die Körnelung tritt zurück, sog. schlaffe Pneumonie; bei Kindern kommt es meist nur zu 
lobulärer Ausbreitung. Die Kokken finden sich in der Lunge besonders in Frühstadien der Erkrankung oft 
massenhaft, zum großen Teil in Leukozyten eingeschlossen; von der Lunge aus können direkt oder vor 
allem auf dem Lymphwege auch die oberen Luftwege infiziert werden, ebenso das Mediastinum, 
ferner kann es zu Peritonitis, besonders auch subphrenist'hem Abszeß, kommen. Auch Enteritis 
kommt vor, ferner Eiterungen der Nasennebenhöhlen, Otitis media und vor allem Leptomeningitis. 
Letztere kann auch auftreten, ohne daß eine Pneumonie vorangegangen ist, und doch durch Pneumokokken 
hervorgerufen sein, wohl vom Nasenrachenraum her. Auch im Blute können Pneumokokken nachgewiesen 
werden; es kann Endokarditis entstehen und zu Pneumokokkensepsis kommen. Osteomyelitis 
kommt auch vor. Relativ recht häufig sind im Verlaufe der Pneumonie, meist leichte, Glomerulo
nephritiden. 

Alles in allem müssen wir die Pneumokokken auch als Eitererreger betrachten; 
zuweilen liegen Mischinfektionen mit anderen Kokken vor. Der Tod erfolgt zumeist an Herz
schwäche, besonders auf dem Höhepunkt der Erkrankung. Besondere Veranderungen weist 
das Herz nicht auf. 

Die Pneumokokken finden sich häufig auch in der Mundhöhle Gesulliler. Zur Infektion gehört offen
bar noch ein Faktor hinzu. 

Ein großer Teil auch der Bronchopneumonien, wie sie sich unspezifisch unter allen möglichen 
Bedingungen finden, wird durch Pneumokokken verursacht. Sie werden auch al. Erreger von Konjunk
tivitiden und Ulcus corneae serpens sowie von Endometritiden und Salpingitiden an~eschuldigt. 

Die durch den Friedländersehen Pneumokokkus hervorgerufene Pneumonie zeigt oft eme weniger 
gekörnte Lungenschnittfläche, dafür ein mehr schleimiges, fadenziehendes Exsudat. 
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Weicher Schanker. Ulcus molle. 
Das vom U nna-Ducreyschen Streptobazillus (s. S. 154) erzeugte, durch den Koitus 

übertragene Geschwür sitzt an den Genitalien, besonders unten an der Vorhaut oder am 
Frenulum bzw. der Glans. Es kann aber auch an anderen Stellen auftreten. 

Zunächst entsteht ein Knötchen, das zu einer kleinen Pustel wird; aus dieser entwickelt sich das 
mit eiterig-blutigem Sekret bedeckte, oft wie ausgestoßen scharf erscheinende Geschwür, dessen Ränder 
auch nekrotische Massen aufweisen können; der Rand ist im übrigen infiltriert, aber nich t hart, zum 
Unterschied vom luetischen Ulcus durum, doch besteht nicht selten beides zusammen. Das Ulkus eitert 
ziemlich stark, das Sekret ist sehr kontagiös, die Bazillen finden sich frei oder in Leukozyten. Ly m ph
angitis und eiterige Entzündung der Lymphknoten (Bubonen), in denen sich die Bazillen teils finden, 
teils vermißt werden, schließen sich an. Später reinigen sich die Geschwüre und gehen in einigen Wochen 
in flache Narben über. Von besonderen Formen sind der phagedänische Schanker (rasches Fort
schreiten mit großen Zerstörurigen), der serpiginöse (Fortschreiten auf der einen Seite, Abheilen auf der 
anderen) und der gangränöse zu nennen. 

Durch Autoinfektion können multiple Geschwüre entstehen, so auch am Skrotum oder Ober
schenkel. 

Tripper. Gonorrhoe. 
Der Erreger der durch deu Koitus erworbenen Erkrankung ist der Gonokokkus 

(s. S. 152). Es handelt sich zunächst um einen eiterigen Katarrh der Urethra, zuerst 
zumeist der Fossa navicularis - Urethritis anterior -, sodann bis zur Pars membranacea 
- Urethritis posterior. 

Mikroskopisch findet sich eine Wucherung und besonders Desquamation des Epithels, ferner im 
Gewebe Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen. Die Gonokokken liegen zum großen Teil im und 
zwischen dem Epithel, sie dringen aber auch durch dies bis in die subepithelialen Bindegewebslagen ein. 
Im Eiter finden sie sich zum großen Teil intrazellulär. Wenn sie nicht bald abgetötet werden, so daß der 
akute Tripper mit Epithelregeneration heilt, so kommt es zur chronischen Form. Die Gonokokken halten 
sich dann lange besonders in den Taschen der Schleimhaut, gerade auch im Gebiete der Pars membranacea 
oder auch in sog. paraurethralen Gängen (mit verschieden gestaltetem Epithel) bzw. in den Littreschen 
Drüsen. Auch in die Lymphspalten dringen die Gonokokken ein und gelangen so zu den Leistenlymphdrüsen, 
wo sie Bubonen bewirken. 

Bei der chronischen Gonorrhoe nimmt das Sekret an Menge ab und mehr schleimigen 
Charakter an; so entstehen die sog. Tripperfäden, die im Urin diagnostisch wichtig sind. 
(Bei der Leiche meist wenig Sekret in der Harnröhre.) Der chronische Tripper heilt meist 
auch ab oder aber es bilden sich Narben, eventuell auch - seltener - erst Erosionen oder 
Geschwüre, die dann vernarben. Teils durch die Narbenschrumpfung, teils durch Umwand
lung des Epithels in Plattenepithel (wohl von kleinen Inseln solcher aus), das verhornt (Proso
plasie, s. S. 47) kann es zu ringförmigen oder auf längere Strecken ausgedehnte, meist in 
der ParR membranacea sitzenden Verengerungen - Strikturen - kommen. Wenn auch das 
Rubmuköse Gewebe infiltriert war, können sehr derbe, sog. kallöse, Strikturen entstehen. 
Hinter Strikturen können sich Ektasien ausbilden oder eventuell papillomatöse Schleimhaut
wucherungen. Es können Balkenblase und durch Harnstauung (eventuell auch Verunreinigungen 
beim Katheterisieren) Zystitis usw. sowie andere Folgen der Harnstauung (s. Nieren) entstehen. 

Der Tendenz der Oberflächenausbreitung folgend kommen oft eiterige Entzündungen der 
benachbarten Wege hinzu. 

Beim Manne kommt es zu Prostatitis, eventuell auch Prostataabszessen, Spermatozystitis, 
Entzündung des Vas deferens, besonders am Übergang zum Ductus epididymidis. Entzündung 
des Nebenhodens (später außer den Leukozyten viel Plasmazellen), des Hodens und Periorchitis 
(eventuell mit Ausbildung einer Hydrozele oder mit Verwachsungen) schließen sich an. Bei der Frau kommt 
es zu Vaginitis, Vulvovaginitis (besonders bei weiblichen Kindern), aufsteigendem Katarrh des 
U teru s und der Tu ben, der Ovarien und Bar tholin ischen Drüsen. Die gonorrhoische Salpingi tis 
ist durch mächtige, subepitheliale Plasmazelleninfiltration mit weniger Leukozyten und Durchwanderung 
beider, besonders letzterer, ins stark verengte Lumen meist sehr charakteristisch. In Zellen eingeschlossen 
finden sich oft Gonokokken. Durch Abschluß am Uterusende entstehen oft aus den Tuben große Eiter
säcke. Später kommt es zu narbigen Verdickungen. An die Tubeneiterung schließen sich perimetrische 
und para metrische En tzündungen an; die Affektion ist meist sehr hartnäckig, die Frauen sind 
dauernd "leidend". Besonders beim Mann können auch die Harnwege bis zu den Ureteren ergriffen werden. 
Die Erkrankung der männlichen Geschlechtsorgane bewirkt sehr oft Sterilität. Auf der Haut entstehen 
öfters die Condylomata acuminata (Feigwarzen). Bei bestimmter Infektionsart können auch im Mast
darm eiterige Entzündungen entstehen, bei Kindern öfter von gonorrhoischer Vulvovaginitis aus. 

Aber die Gonokokken können auch ins Blut gelangen, noch häufiger tun dies andere, pyogene 
Kokken, welche, sich zu den Gonokokken hinzugesellend, überhaupt im Bilde der Gonorrhoe eine große 
Rolle spielen. Metastatisch kann es zu Entzündungen der Gelenke, teils eines, teils einer Reihe 
solcher, manchmal ohne sichtbare Veränderungen, oft mit Erguß (serösem oder eiterigem) kommen, oder 
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zu Entzündungen der Sehnenscheiden, öfters Bursitis an der Achillessehne; aber auch Endokarditis, 
Phlebitis, Eiterungen im Auge, Nephritis und allgemeine tödliche Septikopyämie können 
die Folge sein; es finden sich dann teils Gonokokken, seltener allein, öfters andere eitererregende Kokken. 
Relativ oft stellt eine Thrombose der Leistenvenen den Übergang zur Gonokokkensepsis dar (Socin). 

Auch die gonorrhoische Konjunktivitis - die sog. Blenorrhoe - besonders der 
Neugeborenen, wird durch den Gonokokkus hervorgerufen. 

Meningitis. 
Die Meningitis (cerebrospinalis) wird zumeist als epidemica bezeichnet, und sie 

ist wohl auch übertragbar, doch kommt es meist nur zu einigen Fällen, nicht zu wirklichen 
Epidemien. 

Es gehören offenbar zur Infektion außer dem Virus noch besondere, uns nicht näher bekannte 
Bedingungen (oft Erkältungen u. dgl., Auftreten besonders zwischen Herbst und Frühling). Zudem ist 
(Gru ber) der Erreger besonders leicht hinfällig; dieser ist am häufigsten der spezifische Menin gokokkus, 
daneben kommt auch der Pneumokokkus in Betracht. Die Erkrankung bezeichnet man danach am 
besten als Meningokokken meningi tis (bzw. Pneu m okokken men ingi tis). Im Nasen rachen rau m 
wird der Meningokokkus bei (gesunden) Bazillenwirten gefunden; von hier aus soll er mit Ausscheidungen 
hinausgelangen, und so auf dem Atmungswege Infektion erfolgen können. Dies ist jedoch ebensowenig 
sicher gestellt wie der genaue weitere Infektionsweg zum Gehirn. Vielleicht gelangt der Kokkus zunächst 
ins Blut und überschwemmt so den Körper, wobei die Hirnhäute als Prädilektionsort erkranken. Auf jeden 
Fall, wenn nicht primär so doch sekundär, kommt es zur Anwesenheit der Kokken im Blut - Bakteriämie 
- und eventuell zur Ansiedlung auch an anderen Orten. 

Der Eiter findet sich in den Meningen besonders an der Konvexität des Großhirns, den 
Gefäßen folgend und greift dann auch auf Basis und eventuell Rückenmark über. Tela und 
Plexus chorioidei können mitergriffen sein; Entzündungsherde, eventuell mit zahlreichen kleinen 
Blutungen, oder Eiterungen sowie Ödem ziehen das Gehirn und eventuell Rückenmark in 
Mitleidenschaft. Auch kann es zu größeren Abszessen kommen. Ein großer Teil der Patienten 
erliegt der Erkrankung früh. Wird sie überstanden, so kann chronischer hochgradiger Hydro
cephalus internus (ein akuter begleitet oft die akute Erkrankung) eintreten, an dem unter 
Zeichen der Verblödung und Ausfall der Zentren im Gehirnstamm die Patienten noch zu
grunde gehen können. Daß es sich um eine allgemeine Infektion handelt, kann die große 
weiche Milz zeigen. 

Ferner kann es zu metastatischen Abszessen in allen möglichen Organen, zu Trübungen von 
Leber, Herz usw., ferner zu Blutungen in Schleimhäuten, serösen Häuten und besonders der Haut 
kommen. Diese Hautpetechien, Exantheme, große Blutungen oder andersgestaltete Ausschläge 
(Gruber) sind relativ häufig; sie treten gleich zu Beginn der Erkrankung (im Gegensatz zur Fleckfieber
roseola) auf. Sie sind metastatischer Natur, und es finden .ich in ihnen Meningokokken, beson"tlers, zum 
großen Teil in Leukozyten eingeschlossen, in kleinen Gefäßen der Kutis. Es kann, besonders an kleinen 
Arterien, zu Infiltrationen, eventuell Nekrose der Gefäßwand und Thrombosen kommen, dann zu Austritt 
von roten Blutkörperchen und entzündlicher Zellanhäufung, insbesondere Leukozyten, wozu sich in kleinerer 
Zahl Lymphozyten usw. hinzugesellen. Auch außerhalb der Gefäße finden sich die Meningokokken. Das 
Überwiegen der Leukozyten (exsudativ-entzündlicher Prozeß) wie das Fehlen der für Fleckfieberroseola 
typischen histologischen Kennzeichen scheiden das Exanthem bei Meningitis, das im übrigen auch histo
logisch sich sehr variabel verhalten kann, von dem des Fleckfiebers. Auch in der Milz, den verschiedensten 
Organen -pneumonischen Lungen, endokarditischen Effloreszenzen, Eiter aus Perikard oder Pleura -
und dem Blut sind die Meningokokken nachzuweisen. 

Neben der Bakteriämie spielen nach Gruber auch die Toxine der Kokken (z. B. bei den Nekrosen 
der verschiedenen Organe sowie den Veränderungen des Herzmuskels) eine Rolle. Im Herzen finden sich 
nämlich häufig degenerative Erscheinungen der Muskelfasern einerseits, Myokarditiden (zunächst besonders 
Leukozyten, später besonders Lymphozyten) andererseits. Auch Glomerulonenhritiden kommen, wohl 
ebenfalls auf infektiös-toxischer Basis, vor. 

Typhus abdominalis. 
Der Typhusbazilluswird vom Menschen mit den Exkrementen oder dem Urin 

weiter verbreitet und kann den Menschen direkt oder auf dem Umwege über durch ihn 
verunreinigtes WasEer, Milch, GemÜEe usw. infizieren. 

Zumeist wird angenommen, daß die verschluckten Bazillen den Darm direkt infizieren. Doch wurde 
auch die Hypothese aufgestellt, daß die Bazillen durch die Tonsillen oder den Darm ins Lymph- und 
Blutgefäßsystem gelangten, und der Darm erst dann als Prädilektionsort erkranke. Ob primär oder erst 
sekundär vom Darm aus, auf jeden Fall kommt es bald zu Übertritt der Bazillen ins Blut (Bakteriämie). 

Im Vordergrund aller Prozesse beim Typhus steht der nach einem in der Regel zwei bis 
drei Wochen betragenden Inkubationsstadium Veränderungen aufweiEende Darm. Neben 
heftiger allgemeiner katarrhalischer Entzündung bilden sich charakteristische Veränderungen 
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des Follikelapparates aus. Dem typischen klinischen Verlauf des Typhus entsprechen dabei 
auch ziemlich scharf scheidbare anatomische Stadien, die man in das der markigen 
Schwellung, der Schorfbildung, der Geschwürsbildung und der Geschwürsreini
gung einzuteilen pflegt. 

Im ersten Stadium - erste bis Anfang der zweiten Woche - zeigt der untere 
Dünndarm und obere Dickdarm neben Schwellung und Rötung eventuell auch kleinere Blu
tungen der Schleimhaut, die Solitärfollikel sind zu hanfkorn- bis erbsengroßen Knoten 
und vor allem die (nur im Dünndarm und Processus vermiformis vorhandenen) Peyerschen 
Haufen sehr stark geschwollen. Letztere werden dabei zu ovalen, beetartigen, 3--4 mm 
hohen Prominenzen umgewandelt, welche mit ihrem größten DurchmesEer zumeist der Längs
richtung des Darmes parallel gerichtet sind. Bloß auf der Bauhinsehen Klappe findet 

Fig.420. 
Typhus abdominalis. 

Markige Schwellung des Dannes (2. Woche). 

sich auch ein großer quergelegener 
Peyerscher Haufen. Die Oberfläche 
der geschwollenen Haufen kann glatt, 
oder wulstig (den einzelnen sie zu· 
sammenEetzenden Follikeln entspre· 
chend) sein; es kann ihr etwas fibri· 
nöses Exsudat aufliegen. Sehr schnell 
nehmen nun die geschwollenen Einzel· 
follikel und Haufen blassere, graurote 
bis graugelbe und schließlich markig. 
weiße Beschaffenheit an: "m ar kige 
Sch well ung" (Infiltration). Von 
den Follikeln aus wird die umgebende 
Schleimhaut und besonders die Sub· 
mukosa und Muskularis in den Prozeß 
einbezogen. Dieser besteht in einer 
Wucherung großer Zellen, Ab
kömmlingen der Retikulumzellen und 
eventuell Endothelien; die Zellenent
falten auch phagozytäre Eigenschaf . 
ten. In dieser so entstehenden diffusen 
Infiltration sind später die Follikel 
nicht mehr abgrenzbar. Die Schleim. 
haut darüber zeigt einen pseudomem. 
branösen Belag (Fibrin, nekrotische 
Zallen, Leukozyten). Zuweilen sind 

die fibrinösen pseudomembranösen Auflagerungen über den Haufen oder Solitärfollikeln 
besonders ausgesprochen, so daß sie sich als größere zusammenhängende Platten loslösen und 
den Fäzes beimengen können (Marehand). 

In leich teren Fällen geht die Infiltration zurück; es tritt Heilung ein. In schweren 
Fällen schließt sich als zweites Stadium Nekrose der infiltrierten Gebiete an. Die zentralen 
Teile derselben sterben ab und wandeln sich in Schorfmassen um. Diese "Verschorfung" 
(Nekrose) kann das Infiltrat in verschiedener Ausdehnung ergreifen, insbesondere auch nach 
der Tiefe zu, indem ihr nur die Schleimhaut oder auch Submukosa und Muskularis zum Opfer 
fallen, so daß unter dem Schorf eventuell nur noch die Serosa erhalten bleibt. Die Schorfe 
werden durch Darminhalt bald braun und gallig gefärbt. Dies Stadium der Schorfbildung 
dauert vom Ende der zweiten bis Anfang der dritten Woche. 

Es schließt sich als drittes Stadium in der dritten Woche die Demarkation der 
nekrotischen Teile an. Der Zusammenhang der Schorfe mit ihrer Umgebung wird gelockert, 
sie lösen sich, bröckeln stückweise ab, oder werden auch im ganzen abgestoßen. Da der Schorf 
den abgestorbenen Partien der infiltrierten Follikel entspricht, so muß nach seiner Entfernung 
ein Defekt entstehen, das typhöse Geschwür. Es greift in der Regel nicht weit über ~lie 
Follikel hinaus und erscheint rundlich, wenn es aus Solitärfollikeln, oval, wenn es aus einem 
Peyerschen Haufen hervorgegangen ist, und ist im letzteren Falle natürlich weit größer und 
in der Längsrichtung des Darmes orientiert; der Rand des Geschwüres ist wallartig, 
breit und hoch, steil abfallend und bewahrt die sC:10n für das erste St'tdium charakteristische 
markige Beschaffenheit. Am Grunde des Geschwüres zeigen sich längere Zeit hindurch teils 
zusammenhängende größere Schorfe, teils kleinere, fetzige, nekrotische Massen; je nachdem die 
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Nekrose oberflächlich geblieben war oder in die Tiefe gegriffen hatte, wird der Geschwürs· 
grund von der Mukosa, der Submukosa, der Muskularis oder selbst der Serosa gebildet. Nur 
manchmal kommen sog. lenteszierende Ge.schwüre vor, d. h. solche, die sich noch sekundär 
vergrößern, indem die Infiltration und Nekrose weiter auf die Umgebung übergreifen. Die 
bisher beschriebenen Geschwüre sind die sog. ungereinigten. 

Mit der vollständigen Abstoßung der Schorfe wird als viertes Stadium in der 
dritten bis Anfang der vierten Woche der Geschwürsgrund "gereinigt"; Geschwüre, 
deren Grund von der Muskularis gebildet wird, zeigen die charakteristische Streifung der 
Muskelschicht. Jetzt beginnen auch die infiltrierten Ränder abzuschwellen, legen sich über 
den Geschwürsgrund und decken ihn so an den peripheren Teilen, während das Zentrum 
durch granulierendes Gewebe ausgefüllt wird. Auf dieEe WeiEe beginnt in der vierten 
Woche die Heil ung durch eine flache Vernar bung der Geschwüre. Es finden sich hier 
manchmal längere Zeit hindurch Pigmenteinlagerungen als Residuen stattgehabter kleiner 
Blutungen. Die Follikel können eine teilweise Regenerll'tion erfahren. Der ganze Heilungsprozeß 
ist in zwei bis drei Wochen, selten erst nach längerer Zeit, vollendet. Stärkere Narben· 
schrumpfungen der Darmschleimhaut kommen im Gefolge des Typhus nicht vor. 

Die hauptsächlichsten typhösen Veränderungen betreffen meist das unterste Ileum; 
namentlich auch die Ileozökalklappe-"Ileotyphus"'. Processus vermiformis und oberstes 
Kolon sind häufig stark mitbefallen. Nach oben gegen das Jejunum zu, wie nach unten 
nehmen die Prozesse an Zahl und Intensität ab. Ist dagegen - seltener - fast nur bzw. 
vorzugsweise das Kolon Sitz der Veränderungen, so spricht man von "Kolotyphus". 

Vom Darm aus gelangen die Bazillen frühzeitig auf dem Lymphwege in die mesen
terialen Lymphknoten und bringen auch sie zu markiger Schwellung. Nekrose 
oder Verei terung kann sich anschließen und Perforation sogar zu allgemeiner Peritonitis 
führen. 

Der in den meisten Fällen günstige Verlauf des Typhus kann durch Komplikationen ver
schiedener Art unterbrochen werden. Darmblutungen entstehen bei der Geschwürsbildung durch Arrosion 
von Gefäßen, bei Lösung der Schorfe, am häufigsten am Ende der zweiten und Anfang der dritten 
Woche; sie können zum Verblutungstod führen. Eine Perforation des Darmes entsteht durch Über
greifen der Geschwürsbildung auf die Serosa oder durch Einreißen der durch den Defekt verdünnten 
Darmwand bei Gelegenheit plötzlicher heftiger Peristaltik oder starker Aufblähung des Darmrohres, nament
lich auch bei sog. lenteszierenden Geschwüren. Am häufigsten sind die Perforationen in der dritten und 
vierten Krankheitswoche; ihre Folge ist eine fäkulente allgemeine Peritonitis. 

Um die Krankeitsdauer nach dem Sektionsbefunde zu beurteilen, ist zu berücksichtigen, daß 
nicht alle Follikelschwellungen und Geschwüre gleichzeitig entstehen, sondern daß die nahe 
der Ileozökalklappe gelegenen gewöhnlich die ältesten sind, und nach oben zu sich jüngere Zustände vor
finden. Es können z. B. im unteren Dünndarm hereits gereinigte Geschwüre, weiter nach oben noch Schorfe 
vorhanden sein. Andererseits geht im untersten Ileum, wo überhaupt der Prozeß am intensivsten zu sein 
pflegt, die Abschwellung am langsamsten vor sich. Noch mehr Verschiedenheiten findet man natürlich dann, 
wenn sich, was nicht selten vorkommt, ein Typhusrezidiv eingestellt hat. Am häufigsten kommt ein 
solches in der vierten Krankheitswoche vor, also zu einer Zeit, wo die Geschwüre sich schon reinigen; 
dann findet man neben bereits gereinigten Geschwüren frische markige Infiltrationen und frische ~ekrosen 
mit beginnender Ulzeration. 

Wie schon erwähnt, gelangen die Bazillen in das Blut, werden mit ihm - in dem 
sie meist leicht nachzuweisen sind - im Körper weiter verbreitet und rufen hier teils bazilläre, 
teils toxische weitere Veränderungen hervor. In erster Linie ist hier der konstante Milz
tu mor zu nennen. Die Milz ist sehr groß, kirschrot oder dunkelrot, Zeichnung undeutlich, 
Konsistenz weich, aber nicht zerfließlieh (wie bei Sepsis). 

Die Pulpa ist blutreich; es finden sich mikroskopisch besonders viel rote Blutkörperchen oder 
blutpigmenthaltige Zellen, eventuell auch Nekrosen, ferner oft große Haufen der Bazillen oder 
auch phagozytierte Bazillen. In der Milz können, ähnlich wie in den mesenterialen Lymphknoten, auch 
Infarkte mit demarkierender Eiterung in die Erscheinung treten; es kann sich Peritonitis anschließen. 

In der Leber können Bazillenhaufen inmitten nekrotischer Herde gefunden werden. Das 
Knochenmark zeigt Umwandlung in Lymphoidmark. Es finden sich nekrotische, mit Fibrin durch· 
setzte Herde. Geschädigte rote Blutkörperchen werden hier in großen Mengen abgelagert und phagozytiert. 
Bazillen sind nachzuweisen. Besonders Rippen und Wirbel sind ergriffen. Durch Spondylitis können selbst 
benachbarte größere Gefäße arrodiert werden. Mit der Knochenmarkveränderung hängt die für den Typhus 
charakteristische, auch diagnostisch wichtige Verarmung des Blutes an Leukozyten (Leukopenie) 
zusammen. In der Hau t, besonders Bauchhaut, treten meist Ende der ersten oder Anfang der zweiten 
Woche typische Roseolen auf, die klinisch-diagnostisch wichtig sind. Gerade in ihnen finden sich auch 
Bazillen. Mikroskopisch handelt es sich (E. Fränkel) um metastatische Ablagerung der Bazillen in Lymph
räumen und in deren Umgebung, um Anschwellung des Papillarkörpers mit Vergrößerung und Vermehrung 
der fixen Gewebszellen. Später kommt es zu regressiven Veränderungen und eventuell Nekrosen in Papillar. 
körper und Epidermis sowie Lockerung zwischen beiden. In dem so entstehenden Spalt finden sich in 
späteren Stadien die Typhusbazillen. Die Epidermis wird dann in Form feinster Schüppchen abgestoßen, 
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und es bleiben zunächst kleine braune Fleckchen zurück. Die Gewebszellen schwellen wieder ab, das 
nekrotische Material wird resorbiert, Narben bilden sich nie. 

Sehr wichtig sind die durch den Typhusbazillus bewirkten Cholezystitiden; in der Gallenblase (ajlch 
ohne Entzündung ihrer Wand) halten sich die Typhusbazillen sehr lange (s. auch die Verwendung der 
Galle zur kulturellen Anreicherung der Bazillen im Blut); von hier aus können Bazillen in den Darm wieder 
ausgeschieden werden und so Rezidive verursachen. Auch nach abgelaufener Erkrankung halten sich die 
Bazillen oft in den Gallenwegen und gelangen öfters in periodischen Abständen in den Darm, und so 
stellen die Fäzes solcher "Dauerausscheider" eine Hauptiufektionsquelle dar. Des weiteren sollen sich 
an solche Cholezystitiden bei Typhus auch Gallensteine anschließen können. 

Es finden sich bei Typhus Osteomyelitis (s. auch oben), Ostitis und Periostitis, meist in 
Form kleinerer Herde, besonders an den Rippen und Unterschenkeln, aber auch an anderen Knochen, in 
denen Bakterien zu finden sind; ferner Gelenkaffektionen. Es kann zu Zystitis, selten Orchitis usw. 
kommen. 

Auch andere Organe sind bei Typhus sehr häufig verändert. Besonders ist es der Respirations. 
apparat, welcher im Verlauf des Typhus vielfach eine Mitbeteiligung erfährt. Im Kehlkopf finden sich 
neben katarrhalischer Entzündung der Schleimhaut teils flache Erosionen und Geschwüre (zum Teil sog. 
Dekubitalgeschwüre), teils können sich auch ähnliche markige Schwellungen mit folgender Nekrose 
und Ulzeration finden wie im Darm. Die 1'lronchien zeigen katarrhalische Entzündung; in der Lunge 
kann sich eine katarrhalische oder auch (selten) eine echte kruppöse Pneumonie ausbilden; doch 
wird ein großer Teil dieser wie anderer Begleiterscheinungen des Typhus seltener durch den Typhusbazillus 
selbst hervorgerufen, zumeist durch sekundäre Infektionen mit anderen Entzündungserregern. 

Ferner kommen Mittelohrkatarrhe vor und des weiteren Meningitiden, besonders seröse 
Formen. In manchen Fällen sind Bazillen zu finden, in anderen nicht; man spricht dann von Meningismus 
und denkt auch an toxische Einwirkung. Im Gehirn sind Gliazellwucherungen in Gestalt eines gliösen Strauch· 
werkes gefunden worden (Spielmeyer). Im Verlauf des Typhus kommt es auch öfter zu Thrombosen 
großer Körpervenen und eventuell Embolien. 

Durch die Verbreitung der Bazillen im Blut bildet sich öfters das Bild der Sepsis oder Pyämie 
aus. Der Typhusbazillus ist an den verschiedensten Orten nachgewiesen, so in Milz, Roseolen, Leber, 
Gallenblase, pleuritischen und peritonealen Exsudaten, dem Zentralnervensystem usw. Dementsprechend 
können die Bazillen auch in allen möglichen Organen Abszesse hervorrufen, so in der Milz, den Muskeln, 
den Knochen, in der Prostata, Lunge, Schilddrüse usw. Die Abszesse bestehen oft noch jahrelang nach 
Ablauf der Erkrankung; bei ihrer Bildung spielen aber sicher vielfach Mischinfektionen mit Kokken usw . 

.,ine große Rolle. 
Dazu kommen nun die als toxisch gedeuteten Mfektionen. Von besonderer Wichtigkeit ist hier 

das Zentralnervensystem. Von der Taumeligkeit, Benommenheit rührt der Name der Erkrankung, 
sowie die populäre Bezeichnung "Nervenfieber" her. In den Muskeln, insbesondere den recti abdominis 
und Adduktoren, findet sich sehr regelmäßig die sog. Zenkersche wachs artige Degeneration (da. 
neben auch Muskelkernproliferationen und Infiltrationen). Sie tritt sehr oft schon makroskopisch hervor; 
es kann aber, besonders in den geraden Bauchmuskeln, und fast stets etwa symmetrisch, auch zu großen 
Blutungen kommen, die zumeist in der dritten Woche auftreten und lange anhalten können. An der 
Muskulatur des Herzens, in der Leber und der Niere treten trübe Schwellung oder Verfettung auf. 
Besonders in der Leber finden sich öfters Zellproliferationen, sog. Lymphome, die wahrscheinlich auch 
toxisch bedingt sind. . 

Es gibt beim Typhus auch leichte Fälle, sog. Fälle von Typhus ambulatorius, die oft nicht 
erkannt werden und so eine große Gefahr quoad infectionem darstellen. Besonders bei Kindern kommen 
Abortivfälle vor. Zuweilen finden sich a~ch· schwere Typhusseptikämien mit den Bazillen im Blut ohne 

Darmbefund. 

Überstehen der Krankheit macht in der Regel immun. Die Typhusschutzimpfung (pro
phylaktisch) ist vor allem in bezug auf die Mortalität von gutem Einfluß. 

Paratyphus. 
Den Typhusbazillen steht eine ganze Gruppe sog. Paratyphusbazillen nahe, ist 

aber von ihnen scharf abzugrenzen. Neben anderen Arten kommt besonders der Para
typhusbazillus A und B in Betracht. 

Die durch die verschiedenen Paratyphusbazillen gesetzten anatomischen Veränderungen 
sind im Prinzip die gleichen, bei Paratyphus B sind die schwereren Erkrankungen häufiger. 
Die durch die Paratyphusbazillen hervorgerufenen Krankheiten verlaufen in zwei recht 
verschiedenen Formen. Einmal entsteht die meist ganz akute Gastroenteritis para
typhosa mit heftigen Durchfällen und Diarrhoen nach Art einer Cholera nostras. Hierher 
gehören zahlreiche Fälle von Fleischvergiftung, die früher dem Bacillus botulinus irrtümlich 
zugeschrieben wurden. Gerade hier sind die Paratyphusbazillen sehr wichtig. 
.. . Anatomisch herrscht ein sch,,:erer, diffuser ~armkatarrh, beson~ers auch des Dickdarmes, mit Hyper. 
am.e, Blutungen, Schwellung und Ödem der SchleImhaut, eventuell leIChter Schwellung der Follikel; sonst 
iindet sich bei der Sektion nichts Charakteristisches. Doch ist zu bedenken, daß es sich um eine akute 
Erkrankung handelt, die in der Regel bald zur Heilung, selten aber und dann auch recht schnell zum 
Tode führt. 



Paratyphus. - Ruhr. 

Dementsprechend sind die anatomischen Veränderungen weit schärfer ausgeprägt bei 
der zweiten Form, die klinisch mit weit protrahierterern, wochenlangem Verlauf oft ganz einem 
Typhus gleichen kann, dem sog. Paratyphus abdominalis. 

Hier findet sich bei Sektionen oft auch nur die ausgesprochene Enteritis bzw. Gastroenteritis in. 
Gestalt eines schweren, den ganzen Darm, aber insbesondere den Dickdarm, betreffenden Katarrhs, weit 
diffuser und stärker als beim Typhus. Dazu kommen aber in den schwereren bzw. älteren Fällen Geschwüre; 
auch sie bevorzugen ganz besonders den Dickdarm (eventuell auch das unterste Ileum) und sitzen regellos, 
nicht an die Lymphfollikel oder Peyerschen Haufen gebunden, auch zeigen sie keinen markigen Grund 
noch zerissene Ränder, sondern sind glatt, wie ausgestanzt, zumeist oberflächlicher und öfters quergestellt; 
so unterscheiden sich die Geschwüre auch hier von denen des Typhus. Besonders im unteren Dickdarm 
können die Geschwüre so zahlreich werden, daß die Schleimhaut in großem Umfange Zerstörungen auf· 
weist, und in alten Fällen ein an-Ruhr sehr erinnerndes Bild entsteht. Mikroskopisch finden sich sehr große 
Massen Lymphozyten, Plasmazellen, größere einkernige Zellen und im G"biet der Geschwüre Leukozyten, 
ferner mächtige Schleimproduktion (Becherzellen), Hyperämie, Blutungen usw. Paratyphusbazillen finden 
sich spärlich in der Schleimhaut. Des weiteren erkranken manchmal die mesenterialen Lymphknoten,. 
indern sie schwellen, aber lange nicht so regelmäßig und so hochgradig markig wie beim Typhus. Auch ein 
Milztumor, wenn er sich überhaupt findet, ist keineswegs so ausgesprochen wie dort. Andererseits kommen 
auch Paratyphusfälle vor, welche auch anatomisch dem Typhus völlig entsprechen. Blutungen, Geschwürs
perforationen, Thromben, Eiterungen in allen möglichen Organen, vor allem Bronchitis, Bronchopneumonien, 
wachsartige Muskeldegeneration eventuell mit Blutung, Leberlymphome, Kierendegenerationen, Herz
degeneration, Cholezystitis usw. finden sich beim Paratyphus - wenn auch zumeist im ganzen seltener -
ganz ebenso wie beim Typhus. Zystitis und Pyelitis scheimn relativ häufig zu sein. Es kommt wie beim 
Typhus zum Übertritt der Bazillen ins Blut - Bakteriämie; an der Haut treten, auch histologisch der ent
sprechenden Hautveränderung bei Typhus völlig gleichende (E. Fränkel), Roseolen auf, 

Als dritte selbständige Form hat man auch durch den Paratyphus bazillus - ohne nachweisbare
Darminfektion - hervorgerufene Pyelitiden, Cholezystitiden und ähnliche isolierte Einzelorganerkran
kungen unterschieden. 

Worauf der Unterschied in der Wirkungsweise der Bazillen in. den obigen beiden unterschiedenen 
Hauptformen - der Gastroenteritis paratyphosa und dem Paratyphus abdominalis - beruht, ist vorläufig
nicht mit Bestimmtheit zu sagen; doch gibt es Übergänge. Für die anatomischen Befunde spielt auf jeden 
Fall die Zeitdauer der Erkrankung eine große Rolle. Bei den ganz dem Typhus gleichenden Fällen ist 
auch an gleichzeitige Infektion mit Typhusbazillen, bei den der Dysenterie völlig entsprechenden auch an 
Doppelinfektion mit Dysenteriebazillen zu denken. 

Auch Darminfektionen mit Proteus, Bacterium euteritidis Gärtner und eventuell Streptococcus lacticus 
können paratyphusartige Erkrankungen machen. 

Ausschlaggebend für die Diagnose Paratyphus ist die bakteriologische Feststellung und 
die gerade differentialdiagnostisch gegenüber Typhus wichtige Gru ber-Widalsche Agglutina
tionsprobe des Blutes. Prophylaktisch zur Verhütung von Epidemien von Paratyphus ist 
natürlich auf die frühzeitige bEtkteriologische Erkennung, ebenso wie beim Typhus, da bei 
beiden der Mensch die Infektionsquelle für den Menschen ist, aller Nachdruck zu legen. 

Ruhr. Dysenterie. 
Unter dieser Bezeichnung werden zwei verschiedene, aber Berührungspunkte aufweisende, 

Krankheiten zusammengefaßt. 
Die BazilJenruhr kommt in den nichttropischen Ländern vor, bei uns sporadisch oder

epidemisch. Über die verschiedenen Dysenteriebazillen s. S. 154. Die Erkrankung 
betrifft den Dickdarm, besonders in seinen unteren Partien. 

Die Dysenterie setzt akut ein, kann aber auch einen sehr chronischen Verlauf nehmen. 
In leichtesten Fällen - katarrhalische Dysenterie - ist die Schleimhaut nur durch 
seröse bzw. serös-eiterige Infiltration geschwollen, aufgelockert und mit glasigem oder eiterigem> 
oft blutig gefärbten Schleim sowie mit Fibrin bedeckt. Ganz akute Fälle, die zum Tode führen, 
zeigen oft nur das Bild der katarrhalischen Ruhr, aber sehr diffus ausgebreitet (Hart). 

Bei den schwereren Fällen - nekrotisierende .Dysen terie - erscheinen, zuerst auf 
der Höhe der Querfalten und den Längsbändern entsprechenden Schleimhautvorragungen, 
zunächst leicht abziehbare kleienartige Beläge. Daneben kommt es zu eiterig-gangrä
nösen Prozessen und somit Ulzerationen. In den schwersten Fällen - diphtherische 
Dysenterie - werden ausgedehnte Schleimhautpartien mehr oder weniger tief nekro
tich. Große weißliche Schorfe treten auf, auch zunächst auf der Höhe der Falten; sie werden 
durch Imbibition mit Kot und Galle gelblich bis braun verfärbt und sind nicht mehr von 
der Unterlage abziehbar, da sie aus abgestorbenen Schleimhautpartien selbst bestehen. Es 
handelt sich also um einen pseudomembranösen (diphtherischen) Prozeß. Histologisch 
sieht man jetzt die oberen Schleimhautlagen in eine kernlose, schollige bis körnige Masse ver
wandelt, eventuell durchsetzt von Leukozyten; die Drüsen sind noch zum Teil in der Form 
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erhalten, aber ihre Epithelien nekrotisch. Die noch nicht nekrotischen tieferen Lagen sind 
stark zellig infiltriert, stark hyperämisch, oft blutig durchtränkt; ebenso die Muskularis. 
Auch die Serosa weist oft schon fibrinös.eiterigen Belag auf. Die ganze Wand ist gequollen, 
verdickt. 

Fig. 421. 
Dysenterie. 

Schleimhaut (bel a) in der Mitte in geringer Ausdehnung nekrotisch (bei b). In der Submukosa (cl:Zellansammlungen und 
ßlutaustritte. Bei d MU8cularis mucosae. 

Fig.422. 
Dysenterie. 

Nekrotische Schleimhaut. Starke Zellinfiltration bis in die Tiefe. 

Durch eiterig-jauchigen Zerfall und Abstoßung der Schorfe entstehen nun ausge
dehnte Geschwüre, die sich rasch nach allen Seiten ausdehnen. Entsprechend der Lage der 
Schorfe zeigen sich auch die Geschwüre vorzugsweise auf der Höhe der Quer- und Längsfalten ; 
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da beide sich in ihrer Richtung kreuzen, so entsteht vielfach eine regelmäßige Zeichnung, indem 
je zwei parallel verlaufende Defekte durch Zwischenstücke, wie die Sprossen einer Leiter, ver
bunden werden. Kleinere dysenterische Geschwüre sind unregelmäßig zackig, wie angenagt, 
und setzen sich durch ihren schmutzigen Belag scharf von den dunkelroten, stark geschwollenen 
und eventuell auch schon weißlich belegten Schleimhautinseln ab, so daß ein sehr charakte
ristisches Bild zustande kommt. Mit der Ausbreitung und dem Konfluieren der Schleimhaut
nekrosen, welche schließlich auch die Täler zwischen den Schleimhautfalten betreffen, nehmen 
auch die Geschwüre an Größe zu, so daß ausgedehnte Strecken der Darminnenfläche mit un
regelmäßigen, zusammenfließenden Ulzerationen bedeckt werden und die Schleimhaut 
stellenweise ganz fehlen kann. Der Geschwürsgrund kann durch Blutungen schwarzrot 
gefärbt sein. Die Geschwüre reichen in die Tiefe eventuell bis zur Serosa, und Perforation 
bzw. Zerreißung des Darmes können folgen. Es kommt dann zur Perforationsperitonitis 
oder am Mastdarm zu Periproktitis mit Fistel bild ung. Doch wirkt, besonders in chro
nischen Fällen, die zunehmende Wandverdickung der Perforation entgegen. 

Die Veränderungen sind zumeist im Rektum am schwersten, nehmen nach oben an 
Intensität ab und bestehen im Dünndarm in der Regel nur noch in katarrhalischer Entzündung, 
eventuell mit leichtem schiefrigen Belag. 

Der Inh al t des Darmes ist bei Dysenterie in der Regel dünn, schleimig-serös bis schleimig-eiterig, 
öfters von heller Farbe, oft aber auch hämorrhagisch verfärbt; vielfach enthält er Flocken von Schleim, 
oder abgestorbene Epithelien, oder auch größere nekrotische Schleimhautstückehen. Der Schleim bildet 
manchmal ziemlich feste sagokornartige Klümpchen. Bei gangränösen Prozessen ist der Inhalt des Darmes 
von schmutziger Farbe und stark übelriechend. 

Ein eigenes Bild bietet die sog. follikuläre Ruhr. Hier steht die Schwellung der Follikei 
(des Dickdarms) im Vordergrund; es bildet sich Eiter und durch dessen Durchbruch entstehen 
eigentümliche, rundliche, sog. "lentikuläre Geschwüre". Da der Durchbruch nur auf der 
Höhe des Eiterherdes erfolgt, so zeigt das Geschwür dünne, von den Seiten her überhängende 
Ränder, die sic!"! beim Wasseraufgießen blähen (sinuöse Geschwüre). Der Eiterungs
prozeß kriecht unter den seitlichen Decken vielfach im submukösen Gewebe auch weiter fort 
und unterminiert so die Schleimhaut in großer Ausdehnung. So bilden durch Konfluenz 
solcher Eiterherde die Schleimhautreste nur noch lockere, leicht abhebbare Brücken zwischen 
den zackigen, sich auch mehr und mehr vergrößernden Defekten. Das dazwischen gelegene 
Schleimhautgewebe bildet oft ausgedehnte entzündliche Verdickungen, die in Verbreiterung 
des interstitiellen Gewebes und Schleimhautatrophie übergehen können. 

Es gibt auch Ruhrfälle, welche mit anatomisch sehr geringen Veränderungen, wie Katarrh (besonders 
der Flexur und des Rektum) und eventuell geringen kleienförmigen Belägen schon zum Tode führen, wohl 
besonders bei vorher schon sehr geschwächten Individuen (Bei tzke). Auch kann der obere Dickdarm dies 
Bild, der untere Nekrosen und Geschwüre aufweisen. 

An die Ruhr schließen sich ausgedphnte Heilungsvorgänge an (besonders neuerdings von Bei tzke 
verfolgt). Ganz oberflächliche Geschwüre heilen leicht durch Regeneration von den stehen gebliebenen 
Böden der Krypten aus. Bis zur Muscularis mucosae (die nur sehr beschränkt wiederhergestellt wird) 
oder tiefer reichende Geschwüre zeigen bei der Heilung zunächst Granulationsgewebe, dann Epithel
wucherung am Rande; das Epithel senkt sich dabei in Gestalt oft unregel mäßiger (durch die 
Kapillaren bedingt) Krypten ein; dies hat vorzugsweise an Stellen statt, wo Follikel zerstört wurden. 
Bei Nachschüben kommt es im Gebiete solcher atypischer Kryptenwucherung besonders leicht zur Ent
stehung tiefer buchtiger Geschwüre (Löhlein). 

Da das neugebildete Epithel hier starke Schleimbildung (Becherzellen) aufweist, so 
kommt es <lurch Retention des Schleimes oft zu Zysten, die in großer Zahl und bis kleinerbsen
groß gefunden werden können. So kann sich sog. Colitis cystica an Dysenterie anschließen. 
Nach dem Besprochenen ist die Heilfähigkeit der Darmschleimhaut nach Ruhr eine große. 
Meist nur tief in die Darmmuskulatur eindringende geschwürige Prozesse heilen in Gestalt 
unregelmäßiger strahliger Narben, die offenbar nur äußerst selten so hochgradige Schrump
fungen bewirken, daß Stenosen auftreten. Zwischen den Narben bleiben Schleimhautinseln 
stehen und diese können in späten Stadien ihrerseits durch Wucherungen der Drüsen zu 
polypenartigen Bildungen führen. 

Die Shiga.Kruseschen Bazillen bewirken zumeist die schwersten Dysenterieformen; zuweilen auch 
die Bazillen von Flexner.Y-Typus. In Irrenanstalten epidemisch auftretende leichtere Dysenterien werden 
durch' den Kruseschen Pseudodysenteriebazillus erzeugt. Auch sonst sind diese oder ähnliche Bazillen 
Erreger der leichteren Ruhrfälle. Die Hauptansteckungsgefahr für die Bazillenruhr liegt in Daueraus· 
scheidern. 

Die Bazillen finden sich in der veränderten Darmschleimhaut und im Inhalt; sie gelangen 
wohl zu den oft mäßig geschwollenen und geröteten mesenterialen Lymphknoten, auch rufen 
wahrscheinlich ihre Toxine die auch bei Bazillenruhr nicht seltenen Le bera bszesse hervor, 
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aber die Bazillen gelangen selten weiter. Dementsprechend stellt die Dysenterie zwar eine 
Allgemeinerkrankung mit wechselndem Fieber dar, aber die Lokalerscheinungen des Darmes 
(schleimig-eiterig-blutige Diarrhoen, Koliken, Tenesmus) beherrschen das Bild. Sie können bei 
der chronischen Ruhr äußerst langwierig sein, und schwerster Marasmus mit tödlichem Aus
gang eintreten. Erscheinungen von seiten anderer Organe treten demgegenüber v511ig zurück. 
Immerhin können pseudomembranöse. nekrotisierende Entzündungen des obersten Verdauungs
und Respirationstraktus auftreten (Hart); sehr selten kompliziert eine Glomerulonephritis die 
Erkrankung. Bakteriämie und Pyämie sind ebenfalls selten. 

Außer den Dysenteriebazillen können bei besonderer Disposition - wie Genuß rohen 
Obstes, allgemeiner starker Marasmus u. dgl. - auch andere, sonst harmlose Darmschmarotzer, 
wie Proteus oder Streptococcus lacticus, vielleicht auch Bacterium coli, Enteritiden hervorrufen, 
die leichten Ruhrfällen sehr ähneln; auch sie haben meist ihren Sitz im Dickdarm, zuweilen 
auch im Dünndarm. Über andere pseudomembranöse Darmerkrankungen mit andercr Ätiologie 
s. S. 271/t.72. Durch alle diese Verhältnisse ist der Begriff "Ruhr" und die Frage, ob er 
anatomisch - klinisch oder ätiologisch gefaßt werden soll, sehr umstritten. Zunächst ist das 
erstere wohl das richtige, doch läßt sich bei epidemischem Auftreten .dann meist auch die 
ätiologische Seite leicht lösen. Dies ist natürlich für prophylaktische Maßnahrren von Wichtigkeit. 

Die Amöbenruhr, wohl besser Amöbenenteritis (Löhlein), herrscht in den Tropen, sowie 
in Ägypten und zum Teil in Japan endemisch. Auch ihr Sitz ist der Dickdar m, aber mehr 
nach dem Zökum zu als analwärts. 

Zuerst entstehen auf den Faltenhöhen kleine Schleimhautnekrosen von Stecknadelkopf- bis 
Bohnengröße. Dann entstehen öfters tiefere Ulzerationen und Veränderungen bis in die Submukosa. Durch 
Konfluenz bilden sich unregelmäßige, zackige Geschwüre mit überhängenden Rändern. Sie können sehr 
dicht stehen und vernarben dann. Die Amöben finden sich zuerst im Oberflächenepithel und bewirken 
die Nekrosen. Später finden sie sich an den Rändern der Geschwüre, ferner in der ödematösen Submukosa 
in der Umgebung eiterig~r Bezirke, zuweilen auch sehr zahlreich in erweiterten Gefäßen der Schleimhaut 
und tieferen Schichten. Ofters besteht Amöben- und Bazillenruhr zusammen. 

Der Amöbenruhr ähnliche geschwürige Dickdarmprozesse können auch durch das 
Balantidium coli hervorgerufen werden. Nekrotischer Grund und überhängende Ränder 
charakterisieren die Geschwüre. WahrscheinliC'h setzen die Balantidien nur Entzündung und 
rufen erst, wenn sie absterben und zerfallen, Nekrose hervor (J affe). 

Cholera asiatica. 
Erreger der Cholera sind die Cholel"avibrionen (Kommabazillen s. S. 157), die 

sich im Darminhalt oft in sehr großen Mengen fin:len. Man unterscheidet bei der Cholera 
meist außer einem Prodromal- bzw. Initialstadium, das wenig charakteristisch ist, ein Stadium 
algidum (bzw. asphycticum), das mit den charakteristischen "reiswasscrähnlichen", enorm 
häufigen Stuhlentleerungen, mit Untertemperatur, Schweißausbrüchen, Haut- und Schleim
hautaustrocknungserscheinungen, Anurie, Zyanose, Herzschwäche, Muskelkrämpfen (Waden
krämpfen), Bluteindickung (vielleicht nur peripher) einherzugehen pflegt und schon sehr häufig 
zum Tode führt, und das - sonst schon nach wenigen Tagen eintretende - Choleratyphoid 
(Stadium eomatosum, von anderen nur für eine Sekundärkrankheit gehalten), das mit 
Fieber, schwerer Benommenheit, oft mit Hautexanthemen, aber auch noeh mit .Diarrhoen 
verläuft. 

Die meisten Symptome werden auf besonders beim Zerfall der Vibrionen freiwerdende Toxine, 
das Stadium algidum auf Emwirkung auf das Wärmeregulierungszentrum bezogen, Lehndorff versucht 
die Erscheinungen des Stsdium algidum mit einer toxischen, zentralen Lähmung der Vasomotoren, besonders 
im Gebiete des Splanchnikus, zu erklären; durch die so bedingte Gefäßlähmung werde die Verbreitung der 
Toxine im übrigen Körper gehindert, die im Choleratyphoid nach Aufhören der Zirkulationsstörung dann 
eintrete. Joch mann deutet dies Choleratyphoid als Ausdruck einer infolge gesteigerten Zerfalls der 
Vibrionen eingetretenen überempfindlichkeit. 

Am wichtigsten unter den anatomischen Befunden sind die des Darmes. Im Stadium 
algidum ist die Darmwandung durch mächtige Gefäßfüllung (eventuell auch im Mesenterium 
und den mesenterialen Lymphknoten) hellrot gefärbt, die Hyperämie am stärksten im Bereich 
der Dünndarmzotten, besonders aucli im subepithelialen Kapillargebiet. Eine Folge ist Flüssig
keitsaustritt, so daß die Wand durch Ödeme stark verdickt wird. Die Zotten schwellen so 
zu plumpen Keulenformen an (Störk), auch in das Darmlumen kommen große Mengen Flüssig
keit. Dann treten rote Blutkörperchen aus, die Zotten sind hämorrhagisch infiltriert. Ferner 
kommt es zu Schleimhypersckretion. Schleimmassen lagern sich der Schleimhaut auf. Durch 
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das Extravasat wird das Epithel gelockert und abgehoben, andererseits aber sehr reichlich 
neugebildet. Im Zottenstroma finden sich zahlreiche Lymphozyten und flasmazellen \nach 
Störk). Im Dickdarm treten die gleichen Veränderungen, nur geringeren Grades, auch kleine 
Nekrosen, besonders des Epithels, auf. Das Bild der Darmveränderung wird also beherrscht 
durch die Hyperämie und toxische Schädigung der Gefäßwände wie des Epithels. Besonders 
der Dünndarm (zuweilen erst das untere Ileum, eventuell aber auch der Dickdarm) ist 
"schwappend" mit dem typischen, reiswasserähnlichen, flüssigen Inhalt gefüllt; er kann 
auch durch Galle bräunlich, wenn die Vibrionen hämolytisch wirken auch dunkelrot, gefärbt 
sein. In der Flüssigkeit flottieren häufig Membranen, die aus Schleim, eventuell mit nekrotischen 
Darmepithelien oder Rundzellen bestehen. 

Tritt der Tod erst im Choleratyphoid ein, so ist der Darmbefund meist viel ge
ringer. Die Schleimhaut erECheint wi€der blaß, eventuell als Folge der Blutungen schiefrig 
gefärbt. Der Inhalt ist meist nicht mehr so dünnflüssig und gallig gefär.bt. Im Dickdarm 
können sich sogar wieder Kotballen finden. 

In manchen Fällen schließen sich diphtherische Verschorfungen an, die zu Ge
schwüren führen. Dann kann sich im Darminhalt auch Blut finden. 

Bei der äußeren Besich tigung von Choleraleichen fällt die starke Zyanose sowie die Rigidität 
der Muskeln, insbesondere der Wadenmuskeln, auf; die Totens_tarre tritt sehr rru3ch ein und bleibt sehr 
lange bestehen. Auffallend ist ferner oft, daß das Abdomen tief kahnförmig eingezogen ist. 

Neben den Darmveränderungen ist die wichtigste Erscheinung der Cholera eine hochgradige Ein
dickung des Blutes, welche sich als Folge der massenhaften Flüssigkeitsentleerungen einstellt und 
jedenfalls an dem Entstehen der allgemeinen Erschein ungen der Erkrankung wesentlich mitbeteili:gt 
ist. Außerdem aber handelt es sich bei letzteren um Wirkung toxischer Produkte der Erreger. 

Vom übrigen Sektionsbefund sind zu erwähnen: Das Blut ist dnnkel, dickflüssig und enthält 
nur wenige Gerinnsel, der linke Ventrikel ist meistens leer, der rechte Ventrikel und die großen Venen 
sind mit Blut gefüllt. Eine eigentümliche Beschaffenheit zeigen die serösen Häute (Brustfell, Bauchfell, 
Herzbeutel). Sie fühlen sich seifenartig an, was die Folge eines sie bedeckenden, sehr dicken, eiweißreichen, 
klebrigen Belages ist. Im Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten findet sich bei der Cholera keine 
eigentliche Schwellung der Milz, sie ist oft nur du~ch Stauung vergrößert. Dagegen zeigen die Nieren viel
fache Veränderungen, zumeist Stauung ~und Ödem, oft trübe Schwellung oder fettige Degeneration, 
seltener a~ch das ausgesprochene Bild der Nephritis. Doch kommen Fo~en des Choleratyphoids vor, 
welche vorzugsweise die Erscheinungen der Nephritis mit Urämie aufweisen. Abnlich wie in der Niere finden 
sich parenchymatöse Degenerationen auch in der Leber. Im Knochenmark finden sich Hyperämie und 
Blutungen (Stanisohewskaja). Die Muskulatur, insbesondere der Stimmbandmuskel, zeigt (wachs
artige) Degeneration, infiltrative und proliferative Veränderungen (Störk). AIs Komplikationen kommen 
vor allem Bronchopneumonien dazu. 

Da trotz allem der anatomische Sektionsbefund wenig charakteristisch ist, ist bakterio
logische Ergänzung stets erforderlich. Die Mortalität der Erkrankung beträgt etwa 25--40%. 
Prophylaktische Choleraschutzimpfung hat gute Erfolge erzielt. 

In den heißen Monaten kommt die Cholera nostrlls vor. Sie wird nicht durch Choleravibrionen 
bewirkt; ihre Ätiologie ist wohl nicht einheitlicher Natur. Da die Erscheinungen denen der asiatischen 
Cholera völlig gleichen können und ebenso der anatomische Befund, ist bakteriologische Untersuchung zur 
Unterscheidung von letzterer unbedingt nötig. 

Milzbrand, Anthrax. 
Der Erreger (s. S. 154) gehngt zum Menschen vom milzbrandkranken, auf der Weide 

infizierten Vieh; deshalb erkranken Leute, die mit dem Ausweiden oder mit den Tierfellen 
oder Haaren beschäftigt sind, wie Schäfer einerseits, Schlächter und Abdecker andererseits 
am relativ häufigsten. Auch Insektenstiche können die Krankheit übertragen. Sie ist im 
ganzen sehr selten. Als Eintrittsstelkn kommt zumeist die Hau t, ferner der Ma ge nda rm
k anal, wo verschluckte Sporen auskeimen, und endlich wenn dasselbe mit inhalierten Sporen 
der Fall ist, die Lunge (EOg. "Hadernkrankheit") in Betracht. 

In der Haut entsteht, besonders am Arm oder Gesicht, zuerst die Milzbrandpustel, 
die dann zum erbsen- bis walnußgroßen Milzbrandkarbunkel (Pustula maligna) wird. 

. Er weist in dlir. Mitte einen trockenen bra.unroten Schorf auf. Das umgebende Gewebe zeigt starkes 
Ödem mit besondersl-perivaskulär angeordneten Infiltraten, bestehend aus Fibrin, Leukozyten und eventuell 
roten Blutkörperchen. Im PapiJIarkörper, besonders auch gegen das abgehobene Epithel hin, finden sich 
viele Milzbrandbazillen. Später nekrotisiert die Epidermis mit der benachbarten Kutis. Seltener als die 
beschriebene Pustula maligna entwickelt sich auf Milzbrandinfektion hin an der Haut nur das Milz
brandödem. Die Hautaffektion heilt narbig. Von der Haut aus werden die regionären Lymphknoten 
infiziert. Sie sind rot, von Blutungen - besonders nach dem Hilus zu - durchsetzt und weisen Zerfall 
und Nekrose von Lymphozyten mit Auftreten von Makrophagen auf. 

Hcrxheimer, Pathologische Anatomie. 28 
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Bei dem primären Darmmilzbrand zeigt besonders der Dünndarm karbunkelartige Herde mit 
Eiter und Schorfbildung, die zu zunächst braunschwarzen und verschorften Geschwüren führen. Oder es 
besteht mehr diffuse hämorrhagisch.nekrotisierende Entzündung. Vom Darm aus können die Bazillen die 
mesenterialen Lymphknoten infizieren. 

Bei der Hadernkrankheit entstehen prim;ir in den Bronchien und Lungenalveolen hämorrhagisch. 
entzündliche Herde. Die Bazillen finden sich vor allem in den Lymphwegen. Pleuritis, eventuell Mediasti. 
nitis, die durch blutig. seröses Verhalten charakteristisch sein kann (Kaufmann), und Infektion der 
bronchialen Lymphknoten kann erfolgen. 

Die Bazillen bevorzugen also Verbreitung mit dem Lymphstrom. Sie können aber auch auf dem 
Blutwege Metastasen machen, so im Magendarmkanal oder auch bei anderweitigem Primärsitz in der Haut 
(sehr selten) oder vor allem im Gehirn, wo hämorrhagische Enzephalitis sowie Leptomeningitis 
hervorgerufen werden können. Bei letzterer besteht an den Arterien der weichen Hirnhäute eine eigenartige 
Arteriitis acuta, welche von der Adventitia zur Intima fortschreitet, mit Lösung der einzelnen Gefäßschichten 
und Blutungen sowie ExsudatbilduDg; es finden sich großeBazillenmassen. Dann wird meist auch Milz· 
tu m 0 r mit Bazillen gefunden. 

Wundstarrkrampf, Tetanus. 
Der streng anaerobe Tetanusbazillus bzw. seine Sporen finden sich in der Erde. Er 

befällt den Körper, wenn unterminierte zerfetzte Wunden mit Erde beschmutzt werden oder 
mit bescamutzten Kleidungsstücken u. dgl. in BerühIUng kommen, Bedingungen, wie Eie 
besonders auö bei Granatverletzungen gegeban sind. Große lokale Schwankungen hängen wohl 
besonders mit dem verschiedenen Gehalt der Erde an Teta.nusb:1zillen zusammen, periodische 
Schwankungen mit der Witterung (Trockenheit oder Feuchtigkeit in ihrem Einfluß auf Erd
beschmutzungen von Kleidern usw.). Der Tetanus äußert sich klinisch besonders in Muskel
krämpfen unter Vorwiegen des Krampfes der Kaumuskeln mit Kiefersperre (Trismus). 
Er führt in einem großen Prozentsatz nach verschieden langer Dauer zum Tode. 

Der anatomische Befund bei der Sektion ist - abgesehen von der Wunde - zumeist äußerst 
gering. Es hängt dies damit zusammen, daß die Bazillen sich nur lokal entwickeln und ihre Toxine das 
wirksame sind. Diese gelangen teils von der Verwundungsst<elle - die fast ausnahmslos an Extremitäten 
und Rumpf liegt - aus, den Kervenbahnen folgend, zum größten Teil aber indem sie ins Blut übergehen 
und von allen möglichen peripheren Kerven aus der Bahn dieser folgen, zum Rückenmark. Hier werden 
besonders frühzeitig die höher gelegenen Zentren ergriffen; so erklärt sich der Beginn mit Trismus.. Die 
inneren Organe werden oft besonders blutreich gefunden, im Gehirn und der Pia findet sich Ödem. 
Die Muskeln, besonders des Bauches und Oberschenkels, das Zwerchfell usw. zeigen oft Blutungen und 
Rupturen (heftige Muskelkontraktionen), wachsartige Degeneration besonders häufig. der Ileopsoas. Die 
Milz ist bei reinem Tetanus nicht vergrößert oder erweicht. Oft bestehen ausgedehnte bronchopneumo. 
nische Herde in den Unterlappen, welche den Tod herbeiführen. 

Überaus häufig sind Mischinfektionen bzw. Sekundärinfektionen mit Eitererregern, dem Fränkel· 
Bchen Gasbazillus, der ja unter den gleichen anaeroben Bedingungen gedeiht, usw. Diese beherrschen dann 
anatomisch das Bild, z. B. Sepsis mit Milztumor u. dgl.; sie scheinen aber auch die Virulenz und Ver. 
mehrungsfähigkeit der Tetanusbazillen zu steigern . 

. Das Tetanusantitoxin ist prophylaktisch äuß3rst wirksam und daher bei allen Ver
wundungen, die mit Erde usw. beschmutzt sind, möglichst sofort anzuwenden, bei ausge
brochener Erkrankung ist sein Wert kein großer. 

Der sog. rheumatische Tetanus (ohne auffindbare Eingangspforte) ist vielleicht durch Infektion 
von kleinsten unbeachteten Hautwunden 01er von der Mundhöhle (Tonsillen) bzw. den Respirationswegen 
her bedingt. 

Gasgangrän und malignes Ödem. 
Auch diese schweren, in einem sehr großen Prozentsatz zum Tode führenden Wund

krankheiten schließen sich gerade an vielfach zerrissene und zerquetschte, in ihrer Ernährung 
ge3törte Wunden - also belOnders an Granatverwundungen u. dgl. - an. Auch hier werden 
infizierte Kleiderfetzen usw. oft in den Wunden gefunden. Das Gasgangrän (Gasbrand, Gas
phlegmone) ist bei weitem häufiger. Allerdings darf keineswegs jeder Befund von Gasblasen 
im Leben oder gar postmortal- wie sie unter den verschiedensten Bedingungen entstehen können
hierher gerechnet werden. Es kommt beim Gasgangrän im Anschluß an die Verletzung (zumeist 
an Extremitäten) zuerst zu Gasentwickelung im Unterhautzellgewebe (wo sich der Erreger zu
nächst vermehrt), sodaß hier bei Berührung Knistern entsteht. Nach dem weiteren Fortschreiten 
der Veränderung kann man (Payr) zwei Hauptformen unterscheiden: eine leichtere epifasziale 
mit geringer Gasentwickelung und eine rapider und tiefer bzw. weiter um sich greifende mus
kuläre bzw. subfasziale. Der Prozeß verbreitet sich meist sehr schnell, oft besonders bei der 
zweiten Form mit sehr starker Gasentwickelung. Die Muskulatur zerfällt völlig zundrig; mikro
skopisch liegt Auflösung in Fibrillen und Scheiben vor. Auf der anderen Seite steht das weit 
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seltenere typische maligne Ödem, auf ähnliche Schußverletzungen und Infektionsmodus zurück
zuführen. Hier findet sich sehr ausgedehnte Transsudation einer serös sanguinolenten Flüssig
keit in die Gewebe, während eigentliche entzündliche Prozesse sehr in den Hintergrund treten 
(E. Fränkel). Gasbläschen finden sich dabei in wechselnder Menge. Ergriffen ist auch hier 
das Unterhautbindegewebe oder eventuell tiefere Schichten. Mikroskopisch ist die Musl-<Ilatur 
auch in Fibrillen gespalten oder in klumpig schollige Massen zerfallen, andere benachbarte 
Muskelgebiete sind intakt. Die Septen sind gequollen, die Gewebe mit Flüssigkeit durch
setzt. Durch Schwellung und Proliferation adventitieller und ähnlicher Zellen kommt es 
auch zu umschriebenen Zellhaufen. Die Bazillen finden sich einzeln oder in dichten Zügen, 
besonders im Gebiet des stärksten Ödems (nach E. Fränkel). Die Erkrankung ist ganz 
besonders infaust. 

Das typisqlle Gasgangrän wird hervorgerufen dllrch den (Welch·) Fränkelschen Bazillus, das 
typische maligne Odem durch den K oc h schen malignen Odem bazillus, ferner aber anch durch andere diesem 
sehr nahestehende Be zillen. Es hat sich nun aber gezeigt, daß gerade die durch Granatverletzungen hervor
gerufenen schweren Gasinfektionen oft ein klinisch und anatomisch von dem typischen Gasgangrän wie 
malignen Ödem etwas abweichendes Bild - gewissermaßen ein gemischtes - darbieten, und als Erreger 
sind verschiedene neue Bazillen (von Aschoff, Conradi-Bieling, Pfeiffer und Bessau) gefunden 
worden, welche, in dieselbe Gruppe der Anaerobier gehörend, sich von den beiden obengenannten typischen 
Erregern doch wesentlich untersc)?-eiden (besonders auch im Tierversuch). Auch die Rauschbrandbazillen 
sind hier herangezogen worden. Uber die Einteilung aller dieser Bazillen s. S. 155. Die Vermischung des 
klinischen und anatomischen Bildes wird auch besonders durch die häufige Infektion mit mehreren der 
genannten Anaerobier bewirkt. Aschoff faßt daher die ganze Er)uankung mehr indifferent unter dem 
Namen Gasödem zusammen. Wieweit es sich hier um malignes Ödem (nach E. Fränkel), wieweit um 
eine Zwischenform bzw. Mischform zwischen diesem und der eigentlichen Gasphlegmone, die demnach über
haupt nicht scharf zu trennen wären (Aschoff), handelt, unterliegt noch der Diskussion. 

Man. kann an den veränderten Gebieten mit Aschoff drei Zonen unterscheiden: 1. den Primär
infekt, von wo Verletzung und Infektiol\. ausgehen, also zumeist die Cmgebung des Schußkanales. Hier 
findet sich in Bindegewebe und Muskulatur Odem mit mehr oder weniger starker Gasbildung ; die :Muskulatur ist 
schmutzig verfärbt; ist nicht sehr viel Gas gebildet - die Gasbildung entsteht beim Absterben des 
Gewebes - so sieht die Muskulatur schmierig und feucht aus, überwiegt das Gas, so erscheint sie trockeu 
zundrig, öfters wie gekocht. Benachbarte Mu~kelgebiete können dadurch ein ganz unterschiedliches Bild 
darbieten. Daneben findet sieh hochgradiges Odem sowie Zeichen von Entzündung in Gestalt von Fibrin 
und oft zahlreichen Leukozyten (besonders in den Interstitien), die auch die Bazillen phagozytär enthalten 
können. Als zweite Zone unterscheidet Aschoff die an Breite sehr wechselnde des ausgesprochen blu
tigen oder hämolytischen Ödems; besonders das subkutane Fettgewebe ist hier schmutzig. rot verfärbt. 
Gas findet sich auch hier in wechselnder, oft .poch sehr großer .Menge. Das sich hieran nach a,ußen 
anschließende dritte Gebiet zeigt hellgelbliches Odem; Gas kann sich auch noch hier finden. Das Ödem 
folgt auch hier besonders den Bindegewebsscheiden der Muskulatur bzw. der bedeckenden Faszie. Daraus 
nun, daß sich in der letztgenannten Zone die erregeuden Bazillen oder ihre Sporeu nicht finden, muß 
geschlossen werden, daß die eigentliche Infektion nicht so weit reicht .als es makroskopisch den Anschein hat, 
sondern daß das Odem des äußeren Gebictes toxisch entstanden ist. Uberhaupt handelt es sich im wesent
lichen um eine Intoxikation, keine Sepsis; die Milz ist nicht vergrößert und beherbergt keine Bazillen. 
Ins Blut gelangt, gehen die Bazillen meist schnell zugrunde. Der Blutfarbstoff wird veräudert. Es findet 
sich Hämoglobinurie. Der Tod wird meist durch Herzlähmung auf toxischer Basis erklärt. während 
neuerdings auch degenerative Erscheinungen am Gehirnnervengewebe mit Lähmung besonders des Atmungs
zentrums für denselben verantwortlich gemacht werden. Auch Verarmung der ?\ebenniere an Lipoid 
soll oft gefunden werden. Das Gift ist vielleicht ein durch Fermentwirkung der Bazillen aus dem Muskel
eiweiß bei Zerfall der Muskulatur entstehendes Toxalbumin. Durch Mischinfektion kommt es aber auch 
oft zu Eiterung in dem Verwundungsgebiet und eventuell zu Sepsis. 

Wesentlich anders gestaltet sich aber das Bild an der Leiche, wenn diese längere Zeit - besonders 
warm - gelegen hat. Agonal oder besonders postmortal infolge der Verarmung des Blutes an Sauerstoff 
vermehren sich die Bazillen enorm, gelangen mit dem Blut in die in'neren Organe und rufen hier, besonders 
in Leber, Milz usw., durch enorme Gasentwickelung, die sich in großen konfluierenden Blasen äußert, das 
Bild der sog. Schaumorgane hervor. Auch in Unterhautgewebe und Muskulatur erlangt der Prozeß eine 
enorme, über einen großen Teil des Körpers reichende Ausbildung; die ödematöse Beschaffenheit tritt 
gegenüber der enormen Gasbildung zurück. Ebenso wie hier sind auch bei dem durch den Fränkelschen 
Bazillus erzeugten eigentlichen Gasgangrän die Schaumorgane nur postmortalen (bzw. agonalen) Crsprungs. 

Malaria. 
Den drei Hauptspezies. der Malariaplasmodien (s. S. 163/164, s. dort auch die 

übertragung durch die Anopheles) entsprechen die drei Hauptformen der Malaria: die 
Tertiana, Quartana und Malaria perniciosa sive tropica. Die Erkranl-<Ing besteht in Fieber
anfällen mit Kopfschmerz, Abgeschlagenheit us\\'o Bei der Tertiana liegt zwischen den 
Anfallstagen je ein fieberfreier Tag, bei der Quartana deren zwei; eine Quotidiana kommt 
durch doppelte Tertiana oder dreifache Quartana zustande; bei der Tropika sind die Anfälle 
unregelmäßiger verteilt, oft täglich. Sie tritt vor allem im Herb~t und ::-lommer auf (Malaria 
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autumno.aestivalis), die Tertiana im Frühjahr. Doch kommt es bei typischer Malaria zu zahl
reichen Rezidiven, so daß sie chronisch, später mit Kachexie, verläuft. Chinin kupiert meist 
die Anfälle oder verhütet sie prophylaktisch; es ist geradezu ein Spezifikum gegen Malaria. 

Bei der Sektion fällt sofort die Milz durch ihre Größe auf. Zunächst nur während ·der 
Anfälle geschwollen und weich, kommt es bald zu einem dauernden harten Milztumor. 

Die Milz ist dann sehr groß, bindegewehsreich, vor allem das Gitterfasergerüst ist hyperplastisch. 
Oft bestehen Nekrosen oder Infarkte bzw. an ihrer Stelle Narben mit Serosaverdickung. Charakteristisch 
ist die "rauchgraue" bis grauschwarze Farbe (s. u.). 

Die Plasmodien befallen während des Anfalles die roten Blutkörperchen des strö
menden Blutes; sie werden hämaglobinarm, zeigen Gestaltsveränderungen, basophile Granu
lierung oder' Polychromasie; ein Teil geht ganz zugrunde. So entsteht schwere Anämie. 
Auch Erythroblasten finden sich im Blut. Es werden zwei Farbstoffe frei, einmal eisen
haltiges Hämosiderin, bei Zerfall der Blutkörperohen entstehend, und sodann vor allem das 
von den Parasiten gebildete schwarze Pigment. 

Besonders letzteres wird teils frei, teils in Lenkozyten, im Blute weiter verbreitet und von Endothelien 
verschiedener Organe, so besonders den Sternzellen der Leber und· Retikulumendothelien der Milz und des 
Kno~henmarke~, in großen Mengen aufgenommen. Das Pigment wird frei, indem diese Zellen Plasmodien 
vernIchten. MIlz und Leber können so schon makroskopisch stark pigmentiert sein. Die Nieren scheiden 
das Pigment auch aus (Melanurie) . 

. I~ Gehirn finden sich auch dunkelpigmentierte Rindengebiete (bei der sog. Malaria perniciosa coma
tosa\. DIe Gefäßendothelien verhalten sich phagozytär und zeigen Degeneration, besonders lipcide. Die 
KapIllaren können ganze Ausgüsse mit Plasmodien und ihren Zerfallsprodukten aufweisen. Die Ganglien· 
zellen gehen zugrunde. Es entstehen lokale Entziindungsherde. Die Gliazellen finden sich zunächst in 
Gestalt von Körnchenzellen, besonders perivaskulär gelegen, in großen Massen; sie wuchern später und bilden 
sklerotische Herde, die zum Bilde der multiplen Sklerose (s. unter Gehirn) führen können (Dürck). Die 
Meningen können Infiltration, selbst eiterige Entzündung aufweisen. 

Beim Schwarzwasserfieber in Mrika, zum Teil als besonders schwere Malaria, zum Teil als Folge 
des Chiningenusses bei Malaria gedeutet, tritt Hämoglobinurie auf. 

Rückfallfieber, .Febris Recurrens. 
Das Weibchen einer Zecke, des Ornithodorus mou bata, welches die Krankheit auf 

den Menschen überträgt, saugt nachts Blut von kranken Menschen; so gelangt die Spiroe
chaete Obermeieri, des Krankheitserregers (s. S. 161), in deren Ovarium, in die Eier und 
Embryonen. Auch Läuse und Wanzen sollen, indem in ihnen die Spirochäten einen Ent
wickelungsgang durchmachen, die Krankheit übertragen. Diese tritt, in Europa besonders im 
Osten, vor allem bei Landstreichern, in Gefängnissen usw. auf. 

Charakteristisch ist das Fie ber, welches im ersten Anfall meist eine Woche dauert, dann 
nach fünf bis sechs Tagen Pause im zweiten Anfall kürzer ist; so folgen sich drei bis vier Anfälle. 
Die Spirochäten gehen gegen Ende des Anfalles zum größten Teil zugrunde, die überlebenden 
bedingen den neuen Anfall, bis alle vernichtet sind. Zur Zeit des Anfalles finden sich die Spiro
chäten auch in der Milz, wo sie, von Wanderzellen aufgenommen, absterben. Anatomisch 
findet sich ein großer blasser Milztu mor. 

Die Milz zeigt häufig auch anämisch:nekrotische Stellen. Die Milzfollikel' sind oft gelb verfärbt und 
eventuell nekrotisch erweicht oder vereitert, die Pulpa zeigt Zelldegenerationen sowie gewucherte Zellen. 
Auch im Darm können die Lymphfollikel schwellen. Das Knochenmark kann Erweichungsherde zeigen; 
die adventitiellen Zellen, besonders im 'Mark der Diaphysen, weisen zuweilen große Mengen Fett auf. 
Spirochäten finden sich in manchen Fällen, welche mit meningitischen Symptomen verlaufen, auch in der 
Lumbalflüssigkeit. , 

In Ägypten tritt die Krankheit mit Ikterus als sog. "biliöses Typhoid" auf (Griesinger). Doch 
wird dies auch anders gedeutet, so von Hübener als zum Bilde der Weilschen Krankheit gehörend. In 
Mrika wird eine entsprechende Erkrankung mit dreitägigen Fieberperioden, das sog. "Zeckenfieber", 
durch die Spirochäte Duttoni hervorgerufen. In Amerika ist die Spirochaete Novyi der Erreger 
des dortigen Rekurrens. 

Weilsehe Krankheit, Icterus infectiosus. 
Die Erkrankung tritt in kleinen Epidemien, besonders bei Soldaten im Anschluß an Baden 

in bestimmten Badeanstalten u. dgl. auf und verläuft mit sehr starkem Ikterus, ferner hoch
gradigen Wadenschmerzen, Fieber, nephritischen Erscheinungen, Blutungen, oft Durohfällen 
und Hautausschlägen (Exanthemen). Es liegt also keine Lebererkrankung, sondern eine 
Allgemeininfektion vor. Der Erreger ist uns jetzt in Gestalt der Spirochaete nodosa 
oder icterogenes (s. S. 161) bekannt. 
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Die Infektion der Menschen scheint durch kleinste Wunden der Haut bzw. Schleimhäute zu erfolgen. 
Miller nimmt vor allem die Nasen. und Mundrachenhöhle als Eintrittspforte, die Tonsillen als Sitz der 
ersten Veränderungen al1. Vielleicht geschieht die Verbreitung durch infizierte Ratten mit deren Urin 
und Kot, wodurch besonders Badeanstalten verseucht werden könnten. Übertragung durch Stich der 
Haematopota pluvialis ist auch angenommen worden, aber wohl nicht die Regel. Die Krankheit tritt 
zumeist im Juni-Juli-August auf. Die Mortalität beträgt etwa. 10-13"/0. 

Bei der Sektion ist die Leber meist groß, intensiv gelb gefärbt. Mikroskopisch liegt kein Stauungs
ikterus vor, sondern ein toxisch durch Schädigung der Leberzellen bedingter. Doch ist auch ein häma.togen 
zu deutender Ikterus, wobei die Sternzellen der 

Fig. 423. 
We i I sehe Kra.nkheit. 

Leber eine Ha.u ptrolle spielen, angenommen worden 
(Lepehne). Die Leberzellen zeigen diffus ver· 
teilte, a.llgemeine Degenerationszeichen (keine Ver
fettung), in ·späteren Fällen Regenera.tionsbilder 
in Gestalt a.uffa.llend za.hlreicher, mehrkerniger 
Zellen und Mitosen. Das periportale Gewebe 
zeigt ähnliche Infiltrate, wie sie in der Niere 
sofort erwähnt werden sollen. Ob a.uch Leber. 
veränderungen nach Art der akuten Leberatrophie 
mit etwaigem Ausgang in Zirrhose bei reinen 
Fällen von Wei!scher Krankheit vorkommen, ist 
zweifelha.ft. Die Nieren sind oft groß, grüngelb 
gefärbt, zuweilen mit dunkelroten Flecken an 
der Oberfläche. Mikroskopisch finden sich trübe 
Schwellung und Nekrose der Epithelien mit Gallen
imbibition, Zylinder usw. und besonders im In
terstitium (am meisten um die Gefäße der Ma.rk
Rindengrenze ) kleine Blutungen und herdförmige 
Zellhaufen, in denen (und ebenso in den hier 
gelegenen Kapillaren) die großen Lymphozyten 
vorherrschen, während sich <;laneben auch kleine 
Lymphozyten, Leukozyten (zum Teil auch eosino
phile), Plasmazellen und rote Blutkörperchen 
finden. Die Wadenmuskulatur (den klinisch 
hervortretenden Schmerzen entsprechend), a.ber 
auch andere Muskeln, wiePectoralis ma.jor, zeigen 
zumeist nur mikroskopisch auffallende Blutungen 
und hyalin-scholligen oder wabigen Zerfa.ll, wenn 
auch meist sehr verteilt. Die Mi! z ist sehr oft 
nicht wesentlich geschwollen oder weich, was mit 
dem meist ziemlich späten Zeitpunkt des Todes Nierenschnitt mit 2 Exemplaren der Spirochaete nodosa. 
zusammenhängen kann. Die Haut, aber auch 
die serösen Häute, weisen Blutungen a.uf, desgleichen auch sehr häufig die inneren Organe, wie Lungen, 
Herz, Milz, Schleimhäute der oberen Luftwege, des Magendarmkana.ls (wo sich auch Nekrosen anschließen 
können), des Nierenbeckens, die Hirnhäute usw. Die Blutungen entstehen auf dem Wege der Diapedese. 

In den Organen kann ma.n die Spirochaete nodosa nachweisen, a.ber meist schwer, zuma.l sie bald 
aus ihnen zu verschwinden scheint. Am häufigsten fiudet ma.n sie in der Leber und (offenbar auch am 
längsten) vor a.llem in der Niere; der Urin scheint a.uch besonders lange infektiös zu bleiben. 

Fleckfieber, Typhus exanthematicus. 
Diese bei uns ausgestorben gewesene Krankheit ist in Europa besonders noch in Ruß

land sowie sonst in Osteuropa heimisch. Die Mortalität ist eine mittlere, wenn aber Einwohner 
von Ländern, wo sie nicht vorherrscht, ergriffen werden, eine sehr hohe. überstehen der 
Krankheit gewährt hohe Immunität. Als Erreger ist mit Wahrscheinlichkeit die sog. 
Rickettsia Provazeki anzusehen, welche auch in menschlichen Zellen nachgewiesen wurde 
(Kuczynski) (s. S. 162). Die Weil-Felixsche Reaktion (Agglutination des Blutes von 
Fleckfieberkranken mit gewissen Proteusstämmen) wird von einigen auch in dem Sinne 
gedeutet, daß der mutmaßliche Erreger in Symbiose mit einer Proteusart lebt. Als über
träger der Erkrankung ist mit Sicherheit nur die Laus bekannt. Sie infiziert sich am kranken 
Menschen, in ihr macht der Erreger wahrscheinlich eine Entwickelung durch; ihr Biß überträgt 
die Krankheit wieder auf den Menschen, bei dem sich die Erreger wohl im Blut verbreiten 
und so zu den Organen gelangen. Auf Entlausung ist daher prophylaktisch aller Nachdruck 
zu legen. 

Der Sektionsbefund ergibt wenig Charakteristisches. Immerhin kann man in älteren Fällen eine 
besondere Atrophie des Fettgewebes, Trockenheit der Muskulatur und einen merkwürdigen, schmierig
klebrigen Zustand der serösen Häute feststellen. Die Mil z ist anfänglich geschwollen, wird aber bald kleiner 
oder klein. Sie wie a.uch die Leber zeigen ausgesprochene Braunfärbung infolge besonders hochgradiger 
Phagozytose roter Blutkörperchen. In den Nieren findet Hämoglobina.usscheidung statt, die auch hier 
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mit Hämosiderinablagerung verknüpft sein kann. B ron chi t i sund B ron ch 0 pn e um on ie n finden sich sehr 
häufig. Leber, Nieren, Herzmuskel sind meist trübe. Die Muskeln, besonders die geraden Bauchmuskeln, 
sind sehr oft wa.chsartig degeneriert. Blutungen, besonders an den serösen Häuten, im Knochenmark usw. 
kommen vor. Öfters schließt sich Gangrän der Extremitäten oder auch der Lunge - zuweilen einer ganzen 
Lunge - an. Das Ohr soll oft mit Tuben- und Mittelohrkatarrhen bzw. Eiterungen erkranken. Auch 
nekrotisierende und diphtherische Erkrankungen der Luftwege sowie eiterige Parotitiden sind häufige 
Sekundärinfektionen. So kann es auch zu Septikopyämie kommen. 

Schwere Veränderungen zeigt natürlich die Haut in Gestalt eines typischen Exanthems, 
-- an der Leiche schwerer als im Leben zu erkennen --, welches das Gesicht meist frei läßt. 
Es ist eine reine Roseola, die petechial umgewandelt werden kann. Nur in Einzelfällen kommt 
es zu papulo-nekrotischer Veränderung. Auch Kehlkopfschleimhaut und Mundrachenraum 
können exanthematische Flecken aufweisen. 

Von außerordentlicher Wichtigkeit sind die mikroskopischen, an Gefäße sich 
anschließenden Veränderungen, die von E. Fränkel zuerst klargelegt, ganz charakte
ristisch sind und die Schwere der Erkrankung erklären. Man kann von einer Systemerkrankung 
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Fig. 424. 
Fleckfieberroseola der Haut. 

Bei a nekrotische 'Vand eines kleinen Gefäßes (bes. nach oben), in dessen Lumen eine kleine thrombotische Masse (b) liegt. 
Um dft.s Gefäß ge wucherte auventitielle Zellen (direkt um das Gefäß bei c in Nekrose übergehend). 

der kleinen Arterien sprechen, da sich der gleiche Prozeß in den verschiedensten Organen 
abspielt. Am wichtigsten sind zunächst die der Fleckfie berroseola zugrunde liegenden 
Prozesse, die bei Exzision am Lebenden die frühzeitige sichere Diagnose gestatten, ja 
zusammen mit der Weil-Felixschen Reaktion oft überhaupt erst ermöglichen. 

Es zeigen hier die kleinen Arterien bzw. Kapillaren an einzelnen Stellen Auftreibung, Abstoßung 
und Nekrose der Endothelien, ferner Quellung der ganzen Intima, und vor allem in einem Teil der Peripherie 
Nekrose der Intima und eventuell Media. Dazu kommen hyaline oder feingranulierte Thromben, die oft 
nur einem Teil der Gefäßperipherie, und zwar gerade dem veränderten, aufliegen. Die Veränderung beginnt 
also endovaskulär; aber es schließen sich an die Gefäßwandschädigung an denselben Stellen sofort peri. 
v as k u I ä r e Entzündungsherde an in Gestalt von Knötchen, die ganz besonders aus adventitiellen, gewucherten 
Zellen bestehen. Dazu kommen Lymphozyten, große einkernigc Elemente, eventuell (aber weniger\ Plasma· 
zellen und Leukozyten. Dadurch, daß diese Zellmassen oft nur einem Teil der Gefäßwand, da ja auch die 
Nekrose dieser oft nur einen Teil der Peripherie betrifft, ansitzen, kommen Spindelformen u. dgl. zustande. 
Die feineren Veränderungen sind im übrigen, je nach Hoehgradigkeit und Alter der Erkrankung, etwas 
unterschiedlich. Da man charakteristische Herde oft in etwas tieferen Schichten findet und an den erkrankten 
- im ganzen erweiterten - Gefäßen nur an dieser oder jener Stelle, soll man zu diagnostischen Zwecken 
nicht zu oberflächlich exzidieren. Bei petechialer Umwandlung finden sich besonders im Papillarkörper 
Anhäufungen von roten Blutkörperchen (aber erst später und lange nicht stets, da die perivaskuläre Zell· 
anhäufung oft wohl den Austritt der Blutkörperchen verhindert). In späten Stadien können eventuell schon 
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verschwundene Roseolen durch Anwendung der Staubinde wieder sichtbar gemacht und, wenn diagnostisch 
wichtig, noch exzidiert werden. In Endstadien scheinen die l'erivaskulären Zellanhäufungen Bindegewebs
wucherungen Platz zu machen; in den Gefäeen selbst soll .s durch denselben Vorgang zu Endarteriitis 
obliterans kommen. 

Die gleichen Veränderungen wie an der Haut spielen sich nun auch an anderen Organen 
ab; am wichtigsten ist hier das Gehirn. 

Die Gefäßchen zeigen das gleiche. An den perivaskulären Zellanhäufungen beteiligen sich auch Glia
abkömmlinge. Die Knötchen können sehr zahlreich sein; ein Prädilektionssitz ist anscheinend der Boden 
des 4. Ventrikels und die Medulla oblongata. Auch die Pia ist beteiligt. Die Gehirnsubstanz selbst leidet 
sekundär; die Ganglienzellen in der Umgebung der Gefäßveränderungen werden in Mitleidenschaft gezogen. 
Es kommt auch zu entzündlichem Hydrozephalus. Haut und Gehirn scheinen im Befallensein temporär 
zusammenzufallen und ebenso in den Verschiedenheiten der Schwere des einzelnen Falles. 

Aber auch die anderen Organe, wie Herz, Nieren, Hoden, Leber, SchilddrüEe, Magen
darmwand, periphere Nerven, Muskeln, Chorioicea, zeigen Veränderungen ihrer kleinen 
Gefäße ganz in gleichem Sinne. Die Schwere und Ambreitung des ProzesEes in allen Organen, 
besonders auch im Gehirn, mit dem Einfluß auf das Organ Eelbst, lalsen uns die Schwere der 
Krankheit beim Fleckfieber verstehen. 

''70 1hYllisches Fieher. 
Bei dem sog. Fünftagefieber oder Wolhynischen Fieber sind anatomische Befunde im einzelnen nicht. 

bekannt. Es treten auch hier Hautveränderungen, darunter Roseolen, auf. Mikroskopisch sollen sich dabei 
Hyperämie d,er Arteriolen der Kutis mit Lymphozytenansammlungen und vereinzelten Leukozyten um die 
Arteriolen, Ödem und Quellung der Bindegewebszellen finden, also rein entzündlich-exsudative Prozesse, 
völlig anders als beim Fleckfieber. Eine der Rickettsia des Fleckfiebers ~hnliche Rickettsia quintana ist 
in ihrer ätiologischen Bedeutung sehr fraglich; Läuse sollen auch hier als U[<'rträger dienen. Die Stellung 
des Wolhynischen Fiebers ist noch in jedem Punkte unsicher. Man hält es auch für milde Abortivformen 
von Rekurrens (Koch). 

Gelbfieber (und Kedani). 
Das Gelbfieber tritt besonders in Mittel- und Südamerika sowie an der Westküste Afrikas 

auf und besteht zunächst in hohem Fieber mit Kopfschmerzen usw., sowie hochgradiger Hyper
ämie, besonders des Gesichtes. Nach 3-4 Tagen tritt Ikterus auf; es werden erst gallige, dann 
dunklere MasEen erbrochen. Am 6.-10. Tag tritt meist der Tod ein. Anatomisch findet sich 
vor: Verfettung und Nekrose in der intermediären Zone der Leberazini, ferner 
Magen- und Darmblutungen (eventuell auch Hämorrhagien an anderen Schleimhäuten); 
im Magen ist daher kaffeesatzähnlicher Inhalt vorhanden (da Rocha Lima). Der Erreger 
scheint in den ersten drei Tagen im Blute zu kreiEen; er scheint besonders klein zu sein und 
passiert Berkefeld- und Chamberlandfilter. Ganz neuerdings ist es Noguchi gelungfn, den
selben nachzuweisen. Überträger ist eine Mücke - die Stegomya calopus -, in der der 
Erreger offenbar einen - 12tägigen - Entwickelungsgang durchmacht. Die Infektion geht fast 
nur nachts vonstatten, da die Mücken zu einer Zeit, da das Virus in ihnen schon infektions
tüchtig ist, fast nur noch nachts Menschen stechen. 

Kedani ist eine fieberhafte Erkrankung, wekhe sich in JaFall im Anechluß an ein kleines Geschwür 
entwickelt, welches ~esonders in der Aeheelhöhle, an dEn Genitalien oder in der Leistengegend durch die 
Kedani mil be als Überträger eines untekannten Virus gefetzt wird und mit Lymphadenitis einhergeht 
(s. S. 175). Die Mortalität teträgt etwa 300;.. 

Papatacifiebel' (uml Denguefieber). 
Das Papatacifieber tritt in den Gebieten u.!D das Mittelmeer, \:;esonders in der Türkei auf, auch in 

epidemischer Form. Der Erreger ist unbekannt, Uberträger ist Phlebotomus papataci, die Sandfliege, 
in der der Erreger sich offenbar entwickelt und deren Stiche sich bei den Kranken besonders an Hand und 
Arm finden. Die Erkrankung setzt plötzlich ein mit starken Kopfschmerzen, Wadenschmerzen, Fieber, 
absoluter Apathie und Niedergeschlagenheit, häufig auch Magen-Darmstörungen. Schon spätestens am 
zweiten Tage hört der krankhafte Zustand, am dritten meist schon das :Fieber auf, aber die Rekonvaleszenz 
dauert oft auffallend lange. Auch treten häufig (nach Tagen bis Wochen) - öfters mehrfache - Rückfälle 
auf. Die Krankheit ist im ganzen völlig harmlos. Ihr objektives Hauptsymptom ist die Konj unk
ti vi tis, besonders der Übergangsfalten; an der Haut finden sich gewöhnlich Röte und Roseolen, be
sonders am Rücken (Zlocisti). Es besteht leichte Angina. Wichtig ist die sehr plötzlich einsetzende 
und meist wieder bald verschwindende Leukoppnie-. besonders der eosinophilen Leukozyten, die über
haupt fast ganz verschwinden - mit Lymphozytcse. Vler andere anatomische Veränderungen ist nichts 
bekannt. 
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Klinisch ähnlich ist das in za.hlreichen tropischen und subtropischen Ländern vorkommende,.mit Haut· 
ausschlag und Gelenkschmerzen einhergehende Denguefieber. Es hält aber länger (bis über eine Woche) 
an. Als überträger wird eine Moskitoart - Culex fatigans - angenommen. 

Pest. 
Die Pest, eine fieberhafte Allgemeinerkrankung, die schnell töten kann, herrscht vor 

allem in Indien und China endemisch bzw. epidemisch. Die Pest bazillen (über sie und die 
für die Pest sehr wichtigen Rattenerkrankungen s. S. 154) werden von Menschen oder 
Ratten mit Exkrementen, Urin u. dgl. entleert und halten sich lange trocken. Sie infizieren 
dann wieder den Menschen, und zwar entweder durch die Haut bzw. Schleimhäute der oberen 
Luftwege und wohl auch des Magendarmkanals, wobei dann die regionären Lymphknoten 
erkranken - Bubonenpest -, oder (seltener) durch Einatmen, wobei die Lungenpest entsteht, 
die sehr infektiös ist und meist schnell tödlich verläuft. Beide Formen können sich auch 
kombinieren. 

Bei der Bubonenpest entsteht, vor allem an Stellen minimaler Hautläsionen, die Pestpus tel, 
eine hämorrhagisch·furunkelartige Hautveränderung, und von hier aus (eventuell auch ohne Auftreten 
der Hautaffektion) erkranken die benachbarten Lymphknoten, je nachdem der Hals., Achsel·, Inguinalgegend 
usw. Sie werden durch Blutungen dunkelrot; es bestehen starkes Ödem und Zellhyperplasie. Auch die 
Umgebung der Lymphknoten ist mit Leukozyten und roten Blutkörperchen durchsetzt. Die Lymphknoten 
werden dann, zentral beginnend, nekrotisch oder vereitern und brechen auf. Die Bazillen finden sich vor 
allem in den Lymphknoten in großer Menge. Ist die Mundrachenböhle die Eingangspforte, so bestehen auch 
hier nekrotisierende und eiterige Herde. Pestbronchitis soll häufig sein. Die Lunge kann auch sekundär 
erkranken. 

Die Lungenpest stellt eine schlaffe konfinierende Pneumonie in Gestalt eines aus roten Blut· 
körperchen, Leukozyten, Fibrin und geblähten Alveolarepithelien bestehenden Infiltrates mit ödematöser 
Umgebung dar. überwiegen gangränöse, mit Blutungen einhergehende Prozesse, so können duukle, zer· 
störte Lungenma.ssen ausgehustet werden, "schwarzer Tod" des Mittelalters. 

Besonders bei der Bubonenpest kommt es auch zum übertritt der Bazillen ins Blut. Die Milz 
ist groß und dunkelrot, weist eventuell Nekrosen besonders der Gefäßwände auf, und kann dann "chagriniert" 
erscheinen. Leber und Nieren zeigen Degenerationen. Im Knochenmark finden sich nekrotische Herde 
mit Fibrin, Hyperämie und Blutungen, sowie oft große Mengen von Pestbazillen. Die Lungen können 
metastatisch ergriffen sein. In allen diesen Organen können sich bei der Pestsepsis auch Eiterungen ent· 
wickeln. Hier spielen eventuell auch Mischinfektionen eine Rolle. 

Pocken, Variola. 
Die Pocken stellen eine schwere, akute, fieberhafte, kontagiöse Allgemeinerkrankung 

dar, die, obwohl der Erreger nicht mit Sicherheit bekannt ist, dank der gesetzlich durch· 
geführten Impfung bei uns fast verschwunden ist. Schon das Prodromalstadium setzt öfters 
mit hohem Fieber und scharlachartigem Exanthem ein. Dann (nach etwa drei Tagen) kommt 
es, zunächst und besonders am Kopf und Gesicht, später .• ü,ber den ganzen Körper, zu den 
typischen Pockeneffloreszenzen der Haut, d. h. zunächst roten, derben, etwa miliaren 
Knötchen mit hyperämischer Randzone, aus denen sich dann Bläschen mit zentraler Delle 
entwickeln, die nach einigen Tagen vereitern und so Pusteln bilden. 

Mikroskopisch sieht man, daß sich durch Quellung und Trübung, sodann Koagulationsnekrose der 
Zellen des Rete Malpighi zusammen mit zunächst seröser Exsudation ein Bläschen bildet; dies ist durch 
Zwischenleisten, welche aus nekrotischen Massen oder stehengebliebenen Epithelien bestehen, mehrkammerig. 
Durch Eiterung wird dann das ganze eingeschmolzen, und so entsteht die eiukammerige Pustel. Die Umgebung 
wird gerötet und stark ödematös, oft besonders im Gesicht. Die Pusteln platzen und trocknen dann mit 
Borken- und Krustenbildung ein. Bei eventueller Heilung entstehen zahlreiche kleine, glänzende, leicht ein·· 
gesunkene, weiße Narben, besonders im Gesicht. Nur wenn die Papillen verschont geblieben, heilen die 
Effloreszenzen in Gestalt leicht bräunlicher Flecken ohne Narbenbildung. Auch die Schleimhäute des Mundes 
und Ösophagus, eventuell auch des Rektums, können ergriffen sein. 

Von Allgemeinveränderungen finden sich Degenerationen in Herz, Leber, Nieren usw., im Knochen· 
mark Ödem, Nekrosen und eventuell Blutungen, auch in den weiblichen Geschlechtsorganen und anderen 
Organen Blutungen. Auch Osteomyelitiden sind bekannt. In Larynx und Luftröhre entstehen pseudo. 
membranöse Entzündungen oder kleine Nekrosen bzw. Eiterherde und Geschwüre. Die Lunge kann 
bronchopneumonische Herde aufweisen. Die Milz ist im allgemeinen nicht vergrößert. 

Unter den atypischen Formen sind die von vornherein oder nach dem Bläschenstadium hämorrhagisch 
werdenden ,,schwarzen Pocken" zu nennen. Hier bestehen große Blutungen in der Haut, aber auch in 
den serösen Häuten, dem.Knochenmark, Respirations. und Urogenitalsystem usw. Zu Pustel bildung u. dgL 
kommt es meist nicht; der Tod tritt zu schnell ein. 

über das mutmaßliche Pockenvirus und die charakteristischen, diagnostisch wichtigen Guarnieri· 
schen Körperchen s. S. 162. Die' Infektion soll von den oberen Luftwegen aus durch Tröpfcheninfektion, 
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von den Hauteffloreszenzen aus nach Platzen dieser durch Eintrocknung, Verstäubung und Einatmung 
erfolgen. 

Diagnostisch soll die sog. Paulsche Reaktion wertvoll sein. Bei Impfung von Variolamaterial auf 
die Kaninchenkornea entstehen nach 36--48 Stunden kleine Erhebungen, die bei kurzer Fixierung der Horn
haut in Sublimatalkohol, wenn es sich in der Tat um Pockenmaterial handelte, als kreideweiße (weißopake) 
Knötchen zutage treten; sie beruhen auf lebhafter Epithelproliferation. 

Variolois sind - besonders bei Geimpften - ganz leicht verlaufende Pocken. Hier 
trocknen die Bläschen vor der Eiterung ein. 

Die Kuhpocke entspricht den menschlichen Pocken. 

Varizellen, Windpocken, stellen eine leichte Kinderkrankheit dar. Hier werden bis 
höchstens erbsengroße Bläschen der Haut mit klarem Inhalt gebildet, die dann schnell ein
trocknen. Bei Ausstrichen sollen sich zahlreiche Riesenzellen finden, die bei Pocken meist 
vermißt werden (Paschen). 
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Anhang. 

Die wichtigsten Maß- und Gewichtsangaben. 
Durchschnittsgewichte der Organe normaler, erwachsener Individuen. (Die Zahlen sind 

abgerundet; beim weiblichen Geschlecht sind die Gewichte durchschnittlich etwas geringer und nähern sich 
mehr der niedrigeren hier angegebenen Zahl, beim männlichen Geschlecht nähern sie sich mehr der 
höheren Zahl.) 

Gehirn ...... . 
Herz ....... . 
Lungen: linke Lunge . 

rech te Lunge 
Milz ...... . 
Leber ....... . 
Nieren (zusammen) .. 
(Die linke ist um einige Gramm schwerer als die rechte). 

1200---1400 g 
250- 350 g 
325- 480 g 
350- 570 g 
150-- 250 g 

1400-1600 g 
300 g 

Durchschnittsmaße am (reifen) Neugeborenen. 

Länge ............... . 
Gewicht: männlich 3250, weiblich 3000 g. 
Kopfdurchmesser: kleiner querer 

großer q uerer. . 
fronto-okzipitaler 

Schädel';;"fang ........ . 
Große Fontanelle: Länge .... . 
Länge der Nabelschnur. . . . ., . . 
Durchmesser des Knochenkernes in der unteren Femurepiphyse 

(nicht ganz konstant) ............ . 

50 cm 

8 
9,25 " 

12 
34 

2-2,5 " 
51 

5 mm 

Altersbestimmung der Frucht nach ihrer Länge. 

Für die ersten fünf Schwangerschaftsmonate ist die Länge der Frucht gleich dem Quadrat der 
Monatszahl. Es ergibt sich also die Reihe: 

I xl, also Länge im 1. Monat 
2 x 2, " 2. 
3 X 3, " " 3. 
4 X 4, " 4. 
5 X 5, " 5. 

1 cm 
4 " 
9 " 

16 " 
25 " 

Für die fünf letzten Schwangerschaftsmonate ergibt die Länge des Fötus dividiert durch 5 die 
Monatszahl; z. B. Länge 30 cm, also Alter: 6 Monate. 
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Abdominalschwangerschaft (s. a. Extrauterin· 
gravidität) 389. - Lithopädion 390. 

Abdominaltyphus 272, 425. - AUgemeinerschei. 
nungen 427, 428. - Appendizitis bei 275. -
Cholezystitis 428. - Colotyphus 427. - Ileo· 
typhus 427. - Infektionsweg bei 425. - Kompli. 
kationen 427. - Lymphknoten, mesenteriale 427. 
- Milztumor 427. - Nachkrankheiten 428. -
Perforation 427. - Rezidiv 427. - Stadien 426. 

Aberration 140. 
Abhärtung 144. 
Abnutzungspigmente 38. 
Abort 87, 393. - Foetus sanguinolentus 393. -

Mißbildungen, abortive 135. 
Abrachius 138. 
Abseheidungsthromben 15. 
Abschnürungen, fötale 130. 
Abschuppung der Haut 412. 
Abszesse 69. - Duboissche 405. - des Knochens 

bei Osteomvelitis acuta 356. - des Muskels 369. 
- perityphlitische 274. - subperiostale 355. 

Abwehrfermente 57, 180. 
Acardii 131. 
Achorion Schänleinii 158. 
Achroozytose 128. 
Achsenzylinder 320. 
Acne 418. - pancreatica 293. - rosacea 409. -

syphilitiea 414. 
Ad ak ty lie 138. 
Adamantimone 97, 258. 
Adams-Stokesscher Symptomen komplex 189. 
Addisonsehe Krankheit 38, 195. 
Adenokankroide 115. 
Adenokarzinome 116. 
Adenome 103. - des Ovariums 375. - papilläre 

105. 
Adenomyome 99. 
Adhäsionen 66. 
Adhäsivperikarditis 218. 
Adhäsivpleuritis 254. 
Adipositas 29, 52. - hypogenitalis 196. - uni-

versalis 190. 
Adventitielle Zellen 5.5. 
Aerobier 148. 
Ätzgifte 146. 
Agenesie 130. 
Agglutination 14, 178. 
Aggl u tinine 177, 179. 
Aggressine 149. 
Agnathie 137. 
Ahnen tafel 182. 
Ainhum 411. 
Akkommodation, formale 47. 
Akranie 136. 

Akromegalie 196. 
Aktinomykose 88. - Aktinomyzespilz 157. - am 

Knochensystem 359. 
Albinismus 408. 
Albuminurie 298. 
Aleppo beule 162, 415. 
Alexine 178. 
Algor mortis 5. 
Alienie 203. 
Alkaptonurie 38. 
Allergie 180. 
Alopecia senilis und areata 418. 
Altmannsehe Granula 4. 
Alveolarechinoeoceus 168. 
Alveolärsarkome 108. 
Ambozeptor 178. 
Amelie 138. 
Amitose 46. 
Amnion 388. 
Amnionverwachsung 130. 
Amöben 160. - ruhr 160, 432. 
Amputation, fötale 130. 
Amputationsneurome 100. 
Amyelie 137. 
Amyloiddegeneration 34. - Einlagerung des 

Amyloids 34. - Farbreaktionen 34. - bei Knochen
tuberkulose 359. - der Milz 205. - der Muskeln 
368. 

Amyloidtumoren, lokale 35. - im Larynx 229. 
- der Lunge 240. 

Anaerobier 148. 
Analfisteln 275. 
Anä mie 10, 201. - aplastische 201. - pemi-

ziöse 201. 
Anaphylaxie 180. 
Anaplasie 94, 122. 
Anasarka 24, 409. 
Anencephalie 136. 
Aneurysmen 223. - arterio-venöse 142, 224. -

Dilatations- 224. - dissezierende 142, 226. -
Druckusuren 224. - embolisehe 224. - Kombina
tion mit Varizen 225. - Miliar- 225. - Perforation 
224. - spurium 226. - traumatische 142. -
variköse 225. 

Angina catarrh alis 256. - Ludovici 257. -
phlegmonosa 257. - Plaut-Vincenti 257. - syphi
litica 258. 

Angioblasten 56, 60. 
Angio me, einfache 97. - kavernöse 98. 
Angioneurosen 6. 
Angiosarkome 108. 
Anguillula intestinalis und stercoralis 170. 
Anhydrämie 190. 
Ankylosen 229, 365. 
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Ankylostollla duodenale 173. 
Anomalien, kongenitale 129. 
Anvpheles 163, 175. 
Anorchie 397. 
Anpassung, funktionelle 49. 
An teflexio der Epiglottis 229. - des Uterus 

386. 
An th rakosis 39, 206, 240. 
Anthrax 433. 
Antiaggressine 178. 
Antigene 178. 
Antikörper 178. 
Antitoxine 57, 178. 
Antithrolllbin 13. 
Anurie 303. 
Anus praeternaturalis 276. 
Aorta, s. Aneurysmen, Blutgefäße. 
Aorteninsuffizienz 214. 
Aortenstenose 214. 
Aphthen 256. 
Aplasie 130. 
Apoplexie 11. 13, 330. - Narben- und Zysten

bildung 331. - des Uterus 381. 
Appendicopathia oxyurica 275. 
Appendizitis 273. - bei Abdominaltyphus 275. 

- Abszeß, perityphlitischer 274. - Adhäsionen 
274. - aktinomykotische 275. - chronische 274. 
- bei Dysenterie 275. - gangraenosa perforans 
274. - Hydrops processus vermiformis 275. -
Karzinoide bei 276. - Kotsteine 273. - Oxyuren 
bei 275. - Paratyphlitis 274. - Perforationsperi
tonitis 274. - Perityphliti8 274. - Tubenverände
rungen bei 275. - tuberkulöse 275. 

Aprosopie 137. 
Apus 138. 
Arachnoiden 174. 
Arbeitshypertrophie 50. 
Areoli tis 394. 
Argyrosis (Argyrie) 39, 408. 
Arhinencephalie 136. 
Arnoldsche Wirbelzellenstellung im verkästen 

Tuberkel 77. 
Arrosion, lakunäre, .bei Caries tuberculosa 357. 

- am Knochen 347. 
Arterien, s. Blutgefäße. 
Arterienkon traktion bei Eintritt des Todes 5. 
Arteriitis gummosa 222. - purulenta 222 .. 
Arteriolosclerosis renum 187. 
Arteriosklerose, s. Atherosklerose. 
Arthritis-(s. a. GelenkJ) 362. - acuta 362. - adhae

siva 362, 363. - chronica 362. - chronica, ohne 
Exsudationsprozesse 363. - deformans 363. -
pauperum 363 .. - tuberculosa 364, Arthrocace 
365, Caries sicca 365, Fistelgänge 365, Knochen
veränderungen bei 365, Kongestionsabszesse bei 
365, Synovitis granulosa 365, Tumor albus 365. -
ulcerosa sicea 363. - urica 364. 

Arthrocace 365. 
Arthropoden 174. 
Arhythmien 189. 
Arzneiexan theme 412. 
Asbestartige Degeneration des Gelenkknorpels 

361. 
Ascaris lu m bricoides 173. 
Ascites 24, 289. - adiposus 289. - ehylosus 26, 

289. - bei Pfortaderthrombose 25. 
Aspergillusarten 157. 
Asphyxie 9, 190, 191. 
Aspirationspneumonie 238. 
Assimilation 3. 
Asthlllakristalle 231. 
Astomie 137. 
Astrozyten 102. 

Atavismus 180. 
A taxie, hereditäre 329. 
Atelektasen 232. 
Atherokarzinome 417. 
Atherom der Blutgefäße 220. - der Haut 75, 

417. 
Atheroskl.!,rose 219. - Adventitiaveränderungen 

220. - Atiologie und Pathogenese 220. - Aus
breitung 221. - chemische und anatomische Pro
zesse 220. - Hauptlokalisationen 221. - Herz· 
arbeit und 186. - der Herzklappen 212. - Media
veränderungen 220. - Mesaortitis, schwielige 

.. (syphilitische) 223. 
Atiologie 4. 
Atmungsinsuffizienz 190. 
Atmungsmechanismus 191. 
Atmungszentren 190. - Reizung 190. 
A tresia ani vaginalis 371. - ostii uterini tubae 378. 

- vaginae hymenalis 371. 
Atrophie 26. - braune 27, 38. - Degeneration 

und 26. - Formen 27. - glatte (Iaevis) der Zungen
wurzel 258. - der Knochen 347. - des Muskels 
368, longitudinale 369. - des Ovariums 372, 373 . 

.. - Pigmentatrophie 27, 38. 
Atzgifte 146. 
Auffaserung des Ge1enkknopels 361. 
Auge, Leiehenerseheinungen am 5. 
Auslese 181. 
Aussatz 88. 
Ausscheidungstuberkulose der Nieren 309, häma

togene der Tuben 378. 
Autointoxikation 146, 192. - intestinale 192. 

- durch Sekretionsanomalien endokriner Drüsen 
194. 

Au tolyse 5, 43. 
Autosit 134. 
Au totransplan tatiort 49. 
Avitaminosen 190. 
Azinös-kämge Pneumonie 243. 
Azoospermie (Azoospermatismus) 397. 

Bacterium enteritidis (Gaertner) 429. 
Bacterium pneumoniae (Friedländer) 153. 
Bacterium tussis convuls. 153. 
Bakteriä mie 150. 
Bakterien (s. a. Bazillen), Ausscheidung aus dem 

Organismus 177. --, Bewegung 147. - Diagnostik 
151. - Embolie 23. - farbstoffbildende 149. -
Fäulnis 149. - Fermentwirkung 149. - Formen 
148. - Fortpflanzung 147. - Gärungsprozesse 149. 
- Geißelfäden 147. - Infektion 149. - Involu
tionsformen 148. - Kapseln 147. - Lysine 149. 
- Polkörperchen 147. - ·Proteine 149. - Säure
festigkeit 156. - Sporenbildung 147. -tinktorielles 
Verhalten 151. - Verwesung 149. - Verzweigungen 
148. - Züchtung 151. 

Bakterienfarbstoffe 149. 
Bakteriengifte 149. 
Bakteriolysine 178. 
Bakteriotropine 178. 
Bakteriurie 308. 
Bakterizidie des Blutes 177. 
Balanitis (Balanoposthitis) 403. 
Balantidium coli 164. 
Balken blase 316. 
Balkendefekt 320. 
BaIsersehe Krankheit 291. 
Bandwürmer 166. 
Bantische Krankheit 204. 
Barlow-Möllersche Krankheit s. Möller. 
Barth olinisch e Drüsen, Entzündungen und 

Zysten 388. 
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Bartholinitis gonorrhoica 388. 
Basalzellenkre bs 115. 
Basedowsche Krankheit 195. 
Basedowstruma 404. 
Basophilie 201. 
Bastard 182. 
Bauohfelltuberknlose 290. 
Bazillen (s. a. Bakterien I1nd die besonderen Arten, 

z. B. Typhusbazillen usw.) 153. - Bacillus bo· 
tulinus 154, pyocyaneus 155, septi. caemiae haemor
rhagicae 154. - der Gasphlegmone 155. - des 
Oedema malignum 155. - säurefeste 156. 

Bazillen träger 149. 
Becherzellen 32. 
Becken, Difformitäten 346,367. - osteomalazisches 

352. - rachitisches 350. 
Bednarsche Aphthen 257. 
Belastungskurven am Knochen 354. 
Bergkrankheit 141. 
Bewegungsapparat 316. 
Bierherz 187. 
Bildungshemmung 7. 
Bilharzia 164. 
Biliru bin 37. 
Bindegewebe, Degeneration, hyaline 32. - Regene. 

ration 48. - Wundheilung 61. 
Bindesubstanzen, Degeneration, schleimige 32. 
Bioplastische Energie 3, «. 
Blase (s. a. Harnblase) 315 ff. 
Blasen der Haut 411. 
Blasenmole 135, 392. 
Blasenscheidenfisteln 317, 388. 
Blasensteine 317. 
Blastomyzeten 159. 
Blausucht 8. - angeborene 210. 
Bleisaum 39. 
Blennorrhoe 69, 425. 
Blitzschlag 145. 
Blut 201. - Anämie 201. - Bakterizidie 201. 

Blutfarbstoff 36, kadaveröse Veränderungen 5. -
Blutgerinnung 13, in der Agone und nach dem 
Tode 5. - Blutplättchen 13, 125, Agglutination 
14. - Blutzellen, Einteilung 123. - Chlorose 202. 
- Erythrozyten (s. a. diese) 201. - Flüssigkeit, 
fremde Elemente 202, qualitative Veränderungen 
202. - fremde Körper 202. - Gifte 146, 202. 
-Hämoglobinämie 202. - Histiozyten 55, 125. 
- Leukämie 125. - Leukozyten 202. - Lipämie 
203. - Milz und 203. - Oligozythämie 201. -
Parasiten 203. - Polyzythämie 202. - Regenera
tion 201. - Unterscheidung von Blutarten durch 
Präzipitinreaktion 179. - Verteilung, allgemeine 
185, an der Leiche 5. 

Blutarmut, lokale 16. 
Blutbildende Organe 203. 
BI u tegel 174. 
Bluterkrankheit 13, 183. 
Blutfarbstoff, kadaveröse Veränderungen 5. 
Blutgefäße 219. - Aneurysmen 223. - Arteriitis 

gummosa 222, purulenta 222. - Atherom 220. 
- Atherosklerose (s. a. diese) 219. - Atrophie 219. 
- Degeneration, amyloide 33, fettige 219, hyaline 
35. - Endlll'teriitis 221. - Endophlebitis 221. -
Entzündungen, produktive 221. - Erweiterung 222, 
senile 219.-Intimawucherung, sekundäre221.-In
timaverfettung 219.- Kalkeinlagerung 220. -KapiI. 
larektasie 225. - Mesarteriitis 222. - Periangitis 
tuberculosa 222. - Periarteriitis 222, nodosa 222. 
- Phlebektasien 225. - Phlebitis purulenta 222. 
- Phlebolithen (Venensteine) 225. - Phlebo-
sklerose 220. - physiologische Veränderungen im 
Laufe des Lebens 219. - Regenerationsfähigkeit 

225. - regressive Prozesse 220. - funktionelle 
Sklerose 221. - Syphilis 222. - Folgen 223. -
Tuberkulose 222. - Ulcus atheromatosum 220. -
Varizen 225. - Verkalkung 221. - Verknöcherung 
221. - Wandverletzungen und deren Verschluß 
225. 

BI u tgifte 146, 202. 
Bluthistiozyten 55, 125. 
Blut~.örpercheh, s. Erythro- und Leukozyten. 
Blutniolen 390. 
Blutserum 13. 
Blutplättchen 14, 125. 
Blutüberfüllung, lokale 6. . 
Blutung 11. - ins kleine Becken 386. - Folgen 13. 

- der Gelenke 362. - Hämophilie 13, 183. -
bei hämorrhagischer Diathese 13. 

Blutzellen, Einteilung 123. 
Borken 411. 
Bothriozephalen 170. 
Botryomykose 89. 
Botulinismus 154. 
Brachycephali 346. 
Brand 40. - fcuchter 43. - seniler 43. 
Bremsen 175. 
Brigh tsche Krankhcit 299. 
Bronchialasthma 177, 230. 
Bronchiallymphknoten tuberkulose 251. 
B ron chien 230. - Asthmakristalle 231. - Bronchio

litis fibrosa obliterans 238. - Bronchitis acuta 
230, capillaris 237, chronica 230, foetida 230, tuber
kulös-käsige 243, Curschmannsche Spiralen 231. 
- Ektasien 231, atelektatische 233. - Kavernen, 
ektatische 231. - Peribronchitis, tuberkulös-käsige 
245. - Stenosen 231. - Tuberkulose 231. -
Tumoren 231. 

Bronchopneu monie, Atelektasen 237. - Begleit. 
erscheinungen 238. - Folgezustände 239. - kon
fluierte 238. - Rückbildung 239. - Unterschiede 
von Pneumonia fibrinosa 237. 

Bronzediabetes 197. 
Bronzekrankhei t 195. 
Brüche (s. Frakturen und Hernien). 
Brustdrüse, weibliche (s. a. Mamma) 394. 
Bubonen, syphilitische 424. - Pest 440. 
Buckel, Pottscher 358. 
Bulbärparalyse, akute 333, progressive 327. 
Bursitis 366. 

Callositas 416. 
Cancer 114. 
Cancer en cuirasse 396. 
Caries carcinomatosa 359.-der Gelenkknorpel361, 

der Knochen 354. - sicca 365. - syphilitica 358. 
- tuberculosa 3&7. - des Warzenfortsatzes 356. 
- der Zähne 258. 

Caro luxurians 61. 
Cavernitis 403. 
Celsus- Galensche Kardinalsymptome 52. 
Cephalothoracopagus 132. 
Cerebroside 30. 
Cerebrospinalmeningitis, epidemische 341. 
Cervikalschleimhaut, Katarrh der 382. - Poly-

pen 383. 
Cervix (s. a. Portio), Hypertrophie 384. - Kar-

zinom 384. - Katarrh 382. 
Ces toden 166. 
Chalikosis 39, 240. 
Cheilitis 256. 
Cheilo-gnato-palatoschisis 137. 
Chemotaxis bei Entzündung 54, 55. 
Chiragra 364. 
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Chizotrypan u m Cruzi 162. 
Chlamydozoen 162. 
Chloasma cachecticorum, caloricum, toxicum, trau-

maticum 408. - uterinum 38, 408. 
Chloroformnarko!Oe, Leberaffektion nach 279. 
Chlorome 128. 
Chlorose 202. 
Cholämie 192. 
Cholangitis 288. - suppurativa 281. 
Cholecystitis 287,432. - phlegmonosa 288. 
Cholera asiatica 272, 432. - nostras 272, 433. 
Choleravibrionen 157. 
Cholesteatome 115. 
Cholesteatombildung bei Otitis media 356. 
Cholesterin 30, 31. 
Ch olesterinester-Verfettung 30. 
Cholesterinfettsäureester 30. 
Chondrodystrophia foetalis 346. 
Ch ond ro malazie 361. 
Chondrome 97. - am Knochen 360. - des Ova

riums 376. 
Chondrosarkome 108. 
Chorditis tuberosa 228. - vocalis inferiorhype.r-

plastioa 228. 
Chordome 97. 
Chorionepitheliom, malignes 392. 
Choristo me 122. 
Chromaffiner Apparat 406. 
Chromaffine Tumoren 100. 
Chromatophorom 109. 
Chylurie 26. 
Chyl us 23. 
Cimex lectuarius 175. 
Cirrhose (s. a. Leber) cardiaque 278. 
Clavus 50, 416. 
Climacterium praccox 372. 
Clonorchis sinenßis 166. 
Coccidien 163. 
Coccobacillus Perez 156. 
Coli bazillen 153. 
Colitis mucinosa 271. 
Colotyph us 427. 
Colpitis 387. 
Colpohyperplasia cystica 388. 
Condylome 416. 
Conjunctivitis gonorrhoica 42.5. 
Cor villosum 218. 
Cornea, postmortale Veränderungen 5. 
Cornua cutanea 52, 416. 
Corpora amylacea 40, in den Lungen 240, der 

Prostata 397, Vorkommen und Entstehung 40, 
-libera peritonei 291, pericardii 218, im Scheiden
hautexsudat 399. - lutea ovarii 371, Zysten 373. 
- oryzoidea bei Arthritis tuberculosa 365, der 
Schleimbeutel 366, der Sehnenscheiden 366. 

Coryza 227. 
Cowpersohe Drüsen 318. - Entzündungen und 

Folgezustände 402. 
Craniopagus 133, 134. - parasiticus 135. 
Cruorgerinnsel 5, 13. 
Culex 175. - fatigans 440. 
Cursch mannsche Spiralen 231. 
Cutis 408. 
Cyanmethämoglobin 203. 
Cyklopie 136. 
Cylindrome 113, 117. 
Cystadenome 75. 
Cystenhygrom 98. 
Cysticereus cellulosae 167. - racemosus 167. 
Cystitis 315. - cystica 314. 
Cystocele vaginalis 388. 

Dariersche Krankheit 415. 
Darm 269. - Abdominaltyphus (s. a. diesen) 272. 

- Abszesse 271. - Achsendrehung 276. - Ade
nome 275. - Aktinomykose 273. - Analfisteln 275. 
- Anatomie 269. - Anus praeternaturalis 276. 
- Appendizitis (s. a. diese) 273. - Atresia 269, 
recti et ani 269. - Bakterien 270. - Blutungen 
271. - Cholera asiatica 272, 432, nostra3 272, 433. 
- Chyluszysten 270. - Chymus 276. - Colitis 
mucosa 271. - Degeneration, amyloide 270, fettige 
270. - diphtherische Entzündungen 271. - Diver
tikel 269, 276. - Drucknekrosen 272. - Duo
denum (s. a. dieses) 273. - Dysenterie (s. a. diese) 
271. - Emphysem 276. - Enteritis durch chemi
sche Einwirkungen 272, follicularis 271, membra
nacea, polyposa 271, uraemica 272. - Enterokystom 
120. - Entzündungen 270, gangränöse 271, katar
rhalische 270, phlegmonöse 271. - Fremdkörper 
276. - Follikularabszesse (-geschwüre) 271. -
Gallensteine im 276. - Gangrän 272. - Gastro
enteritis acuta 270. - Geschwüre, sterkorale 272. 
- Hämochromatose 270. - Hämorrhoiden 275. 
- Hernien (s. a. diese) 276. - Hirschsprungsche 
Krankheit 270. - Ileus 192. - Infarkte 270. -
Infektionskrankheiten 272. - Inhalt 276., Blut
färbung desselben 276. - Invagination (Intussus
zeption) 276. - Kanalisationsstörungen 276. -
- Katarrh, akuter 270, chronischer 271. -
Karzinoide 276, Karzinome 275. - Knoten
bildung 276. - Kontinuitätstrnenungen 276. 
- Kotgeschwüre 272. - Kotstagnation 272. 
- Kotsteine 276. - Lageveränderungen 276. 
- Lymphangitis tuberculosa 272. - Mast· 
darmulzera, tiefgreifende 275. - Meckelsches 
Divertikel 269. - Mekonium 276. - Meteorismus 
276. - Milzbrandkarbunkel 434. - Mißbildungen 
269. - Pädatrophie (chronischer Katarrh kleiner 
Kinder) 271. - Parasiten 276. - Paratyphus 272. 
- Periproktitis 275. - Peritonitis tuberculosa 272. 
- Pigmentflecken 270. - Pigmentierung, schiefrige 
271. - Polypen 275. - Prolapsus recti et ani 
276. - Proktitis, strikturierende 275. - Rektum 
275, Ulcus chronicum 275. - Ruhr, follikuläre 
271. - Rupturen 276. - Sarkome 276. - Schleim 
276. - Schleimhautatrophie 270. - Schleimhaut
fetzen, abgestorbene im 276. - Schwellung, trübe 
270. - Serosatuberkel 272. - Stauungskatarrhe 
271. - Steine 276. - Stenosen 270, 276. - Syphilis 
273. - Tuberkulose 272, Adhäsionen 272, Ge
schwüre 272, Hauptsitz 273, Lymphfollikel 272, 
Pathogenese 272, Perforationsperitonitis 273. -
Tumoren 275, tuberkulöse 273. - Tympanites276. 
- Typhlitis 273. - Vergiftungen 272, mit organi
schen Giften 270. - Volvulus 276. - Wandent· 
zündungen, eitrige 271. - Wurmfortsatz (s. a. 
Appendizitis) 273. - Zirkulationstörungen 270. -
Zottenmelanose 270. 

Darmautoin toxika ti on 192. 
Darmschleimhaut, Regeneration 48. 
Dauerausscheider 428. 
Deckzellenkarzinom 116. - der Pleura 255. 
Defensio 45, 58. 
Deferen ti tis 399. 
Degeneration 26. - albuminöse 27. - amyloide 

34. - Atrophie und 25. - fettige 29. - Glykogen 
35. - hyaline 32. - Lipoid- 30. - Myelin- 30. 
- schleimige 31. - vakuoläre 28. - wachs· 
artige 33. 

Deku bitus 41, 410. 
Delhibeule 162, 415. 
Demarkation 44, 70, 426. 
Demen tia paralytica 335. - praecox 321. 
Demodex folliculorum 174. 
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Denguefieber 439. 
Dentalosteome 258. 
Den tition bei Rachitis 350. 
Dermatomykosen 414. 
Dermatozoonosen 415. 
Dermoide 120. 
Dermoidzysten ll8. 
Descensus ovarii 376. 
Desquamativkatarrh 71. 
Desquamativpneumonie 244. 
Dextrokardie 210. 
Dezidua 388. 
Deziduazellen 388. 
Diabetes mellitus 196, Pankreas und 197, 293. -

inspidus 196. 
Diathese 177. - hämorrhagische 13. - hatnsaure 

194. 
Diarth rosen 361. 
Diceph al us 134. - parasiticus 135. 
Dickdarmschleimhaut, Melanose 38. 
Dicrocoelium lanceolatum 166. 
Difformitäten einzelner Skelettabschnitte 366. 
Dilatationsaneurysmen 224. 
Dilatationsth rom bose 16. 
Diph therie 67, 422. - Epithelnekrose bei 65. -

- des Larynx 228. - Lähmungen bei 423. -
Membranen 67, 422. - der Nase 227. - Broncho
pneumonien bei 422. - des Rachens 257. 
toxisch bedingte Veränderungen bei 423. 

Diph theriebazillen 155. 
Diplococcus pneumoniae 152. 
Diplokokken 148. 
Diprosopi 134. 
Dipygus 134. - parasiticus 135. 
Disposition 4, 175. - angeborene und erworbene 

175. 
Dissimilation 3. 
Dissoziation der Herztätigkeit 189. 
Distorsionen der Gelenke 366. 
Distomumarten 164, 166. 
Dolichocephali 346. 
Doppelmißbildungen 130. - Autosit und ParaEit 

134. - bisymmetrische und monosymmetrische 
Formen mit senkrechter Symmetrieebene 132. -
Eigenschaften 130. - Einteilung 131. - Formen 
mit wagrechter Symmetrieebene 134. - Formen 
mit zusammenfallenden (parallelen) Symmetrie
und Medianebenen 134. - Genese 131. - Indi
vidualteile 131. 

Dominanz 182. 
Druckatrophie 27. - der Knochen 348. 
Druckbrand 41, 410. 
Druckschädigung 141. 
Drüsen mit innerer Sekretion 194, 404. 
Drüsenfunktionen, Ausfall von 192. 
Drüsen polypen 71. 
Du boissche Abszesse 87, 405. 
Ductus ejaculatorii (s. a. Samenblasen) 402. 
Dünndarmscheidenfisteln 388. 
Duoden u m, Entzündungen, katarrhalische 273. -

Geschwüre bei Neugeborenen 273. - Ikterus 273. 
- Ulcus rotundum 273; 

Duplicitas symmetros 132. - anterior, media 
posterior 134. - asymmetros 134. 

Durahämatom 344. 
Duratumoren 314. 
Dysen terie 271, 429. - Appendizitis bei 275. -

Bazillus 154. - Darminhalt bei 431.- Lokali. 
sation 431. - Perforationsperitonitis 431. - Peri
proktitis bei 431. 

Dysen terie bazillen 154. 
Dysmenorrhoea membranacea 380. 

Dyson tologie 1. 
Dyspnoe 191. 
Dysplasie 47. 
Dystrophia adiposa·genitalis 196. 
Dystrophien des Muskels 369. 

Eburneation 357. 
Echinococcus 168. im Knochen 169, 361. -

unilocularis, multilocularis 168. 
Ectopia cordis 137, 210. - vesicae urinariae 137. 

- viscerum 137. 
Ehrlichs Seitenkettentheorie 178. 
Eihüllen 388. - Blasenmole 392. - Blutmolen 390. 

- Chorionepitheliom, malignes 392. - Endo
metritis decidualis 390. - Fleischmole 390. -
- Hydramnion 392. - Hydrorrhoea gravidarum 
390. - Mola hydatidosa 391. - Myxoma chorii 
multiplex 392. - Steinmole 390. - Syncytiom'1 
malignum 392. - Traubenmole 391. 

Eileiter s. Tuben. 
Einzelrnißbildungen 135. 
Eisen, Ablagerung 40. 
Eisenkalklunge 240. 
Eiterungen 68. - Ätiologie 68. - demarkierende 

70. - Erreger 68. - generalisierte 70. - inter
stitielle 69. - jauchige 68. - Metastasen 70. -
bei der Wundheilung 61. 

Ekchondrosen 97. 
Ekchymosen ll, 218, 409. 
Eklampsie, puerperale 193. 
Ekthyma 412. - syphiliticum 414. 
Ektropion der Muttermundslippen 382. 
Ekzeme 412. - chronische 413. - seborrhoische 

413. 
Elek trizi tä t, Schädigungen durch 145. 
Elephan tiasis 52, 95, 227, 416. - congenita 416. 

- Graecorum 88. - tropica 416. 
Embolie 17. - Bakterienembolie 23. - Einteilung 

nach Art des verschleppten Materials 22. - embo
lische Narbe 21. - Embolus 17, Unterscheidung 
von Thromben 17, Verschleppungswege 17. - Fett
embolie 22. - Folgen für die Gewebe 19. - Fremd
körper.Parasitenembolie 23. - Gasembolie 22. -
Geschwulstembolie 23. - Luftembolie 23. - der 
Lungenarterie l7.-Metastase und 22. - paradoxe 
19. - im Pfortadergebiet 19. - Pigmentembolie 
22. - retrograde 19. - thrombotischer Massen 
17. - typische 19. - Verschleppung auf dem 
Lymphwege 19. 

Embryome ll8. 
Emigration (Leukozyten) 54, 55. 
Emphysem 232. - brandiges 43, 68. 
Empyeme 69, 254. 
Encephalitis (s. a. Gehirn) 332. - diffuse. 333. 

- eitrige 335. - haemorrhagica 331, 425. - mter
stitialis neonatorium 336. - Meningo. 332. - Polio· 
enzephaltis 331, 333. 

Encephalocele 136, 320. 
Encephalomyelitis, akute disseminierte 333. 
Endarterien 20. 
Endarterii tis 221. 
Endocarditis, Ätiologie 210. - chronica fibrosa 

211. - diphtherica 210. - foetalis 210. -
gonorrhoica 425. - Klappenaneurysmen, akute 
212. - Klappenfehler 211, 213. - recurrens 211. 
- tuberculosa 215. - ulcerosa 210, 2ll, Eite
rungen, metastatische und embolisehe 212. -
veriucosa 210, 2ll, Folgen 212. 

Endokrine Drüsen 404. 
Endometriu m 380. - Dvsmennorrhoea membra· 

nacea 380. - Endometrltis 381, decidualis 382, 
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390, hyperplastica 382, pseudomembranacea 381, 
puerperalis 393. - Menstruation 379. - Ovula 
Nabothi 382. - Psoriasis uteri 382. - Zervikal. 
katarrh 382. 

Endophlebitis 221. - syphilitische 87. 
En'dotheliome 117. 
Endotoxine 149. 
Energie, bioplastische 3, 44. 
Englische Krankheit (s. Rachitis) 348. 
Enostosen 356, 360, bei Knochentuberkulose 358. 
Enteritis (s. a. Darm) 271. - polyposa 271. -

uraemica 272. 
En terocele vaginalis 388. 
En terokystom 120. 
Enterolithen 276. 
Enteroptose 269. 
En terozysten 120. 
Entwickelungsstörungen 129. 
En tzündungen 52. - Abszesse 69. - Abszeß

membran 70. - abwehrbewirkende Formen 45, 72. 
-;:- akute 65. - Allgemeinerscheinungen 52. -
Atiologie 53. - Bedeutung für den Organismus 72. 
- Blennorrhoe 69. - Chemotaxis 55. - chroni
sche 65. - defensive 64. - Definition 57. -
diphtherische 67. - Eiterungen s. dort. - Em
physem, brandiges 68. - Empyem 69. - Erosionen 
69. - exsudative 54, 65. - fibrinöse 66, der 
Schleimhäute 67, seröser Häute 66. - Fibro
blasten 56. - Fisteln 69. - Formen 65. - fötale 
72. - Furunkel 70. - Fremdkörpereinheilung 62. 
- der Gelenke 362. - Gesamtbild 57. - Ge
schwüre 69. - Gewebsneubildung 56. - Gewebs
schädigungen, degenerative und funktionelle 53. 
- Granulationsgewebe 59. - Hyperämie, aktive 
bei 53. - interstitielle 64. - Karbunkel 70. -
Kardinalsymptome 52. - katarrhalische 70. -
der Knochen 354. - Leukozytenemigration 54. 
- Membran, pyogene 70. - der Muskeln 369. -
Narbe 57. -- Oberflächeneiterung in Höhlen, Ver
lauf'und Heilung 69. - Ödem, akutes purulentes 
69. - des Ovariums 372. - parenchymatöse 64. 
- Phagozytose 56. - Phlegmone 69. - Prä
disposition gewisser Gewebe 53.--, produktive 71, 
Ausgang in Atrophie 72, am Blutgefäßapparat. 
Granularatr!?phie 72, primäre 72. - pseudomem
branöse 67, Atiologie 67. - pustulöse 69. - Pyämie 
70. - reaktive Bedeutung der 72. - reparatori
sche 58. - der Schleimbeutel 366. - der Sehnen 
366. - seröse 65. - spezifische infektiöse 75. -
Sequester 70. - der Tuben 376. - tuberkulöse 
75. - WanderzelIen und ihre Herkunft 55. -
Wesen 57. - Wundheilung und 58. - zusammen· 
fassende übersicht 57. 

Ependymitis granularis 321, 339. 
Ependymtuberkel 342. 
Epheliden 38, 408. 
Epidermis 408. 
Epidermoide 120. 
Epidermolysis bullosa 412. 
Epididymitis (s. a. Nebenhoden) 398, 424. 
Epigastrius 135. 
Epignathus 120, 134. 
Epiphyse 407. 
Epiphyscnlösung bei Osteochondritis syphilitica 

359. 
Epispadie 137. 
Epistaxis ll, 227. 
Epithelien, Schleimbildung, vermehrte, in 31. 
Epitheloidzellen des Tuberkels 76. - Bildungs-

weise 79. 
Epithelkörperchen 195, 405. 
Epithelwucherung, atypische 60. 
Epulis 107, 361. 

Erfrierung 143. 
Ergotismus 411. 
Erhängungstod 192. 
Erkältung 144. 
Ermüdung 141. 
Erosionen 44, 69, 71. - der Portio cervicalis 382. 
Erstickung, innere 9. 
Erstickungstod 191. 
Ertrinkungstod 192. 
Erweichungsherde im Gehirn 21, 331. 
Erweichungszysten 74. 
Erysipelas 413. 
Erythema 408: - caloricum 408. - einfaches 411. 

- exsudativum multiforme 412. - nodosum 412. 
- solare 408. 

Erythrasma 415. 
Erythroblasten 124, 201. 
Erythrozyten 124. - Agglutination 202. - Baso

philie 201. - Gestaltsveränderungen 201. - Granu
lation, basophile 201. - Hämoglobinverarmung 
202. - Hämolyse 202. - Polychromasie 201. -
Vermehrung und Verminderung 201. 

Etat crible im Zentralnervensystem 330. 
Ethmocephalie 136. 
Eun uchoider Habitus 397. 
Eustrongylus gigas 173. 
Eventratio 137. 
Exantheme 411. - einfache 412. - pustulöse 412. 

- vesikulöse 412. 
Exenzephalie 136. 
Exerzierknochen 370. 
Exfoliation am Knochen 355. 
Exostosen 97, 360. - parostale, im Muskel 370. 
Exotoxine 149. 
Exsudation, entzündliche 54. 
Extrasystolen 189. 
Extrauteringravidität 389. - tubare 389. 
Extravasation 11. 
Extremitäten, Difformitäten 367. - bei Rachitis 

350. 

Fadenwürmer 170. 
Farbstoffniederschläge in Geweben 39. 
Fasciola hepatica 164. 
Fä ulnis 149. 
Fäulniserscheinungen an der Leiche 6. 
Favus 158, 415. 
Febris recurrens 436. 
Felsen beinkaries 336. 
Fermen te 149. 
Fettbrust 395. 
Fettdegeneration 29. 
Fettembolie 22. 
Fe t t g ewe b e, schleimige Degeneration 32. - Wuche-

rung e vacuo bei Pseudohypertrophien 52. 
Fettinfiltration 29. 
Fettleibigkeit, Hypophysis und 196. 
Fettmark 203. 
Fettmetamorphose 29. 
Fettsäuren, freie 30. 
Fettstoffwechsel, s. a. Verfettung 28. 
Fettsyn these 29. 
Fibrinöse Entzündung von Schleimhäuten 67. 

- seröser Häute 66. 
Fibroadenome 103. 
Fibroblasten 56, 59. 
Fibroepitheliome 102. 
Fibrome 95. 
Fibrosarkome 107. 
Fibröse Umwandlung des Gelenkknorpels 361. 
Fibrosis testis 398. 
Fie ber 144. - gelbes 280, 439. - Kurven 144. 
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- Nerveneinfliisse 144. - Organstörungen durch 
144. - Stadien 144. - Symptome 144. - Ur· 
sachen 144. 

Fiebermilz 204. 
Filaria 170, 171, 172. 
Finne 167. 
Fisch vergiftung 270. 
Fissura abdominalis 137. - sterni 137. vesico-

genitalis 137. 
Fis tein 69. - bei Arthritis tuberculosa 365. - bei 

Knochentuberkulose 357. - bei Osteomyelitis 
acuta 355. 

Fistula stercoralis 272. 
Flagellaten 160. 
Fleckfieber 162, 437. 
Fleischmole 390. 
Fleischvergiftung 270. 
Fliegen 175. 
Flöhe 175. 
Fluor albus 387. 
Fluoreszenz 149. 
Fluxion 6. - sekundäre 6. 
Fötalkrankheiten 4, 129. 
Folliclis 414. 
Follikularabszesse des Darms 271. - des Ova· 

riums 373. 
Follikularzysten 75. - des Ovariums 373. 
Fötus (s. a. Frucht) 393. 
Fragilitas ossiu m 347. 
Frakturen 353. - Heilung 61, 353. - Kallus

bildung 353. - Knochenatrophien bei 348. -
- Knochennarben 354. - Nearthrose 354. - bei 
Osteomalazie 352. - Periostitis ossificans bei 356. 
- Pseudarthrose 354. - Synostose 354. 

Fremdkörper, blande 62. - Einheilung 62, mit 
Zystenbildung 64, von Konkrementen 64, Phago
zyten 63. - Einkapselung 64. - Embolie 22. 
- infizierte 62. - Organisation 63. - Resorp
tion 62. - Riesenzellen, ihre Herkunft, Entstehung 
und Wirksamkeit 63. - Schicksal bei Ausbleiben 
völliger Resorption 64. - Wirkung im Gewebe 
141. 

Friedreichsche Krankheit 329. 
Frostbeulen 143. 
Frostgangrän 143. 
Fruch t (s. a. Fötus), Altersbestimmung nach ihrer 

Länge s. Anhang. - bei Partus immaturus (prae
maturus) 393. 

Fruch th üllen (s. a. Eihüllen) 388. - bei Partus 
immaturus (praematurus) 393. 

Fruch twasser, abnorm geringe Mengen 393. -
Beimengungen, abnorme 393. - Hydramnion 392. 

Fun ctio laesa 52. 
Fungus der Gelenke 364. - testis benignus 398, 

401. - testis malignus 401. - tuberculosus des 
Knochens 357. 

Funiculitis 399. 
Funktionelle Störungen I. 
Furunkel 70, 418. 

.Galaktozele 395. 
Gallen bild ung der Pflanzen 45. 
Gallenblase s. Gallenwege. 
Gallenfarbstoffablagerungen 37. 
Gallen wege und Gallen blase 287. - Blasenfistein 

288. - Blasenperforation 288, Peritonitis 288. -
Cholangitis 288. - Cholezystitis 287. phlegmonosa 
288, typhosa 288. - Empyem der Gallenblase 288. 
- Entzündungen ohne Mitwirkung von Konkre
menten 288. - Erweiterung der Gallenwege 287. 
- Fettzellen der Gallenblasenschleimhaut 288. - I 

fibröse Entartung und Schrumpfung (Verkalkung) 

Herxhei mef. Pathologische Anat.omie. 

der Blasenwand 288. - Gallenstauungen 288. -
Gastroduodenalkatarrh mit Icterus catarrhalis 288. 
- Hydrops vesicae felleae 288.- Ikterus 288. 
- Kalksteine 287. - Karzinom'entwi~klung 289· 
- Leberzirrhose, biliäre 288. - Ödem der Blasen-
wand 288. - Pericholangitis fibrosa 288. - Peri. 
cholecystitis adhaesiva 288. - Steine 287. - Tuber· 
kulose 289. - Tumoren 289. 

Gallertkrebs 113. 
Gallertmark 203, 348. 
Gameten 182. 
Ganglien (Überbeine) 365. - der Sehnenscheiden 

366. 
Ganglioneurome 100. 
Gangrän 43. - der Haut (s. a. diese) 410. 
Gärung 149. 
Gasaustausch in den Lungen 191. 
Gasbrand 434. 
Gasem bolie 22. 
Gasgangrän 434. 
Gasphlegmone 434. 
Gasphlegmonebazillen 155. 
Gastritis acuta 261. - chronica 262. - cirrhoticans 

262. - toxica 265. 
Gastroen teritis acuta 270. - paratyphosa 428. 
Gefäße, s. Blutgefäße. 
Gehirn (s. a. Nervensystem), Abszesse 335.-Aktino· 

mykose 336. - Anämie, Hyperämie und Stauung 
329. - Apoplexie (s. a. diese) 330. - Arteriitis 
syphilitica 343. - Atrophie 321. - Druckver
hältnisse 330. - Durahämatom 344. - Dura
tumoren 344. - Entzündungen (s. a. Enzephalitis) 
332. - Ependymitis granulosa und Ependym
tuberkel 339. - Erschütterung 338. - Erweichung 
21, 331. - Gehirnpurpura 331. - Gliome 337. 
- Hirnhaut, harte 343, weiche 340. - Hydro
zephalus 339. - Hypophysis 407. - Hypoplasie 
320. '-- Kinderlähmung (zerebrale Form) 333. -
Kleinhirnwinkelbrückentumoren 345. - Konglo
merattuberkulose 336. - Leptomeningitis 341, 
profunda, superficialis 342. - Lymphzirkulations
störungen 329. - Lyssa 335. - Meningeal
blutungen und -hämatome 340. - Meningeal. 
tumoren 343. - Meningoencephalitis chronica 342. 
- Ödem 329. - Pacchionische Granulationen 342. 
-' Pachymeningitis 343. - Parasiten, tierische 
337. - Plaques jaunes 342. - Pseudotumor 337. 
- Quetschung (Kontusion) 338. - Resorptions
tuberkel 336. - Ringblutungen 331. - Sinus
thrombose 343. - Solitärtuberkel 336. - Stau
ungs-Hydrocephalus internus 339. - Syphilis con
genita 336, 343. - Tela chorioidea und Plexus, 
Corpora amylacea, Entzündungen, Kalkkörner, 
Tumoren 339. - Thrombose 331. - Thrombo, 
phlebitis der Hirnsinus 343. - Tuberkulose 336. 
- Tumoren 337. - Ventrikel 339. - Ventrikel
blutungen 339. - Verletzungen 337. - Zerebro
spinalmeningitis 341. 

Gel bes Fieber 280, 439. 
Gelenke 361. - Ankylosen 365. - Arthritis 362, 

deformans 363, syphilitica 365, tubereulosa (s. a. 
diese) 364, ulcerosa sicca 363, urica 364. - Arthro
cace 365. - asbestartige Degeneration des Knorpels 
361. - Auffaserung des Knorpels 361. - Blu
tungen 362. - Caries sicca 365. - Chiragra 364. 
Chondromalazie 361. - Corpora oryzoidea 364, 
365. - Diarthrosen 361. - Distorsionen 366. -
Entzündungen 362. - fettige Degeneration der 
Knorpelzellen 361. - Fistelgänge, tuberkulöse 365. 
- Fungus 364. - Ganglien 365. - Gelenkkörper, 
freie (Gel<'nkmäus<') 365. - Granulationen, infek· 
tiöse 364. - Hämarthrose 362. - Hydarthros 
acutus 362. chronicus 362. - Hyperämie 362. 

29 
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- Knorpelveränderungen 361, Amyloiddegenera
tion 361, Karies 361, fibröse Umwandlung, Kalk
ablagerungen, Metaplasien 361, 362, Nekrose 362, 
regre8~ive Prozesse 361, Uratablagerungen 362, 364, 
Usur~, Verkalkung, Verknöcherung 361, 362. -
Knorpelverletzungen 366. - Kontrakturen 365. 
Kontusionen 366. - Lipoma arborescens 365; -
Luxationen 366. - Malum senile 363. - Miliar
tuberkulose der Synovialis 364. - Ochronose 362. 
- Panarthritis 362. - Pigmentablagerungen 361. 
- - Podagra 364. - Polyarthritis acuta 362. -
Spondylitis ankylopoetica 363, 366, deformans 366. 
- Subluxationen 365. - Synarthrosen (Syndes. 
mosen, Synchondrosen) 361. - Synovit(s 362. -
Tumor albus 365. - Tumoren 365. - Überbeine 
365. - Verletzungen 366. - Zirkulationsstörungen 
362. 

Genitalien, männliche 396. - Anatomie 396. 
- Anomalien, angeborene 397. - Anorchie 397. 
- Cowpersche Drüsen 402. - Epispadie 137. 
- Hoden 397, Entwickelungsstörungen, Hypoplasie 
397, Lageveränderungen 397. ~ Hypospadie 137. 
- Kryptorchismus 397. - Mikrorchie 397. - Mon· 
orchie 397. - Nebenhoden 397, Anomalien 397. 
- Penis 397, 403. - Penisfistel, kongenitale 397. 
- Phimose, angeborene 397. - Processus vaginalis 
peritonei, mangelhafter Abschluß 399. - Prostata 
401. - Pseudohermaphroditismus externus 139. 
- Samenbläschen und Ductus ejaculatorii 397, 
402. - Samenleiter 397. - Samenstrang 398, 
399. - Scheidenhaut 397. - Skrotum 403. - Vas 
deferens 399. 

Gepitalien, weibliche, Anomalien, angeborene 
370. - Aplasie 370. - Atresie 370. Entwickelungs
fehler des Uterus 370. - Brutdrüse 394. - Endo
metrium 380. - Frucht und Fruchthüllen bei 
Partus praematurus (immaturus) 393. - Gravidität 
388. - Hypophyse und 196. - Menstruation 379. 
- Ovarien 371. - angeborene Anomalien 371. 
- Puerperalinfektionen 393. - Tuben 376. -
Vagina 387. - Vulva 388. 

Genu varum und valgum 367. 
Gerinnsel, ·agonale und postmortale 4. - vitale 13. 
Gerinnung 13. 
Gerinnungszen tren 14. 
Gerinnungsthromben 15. 
Gesc.hlech tsdrüsen (s. a. Genitalien), Sekretion, 

innere 196. 
Geschwülste, s. Tumoren. 
Geschwulstem bolie 23. 
Geschwüre 44, 69 (8. a. Ulzera), des Knochens 

354. - tuberkulöse 78. 
Gesichtsspalten 136, 137. 
Gewebsflüssigkeit 23. 
Gewebsmißbildungen 139. - Tumoren und 140. 
Gewich tsangaben, wichtige, s. Anhang. 
Gewöhnung 144. 
Gibbus 358. 
Gich t 194, 298, 364. 
Giftß (s. a. Vergiftungen) 145. - Einteilung 146. 

- Eintrittspforten 146. - Wirkung 146. 
Gingivitis 257. 
Gitterfiguren bei Osteomalazie 352. 
Glandula pinealis 407. 
Gletscherbrand 145. 
Gliederfüßler 174. 
Gliome 102, 337. 
Gliosarkome 102. 
Glomerulonephritis 301. 
Glossi tis 256. 
Glottisödem 228. 
Glykogen, physiologischer Befund 35. 
Glykogendegeneration 3.5. 

Glykoproteide 31. 
Glyzerinester. Verfettung 30. 
Gonokokkus 152. 
Gonorrhoe, akute 318, 424. - chronische 424. 
Gowerssches Bündel 325. 
Gran ularatrophie 72. - der Niere, genuine 297, 

sekundäre 307. 
Granulationen, infektiöse 75. - Aktinomykose 

88. - Botryomykose 89. - der Gelenke 364. 
- der Haut 413. - der Knochen 357. - Lepra 
88. - Malleus 88. - Mykosis fungoides 89. -
Rhinosklerom 89. - Syphilis 84. - Tuberkulosc 
75 ff. 

Gran ulationsgewebe 56. 
Gran ulationszellen 59. 
Granuloma fungoides 89. - teleangiektatischeR 

414. 
Granulozytenreihe 124. 
Gravidität 388. - Abort 393. - Amnion 388. 

- Blutmolen 390. - Chorion 388. - Chorion
epitheliom, malignes 392. - Dezidua 388. - 'Ei· 
hüllen 388 (s. diese). - Endometritis decidualis 
390. - extrauterine 389. - Fleischmole 392. 
- Foetus sanguinolentus 393. - Fruchthüllen 
388. - Fruchtwasser 393. - Hydrorrhoea 390. 
- Hypophysis und 407. - Kolliquation der Frucht 
393. - Mazeration der Frucht 393. - Miß
bildungen, abortive 393. - Mumifikation der Frucht 
393. - Nabelschnuranomalien 392. - osteo
malazische Zustände in der 352. - Osteophyten
entwickelung in der 356. - Partus immaturus 
393. - Perioden nach Aschoff 388. - Plazentot 
388, praevia 390. - Steinmole 390. - Uterus in 
der 379. 

Grawitzsche Tumoren 116, 313. 
Grippe 421. 
Gruber-Vidalsche Reaktion 179. 
Guarnierische Körperchen 162. 
Guddensche Atrophie von Nervenfasern 323. 
Gu m mi syphiliticum 85, 87, 414. 

Haare 418. - Alopecia senilis und areata 418. -
Hypertricho8is 418. 

Haarzunge, schwarze 258. 
Habitus phthisicus 346. 
Hakenwurm 173, 
Halisterese des Knochens bei Osteomil,lazie und 

sonstigen Zuständen 347. 
Hämangioendotheliome 117. 
Hämangiom 97. 
Hämarthros 362. 
Hämatemesis 11. 
Hämatin. Malaria- 37. 
Hämatocele 11,399. - chronica 399. - im kleinen 

Becken 386. 
Hämatoidin 37. 
Hämatokolpos 386. 
Hämatom 11. 
Hä matometra 386. 
Hämatomyelie 331. 
Hä matoperikard 11, 218. 
Hämatopoetischer Apparat, Wucherungen, 

primäre 123. 
Hämatosalpinx 377. 
Hä matothorax 11, 254. 
Hä maturie 11, 318. 
Hämoblastosen 123. 
Hämochromatosis 36. 
Hämofuszin 37. 
Hämoglobinämie 202. 
Hämoglobinurie 11, 202, 436. 
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Hä molyse 202. 
Hämolysine 149, 179. 
Hämoperikard 218. 
Hämophilie 13, 183. 
Hämoptoe ll, 246, 249. 
Hämorrhagie 11. 
Hämorrhoiden 8, <275. 
Hämosiderin 36. 
Hämosiderosis 36. 
Hamartome 122,140. 
Harnapparat 293. 
Harn blase 315. - Abszesse 315. - Blutungen 315. 

- Cystocele vaginalis 316. - Dilatation 316. 
- Divertikel 316. - Fisteln 317. - Fremdkörper 
318. - Harngärung, alkalische 315, 317. - Harn· 
infiltration 317. - Harnsedimente 317. - Inversion 
316. - Karzinome 316. - Konkremente 317, 318. 
- Leukoplakie 317. - Malakoplakie 317. - Miß· 
bildungen 315. - Muskelhypertrophie (Balken. 
blase) 316. - Ödem 315. - Papillome 316. -
Ruptur 317. - Sarkome :317. - Schleimhaut· 
emphysem 315. - Steine 317, Folgen 318. -
Tuberkulose 315. - Tumoren 316. - Verletzungen 
317. - Zystitis 315. 

Harngärung, alkalische 315, 317. 
Harninfiltration 317. 
Harnkonkremente 317, 318. 
Harnsedimen te 317. 
Harnwege, abführende 314. 
Harnröhre 318. 
Harnsäureinfarkt der Niere 40, 298. 
Hasenscharte 137. 
Haut 408. - Abschuppung 412. - Acne 418, 

rosacea 409, syphilitica 414. - Addisonsche Krank
heit 195. - Adenome 417. - Ainhum 411. -
Aktinomykose 88. - Albinismus 408. - Aleppo· 
beule 415. - Alopecia senilis und areata 418. 
- Anämie 409. - Anasarca 24. - Angiome 97. 
- Anthraxödem 433. - Argyrie 408. - Arznei-
exantheme 412. - Atherokarzinome 417. - Athe
rome 417. - Atrophien 409, narbige 415, maran
tische, senile 410. - Blasen 411. - Blutpigmen
tierungen 408. - Blutungen 409. - Borken 411. -
Callositas 416. - Chloasma cachecticorum, calori
cum, toxicum, traumaticum, uterinum408. - Chon
drome 417. - Clavus 416. - Cornua cutanea 52, 
416_ - Dariersche Krankheit 415. - Dekubitus 
(Druckbrand) 410. - Delhibeule 415. - Dermato
mykosen 414. - Dermatozoonosen 415. - Ek
chymosen 409. - Ekthyma 412. - Ekzeme 411, 
413. - Elephantiasis 416. - Epheliden 408. 
- Epidermis 408. - Epidermolysis bullosa 412. 
- Ergotismus 411. - Erysipel 413. - Erythema 
408, 411, einfaches 412, exsudativum multiforme 
412, nodosum 412. - Ervthrasma 415. - Exan· 
theme 411, einfache 412, pustulöse 412, vesikulöse 
412. - Favus 415. - Fibroepitheliome 102. 
- Fibroma molluscum 417. - Fibroneurome 99, 
417. - Furunkel 418. - Gangrän 410, diabetische, 
entzündliche, kachektische, senile, symmetrische 
410. - Gasphlegmone 4:14. - Geschwüre 410. 
- Granulationen, infektiöse 413. - Granuloma 
fungoides, teleangiektatisches 414. - Gummi 414. 
- Haare 418. - Hauthörner 52, 416. - Herpes 
412, tonsurans 415, zoster 412. - Hospitalhrand 
410. - Hyperämie 408, atonische 409. - Hyper. 
keratosen 416. - Hyperplasien 416. - Hyper. 
trichosis 418. - Ichthyosis 416. - Impetigo 412. 
- Karbunkel 418. - Karzinome 417, Krompecher. 
sehe 115, 417. - Keloid 95. - Komcdonen 417. 
- Kondylome, breite 85, spitze 416. - Krieb"l
krankheit 411. - Krusten 411. - Kutis 408. 
- Leichentuberkel 414. -- lRishmaniosis ul""rosa 

415. - Lentigines 408. - IRpra 88, mutilans 
411. - Leucoderma 408. - Leucopathia acqui
sita 408. Lichen 413. - Lipome 96. - Lupus 
erythematodes 413, vulgaris 413. - Lymph
adenose, leukämische und aleukämische 414. -
Lymphangiom 98. - Maculae 98. - Madura· 
fuß 414. -- Mal perforant du pied 411. - Malleus 
414. - Masern 420. - Melanome 109, 417. -
Milien 417. - Milzbrand 433. - Molluscum con
tagiosum 415. - Morvansche Krankheit 411. 
- Mumifikation 410. - Mycosis fungoides 89. 
- Myome 417. - Myxome 417. - Nägel 418. 
- Nävi 408, 416. - Narbenbildung 415.'-
Nekrosen 410. - Noma 410. - Ödema 409. 
- Orientbeule 415. - Osteome 417. - Panaritium 
413. - Papeln 409, 411. - Pemphigus 412, 
syphiliticus 87, 412. - Phlegmone 413. - Pigment
veränderungen 408. - Pityriasis rubra 413, versi
color 415. - Primäraffekt, syphilitischer 84. -
Prurigo 413. - Pseudoxanthoma elasticum 410. 
- Psoriasis 413. - Purpura 409. - Pusteln 411. 
- Pustula maligna 433. - Quaddel 409. - Ray-
naudsche' Krankheit 410. - Regeneration 415. 
- Rhagaden 412. - Rhinophyma 409. - Rhino
sklerom 89, 153. - Röntgenekzeme 413. - Roseola 
~O~,syphilitica 414. - Rotz 414. - Rupia syphi
htlCa 414. - Sarkome 417. - Schanker, weicher 
424. - Scharlach 420. - Schwangerschaftsnarben 
410. - Schweißdrüsenadenome und -karzinome 418. 
- Schweißfriesel 412. - Schwiele 416. - Sebor
rhoe 417. - Sclerema neonatorum 416. - Skabies 
174. - Sklerödem 416. - Sklerodermie 416. 
Skorbut 411. - Skrophuloderma 414. - Sonnen
stich 408. - Sporotrichose 415. - Stauungs. 
hyperämie 409. - Subkutis 408. - Sugi!lationen 
409. -:- Sykosis 415. - Syphilis 414. - Syringo
myehe 411. - Talgdrüsenadenome und -karzinome 
418. - Tätowierung 38, 408. - Teleangiektasien 
97. - Trichophytia tonsurans 415. - Tuberkulide 
413. -;- Tuberkulosis 414, vera, verrucosa 414. 
Tumoren 417. - Ulcus molle 424, - rodens 417. 
varico,um (cruris) 410, 411. - Ulzera 410. - Urti~ 
karia 409. - Variolois 441. - Varizellen 441. 
- Verruea (Warze) seborrhoica 416, vulgaris 416. 
- Vesiculae 411. - Vibices 409. - Vitiligo 408. 
- Wunddiphtherie 410. - Wundheilung mit und 
ohne Narbe 415. - Xanthom (Xanthelasma) 96. 
- Xeroderma pigmentosum 408. - Zirkulations· 
störungen 408. 

Haverssche Kanäle 346. 
Hefepilze 159. 
Heilseru m 179. 
Heil ung I, 58. 
Hemiatrophia facialis 27. 
Hemiacardius 131. 
Hemiplegie 331. 
Hemizephalie 136. 
Hemmungsbildungen 130. 
Hepatisation der Lunge 235. 
Hepatophlebitis 281. 
Hermaph roditis m us 138. - Pseudo- 139. - vel'US 

138. 
Hernien 276. 
Herpes 412. - tonsurans 415. - zoster 412. 
Herz 208. - Adipositas 215. -- Aneurysma 217. 

- Anomalien, angehorene 208. - Aorteninsuffi· 
zienz 214. - Aortenstenose 214. - -arheit 18;,. 
- Arbf'itshypertrophie 213. - Arhythmien 189. 
- Block 189. - Dilatation 188, 213, 217. -
Dissoziation 189. -- Endocarditis (s. diese) foetalis 
210. - Endokru:dschwielen, parietale 215. -
Endokardsyphilis 218. - Endokardtuberkulose 
215. - Extrasystolpn 189. - Uifte 14ti. - Hyper· 

29* 
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trophie 185, 217. - Insuffizienz 185, 188, 213, 
Ursachen 188. - KlappenaneurYß!rul1I, akute 212. 
- Klappenfehler 213, ·2l4, 215, Kompensation 
187,214 (Störungen 188), relative 215. - Klappen. 
veränderungen bei kleinen Kindern 215, sekundäre 
215. - Klappenzerreißungen, traumatische 215. 
- Kollaps 188. - Kompensationsstörungen 214. 
Lähmung 5. - Lipomatose 215. - Mißbildungen 
208. - Mitralirumffizienz 214. - Mitralstenose 214. 
- Myokard (s. a. dieses) 215. - Parietalthromben 
216. - Perikard (s. a. dieses) 218. - Plethora 
vera (seroso,) und 186. - Pulmonalinsuffizienz 215. 
- Pulmonalstenose 209, 215. - Regeneration 49. 
- Reizleitungssystem 189. - ·schwäche 188. 
- Syphilis 218. - Trikuspidalinsuffizienz 215. -
Trikuspidalstenose 214. - Tumoren 218. - Ver· 
letzungen 218. 

Herzfehlerzellen 234. 
Heteroplasie 47. 
Heterotopien 139. 
Heterotransplantation 49. 
Heuschnupfen 177. 
Hirnabszesse (s. a. Gehirn) nach Felsenbeineiterung 

356. 
Hirn bruch 136. 
Hirndruck 330. 
Hirnhäute 340. - Endotheliome 343. 
Hirnnerven, motorische 323. - sensible 325. 
Hirnpurpura 331. 
Hirnsand in der Zirbeldrüse 40, 407. 
Hirschsprungsche Krankheit 270. 
Hirudines 174. 
Histiozyten 55. 
Histolyse 69. 
Hitzschlag 143. 
Hoden 397. - Anämie 397. - Atrophie 397. 

Azoospermie 397. - Blutungen 397, - Chorion· 
endotheliome 119. - Embryome 401. - Ent· 
wickelungsstörungen 397. - Fibrosis 398. - Fisteln, 
tuberkulöse 400. - Fungus benignus 398, 401, 
malignus 401. - Hyperämie 397. - Hypertrophie, 
kompensatorische 400. - Infarzierung, hämorrha· 
gische 398. - Karzinome 401. - Lageverände. 
rungen 397. - Lepra 400. -leukämische Tumoren 
400. - Mischgeschwülste 119. - Orchitis 398. 
- Periorchitis 398, 400. - Pigmenteinlagerung 
397. - Regeneration 48. - regressive Verände· 
rungen 397. - Sarkome 401. - Schwielen 398. 
- Syphilis 400. - Teratome 119. - Tuberkulose 
399, Verbreitungsweg 399. - Tumoren 401. -
Varikozele 397. - Verfettung 397. - Verletzungen 
401. - Vorfall, traumatischer 401. - Zysten 401. 

Hodgkinsche Krankheit 126. 
Höhlenwassersucht 24. 
Holoakardius 131. 
Homoiotransplantation 49. 
Hormone 4, 194. 
Hornersehe Regel 183. 
Hospitalbrand 410. 
Howshipsche Lakunen 347. 
Hufeisenniere 294. 
Hühnerauge 416. 
Hühnerbrust bei Rachitis 350. 
Hyalin 32. tropfiges 28, 32. 
Hyalin!' Degeneration 32. 
Hydarth ros 24. - acutu. 362. chronicuB 362. 
Hydatide, Morgagnische 75, 378. 
Hydrämie 190. 
Hydramnion 392. 
Hydrocele 24, 26, 398. - colli congenita 137. 
Hydrocolpocele vaginalis 388. 
Hydromeningozele 137, 320. 
Hydrom .. t ra 26, 386. 

Hydromyelie 329, 340. 
Hydromyelozele 320. 
Hydronephrose 26, 311, 314. 
Hydroperikard 24, 218. 
Hydropische Quellung 28. 
Hydrops 23. - aktiver 24. - chemische Zusammen· 

setzung 24. - chylosus 26. - dyskrasischer 25. 
- entzündlicher 65. - falscher 25. - fötaler 
25. - Folgen 25. - Formen 24. - Höhlenwasser. 
sucht 24. - infektiös-toxischer 25. - infiltrierender 
24. - passiver 25. - Sackwassersucht 25. - Stau· 
ungshydrops 25. - tendovaginalis 366. - tubae 
profluens 377. - Ursachen 24. - e vacuo 25. 
- vesicae felleae 26,74. - Wassersucht, fötale 25. 

Hydrosalpinx 26, 75, 377. 
Hydrothorax 24, 254. 
Hydrozephalie 136. 
Hydrozephalozele 320. 
Hydrozephalus 24, 339. - bei Rachitis 350. -

nach Meningitis 425. 
Hygrom der Sehnenscheiden 366. 
Hyperämie, aktive (aterielle) 6. - bei Ent· 

zündung 53. - atonische (asthenische) 8. -
kollaterale (kompensatorische) 7. - passive (ve
nöse) 7. 

Hyperkeratosen 416. 
Hypernephrome 313. 
Hyperost'osen 355, 356. - bei Knochentuberkulose 

358. - bei Osteomyelitis acuta 355. 
Hyperplasie 49. 
Hyperregeneration 45. 
Hyperthyreoidismus 195, 404. 
Hypertonie 186, 296. 
Hypertrichosis 52, 418. 
Hypertrophie 49. - Adipositas 52. - Arbeits· 50. 

- Blutzufuhr, vermehrte 50. - Epidermis und 
ihre Anhangsgebilde 52. - idiopathische 52. -
kompensatorische 50.- Mißbildungen und 52. 
- neurotische Einflüsse 51. - Persistenz zur 
Rückbildung bestimmter Organe 52. - physikali. 
sche und chemische Einflüsse 50. - physiologische 
49. - Pseudohypertrophie (Wucherung e vacuo) 
52. - Suprrregeneration 45, 50. 

Hyphomyzeten 157. 
Hypoleukozyt ose 202. 
Hypophysis 196, 407. Hypophysengangtu-

moren 407. 
Hypoplasie 130. - der Knochen 346. 
Hyporegeneration 45. 
Hyposarka 24, 409. 
Hypospadie 137. 
Hypostase 5, 8, 188. - postmortale 5. 

Ichthyosis 52, 416. 
Idiokinese 181. 
Idiophorie 181. 
Idioplas ma 180. 
Idiosynkrasie 176. 
Idiotie 320. 
Ikterus 37, 192,281. - infektiöser 193,436. - neo· 

nato rum 193. - Retentions- 192. 
Ileothorakopagus 133. 
Ileotyph us 427. 
Ileoxiphopagus \33. 
Ileus 192. 
Imbibition, rote 5. 
Im m unisierung 178. 
Immuuität 4, 177 ff. - aktive und passive 179. 
Impetigo 412. 
Implantation von Organstücken 49. 
Inakti vitätsatrophie 27. - des Knochens 348. 
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Inanition 190. 
Inclusio foetalis 120. 
Indifferenzzonen 49. 
Induration, zyanotische 10. 
Infarkt, anämischer 20. hämorrhagischer 20. 

- in einzelnen Organen 21. - thrombotischer 21. 
Infektion 149. - Abwehrmittel des Organismus 

177. - Anaphylaxie 180. - Antikörper 178. 
- Bakterizidie des Blutes 177. - Bedingungen 
150. - Disposition 175. - Eintrittspforten 150. 
- endogene, exogene und miasmatische 149. 
- germinative 150. - Heilserum 179. - Immuni. 
sierung 178, 179. - Immunität 177 ff. - krypto. 
genetische 150. - Makro· und Mikrophagen 177. 
- Misch· 151. - Phagozyten 177. - plazentare 
150. - puerperale 393. - Resistenz 177. 

Iufektionskrankheiten 149.-akute 418. -Bak· 
teriämie 150. - Blut bei 419. - chronische 75ft. 
- Einteilung 150, 151, 419. - endemische 149. 
- epidemische 149. - Haut bei 419. - Inkuba· 
tionsperiode 150. - Intoxikation 151. - Knochen· 
mark bei 419. - kontagiöse 150. - Marasmus 
bei 419. - Milz bei 419. - Mischinfektionen 151, 
419. - nichtkontagiöse 150. - Ptom~inintoxi· 
kation 151. - Saprämie 151. - Septikuulie und 
Pyämie 150. - Störungen der inneren Sekretion 
bei 420. - Toxämie 151. - toxisch bedingte 
Veränderungen bei 419. - Venenthrombose bei 
419. - Wachsartige Muskeldegeneration bei 419. 
- Wichtigkeit bakteriologischer Untersuchung bei 
420. 

Infiltration 26. - Fett· 29. - Lipoid. 30. -
Myelin. 31. 

Influenza 421. - Bazillus 153. 
Infraktionen bei Osteomalazie 352. - bei Rachitis 

351. 
Infusorien 160. 
Initialsklerose 84. 
Inkubation 150. 
Inokulationstuberkulose 80. 
Insekten 175. 
Insolatio 143. 
Inspissa ti on 43. 
Intoxikationen 151. 
Invagination 276. 
In vasionskrankhei ten 159. 
In versio visceru m 136. 
Ischämie 10. 
Ischiopagus 134. 
Isolysine 179. 
Ixodes ricin us 175. 

Janus 132. - parasiticus 135. 

Kachexia strumipriva 194. 
Kahlersche Krankheit 127. 
Kala·Azar 162, 205. 
KaHusbildung 50, 353. 
Kalkablagerung im Gelenkknorpel 361. 
Kalkmetastasen 40. 
Kalksteine der Blase 318. 
Kankroide 114. - Ausgangsorte 114. - Horn· 

perlen 115. 
Kapillarapoplexien 330. 
Kapillarbronchitis 237. 
Kapillarektasie 225. 
Kapillarembolien 21. 
Kapillaren, Degeneration, hyaline 32. 
KapiIlarfibrosis der Niere 296. 
Karhunkel 70, 418. 
Karnifikation 236. 

Karotisdrüse, Tumoren 407. 
Karyolyse 41. 
Karyorrhexis 41. 
Karzinoide 116. 
Karzinome 109. - Altersdisposition 114. - Auf· 

bau 109. - branchiogene 116. - Deckzellen 116. 
- Formen 114. - Häufigkeit 114. - Krebs. 
zellen, Anordnung, Formen, Mitosen 109 ff. -
Krompechersche 115. - Malignität 113. - Meta· 
morphosen, regressive 111. - Metastasen 112. 
- Organdisposition 114. - osteoplastische 114. 
- Rezidive 113. - Wachstum 112. 

Karzinosarkome 114. 
Käsevergiftung 270. 
Kastration 96. 
Katabiose 3, 51. 
Katarrh 70. - Ausgang in Atrophie, Polypen 71. 

- desquamativer 71. 
Katayama.Krankheit 164. 
Kavernen, tuberkulöse 44, 78, 249. 
Kavernom 98. 
Kedanimilbe 175, 439. 
Keimplasma, Kontinuität 181. 
Keimvariationen 129. 
Keloide 95. 
Kephalin 30. 
Kephalones 347. 
Keratin und Keratohyalin 36. 
Kernikterus 321. 
Kernteilungen 46. 
Keuchhusten 421. - Bazillus 153. 
Kiefernekrose bei Zündholzarbeitern 356. 
Kiemenfistein 137. 
Kiemengangzysten 75. 
Kinderläh m ung 333. 
Klappenaneurysmen 212. 
Klasmatozyten 55. 
Kleinhirnbrückenwinkeltu.moren 345. 
Kleinhirnseitenstrangbahn 325. 
Klimakterium, Uterus im 372. 
Klinozephali 346. 
Kloaken bei Osteomyelitis acuta 355. 
Klumpfuß 368. 
Kniegelenk, Difformitäten 367. 
Knochen 346. - Abszesse bei Osteomyelitis 356, 

subperiostale 355. - Akromegalie 196. - Aktino· 
mykose 359. - Amyloiddegeneration bei Tuber· 
kulose der 359. - Angiome 361. - Angiosarkome 
361. - Anomalien, angeborene 346. - Arrosion, 
lakunäre 347. - Atrophie 347, grubige, der Schädel· 
knochen 348. - Becken s. dieses. - Brachyzephali 
346. - Caries 354, carcinomatosa 359, syphilitica 
358, tuberculosa 357. - Chlorome 128. - Chole· 
steatom bildung 356. - Chondrodystrophie . 346. 
- Chondrome 360. - Chordom 97. - Defekte 
346, bei Syphilis 358. - Deformierungen bei Tuber· 
kulose 358. - degenerative Veränderungen 347. 
- destruierende Prozesse 354. - Dickenwachstum 
346. - Dolichozephali 346. - Druckatl'ophie 348. 
- Eburneation 357. - Echinokokken 361. - Eite· 
rungen 354. - Endotheliome 361. - Enostosen 
356, 360, bei Tuberkulose 358. - Entwickelungs. 
störungen 346. - Entzündungen 354. - Epi. 
physenlösung 359. - Epulis 361. - Exfoliation 
355. - Exostosen 360. - Fibrome 360. - Fistel· 
gänge bei Osteomyelitis acuta355, tuberkulöse 357. 
- Fragilitas 347. - l<'rakturheilung 353. - Fungus 
tuberculosus 3.57. - Geschwür 354. - Gibbus358. 
- Granulationen, infektiöse 357. - Habitus 
phthisicus 346. - Halisterese 347. - Haverssche 
Kanäle 346. - Howshipsche Lakunen 347. -
Hyperostosen :l55, 356, bei Tuberkulose 358. _. 
Hyperplasi!'n 3M. - Hypoplasien 346. - Inakti· 
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vitätsatrophie 348. - Kallusbildung 353. - Kar· 
zinome 361. - Kavernen, tuberkulöse 357. -
Kephalones 347. - Klinozephali 346. - Kloake 
355 .. - Knochenbrüchigkeit 347. - Knochenlade 
355. - Knochenmark 203, hyperplastische Zu· 
stände 124.' - Knochenmarktuberkulose 357. -
Knochennarben 354. - Knochensand 354. - Kon· 
gestionsabszesse 357. - Kretinismus 347. - Mikro· 
melie 346. - Längenwachstum 346. - Leontiasis 
ossea 357. - Lepra 88. - Leptozephali 346. 
Lipome 360. - Mikrozephalie 346. - Molekular· 
nekrose 354. - MoeIIer·Barlowsche Krankheit 351. 
- Myxödem 194. - Myxome 360. - Nanozephalie 
346. - Nanosomie 346. - Kearthrose 354. - Neu· 
bildung, pathologische 353. - Osteoblasten 346. 
- Osteoblastom 108, 361. - Osteochondritis 
syphilitica 359. - Osteogenesis imperfecta 347. 
- Osteoidchondrom 360. - Osteoidsarkome 361. 
- Osteoklasten 347. - Osteomalazie (s. a. diese) 
351 ff. - Osteome 360. - Osteomyelitis acuta 
(s. a. diese) 355, fibrosa 357, gummosa 358, tuber· 
culosa 357. - Osteophyten 355, 356, bei Syphilis 
359, bei Tuberkulose 358. - Osteoporose 347, ent· 
zündliche 354. - Osteopsathyrosis 348, sympto· 
matica 347. - Osteosklerose 356, der Markhöhle 
355, bei Syphilis 358, bei Tuberkulose 358. - Osteo· 
tabes infantum scorbntica 351. - Ostitis 355, 
deformans, fibrosa 357, ossificans 356. - Oxy. 
zephali 346. - Panostitis 355. - Parasiten 361. 
- Parostosen 360. - Periostitis 355, ossificans 
356,358, bei Knochentuberkulose 357. - Periostose 
356. - Phagiozephali 346. - Phosphornekrose 
356. - Pottscher Buckel 358. - produktive Pro· 
zesse 356. - Pseudarthrose 354. - Pseudoparalyse 
359. - Psoasabszesse 358. - Rachitis (s. a. Rachitis) 
348, foetalis 346. - Rarefikation 347. - Regenera. 
tion 48. - Reparationsvorgänge 353. ~ Riesen· 
wuchs 136. - Sarkome 359. - Sattel köpfe 346. 
- Schädel, abnorm große 347, hydrozephalische 
347, längsverengte 346, querverengte, schrägver. 
engte 346. - Senkungsabszesse 357. - Sequester, 
flache 355, bei Syphilis 358. - Sequesterbildung 
355. - Skrofulose 84. - Spina ventosa 358. 
- Spitzköpfe 346. - Synostose nach F"akturen 
354, der Schädelkn~hen, prämature 346. - Syphilis 
358. - Thorax paralyticus 346. - Tophi syphilitici 
358. - Totenlade 355. - Transformation 354. 
- Trochozephali 346. - Tuberkulose 357. -
Tumoren 359, sekundäre 361.- Usuren bei Syphilis 
der 358. - Verkäsung 357. - Warzenfortsatz· 
karies 356. - Wundheilung 61. - Zwergwuchs 
346. - Zysten 361. - Zystizerken 361. 

Knochen mark 203. 
Knorpel, Amyloiddegeneration 361. - Auffaserung 

361. - Chondromalazie 361. - fettige Degenera. 
tion 361. - fibröse Umwandlung 361. - Kalk· 
ablagerung 361. - kariöse Prozesse 362. - Meta· 
plasien 47, 362. - Ochronose ~8, 362. - Nekrosen 
362. - Pigmentablagerung 361. - regressive Pro· 
7.esse 361. - Sequester 362. - Uratablagerung 
364. - Usuren 362. - Verkalkung 361. - Ver· 
knöcherung 361. - Verletzungen 366. 

Koagulationsnekrose 42, 77. 
Kohlenoxydhämoglobin 203. 
Kohlenpigmentmetastase 22. 
Kokken 148, 151. 
KolibazilJen 153. 
Kollaps 188. 
Kollateralkreislauf 7, 10. 
Kolliquationsnekrose 43. 
Kolloid (kolloidähnliche Stoffe), Bildungsstätten 32. 
Kolloidkonkremente 32. 
Komedonen 417. 

Kom mabazillen 148, 157. 
Kommissurenbahnen 326. 
Komplementablenkungsmethode 179. 
Kompressionsmyelitis 338. 
Kompressionsthrombose 15. 
Kondylome, breite 85. - spitze 416. 
Kongestionsabszesse 69, 357. 
Konglomerattu berkel 77. 
Koniosen 39. 
Konkremen te 40. - Bildung 40, Corpora amylacea 

40, Psammonkörner 40. 
Konstitution 176. 
Kon trakturen 143, 365. 
Konzeptionsfähigkeit, prämature 373. 
Koprolithen 276. 
Koprostase 192. 
Körnehenkugeln 29, 322. 
KO.rrelation der Organe 4, 44, 194. 
Kortikalsequester bei Osteomyelitis acuta 355. 
Kotgeschwüre 272. 
Kotsteine 274. 
Krätzmilbe 174. 
Krankheit, Wesen der I. 
Krankheitsanlage 4. 
Kran khei tsursachen 4,141. - Gifte 145. - innere 

175. - mechanische 141, mit Infektion 142. 
- Parasiten 147. - Strahlen 145. - thermische 
143. - Vererbung 180. 

Krebsmileh 109. 
Kreislaufveränderungen (s. a. Zirkulationsstö-

rungen), lokale 6. - allgemeine 185. 
Kretinismus 194, 347. 
Kriebelkrankheit 411. 
Krompechers Karzinom 115, 417. 
Krukenbergseher Tumor 375. 
Krupp 67. 
Krusten 411. 
Kryptorchismus 397. 
Kugelthromben 17,216. 
Kuhpocken 441. 
Kutanreaktion 180. 
Kyphosen 367. - osteomalazische 352. - rachi· 

tische 350. 
Kyphoskoliose 367. 
Kystadenoma 105. - papillare 105. - ovarii 373, 

karzinomatöse und sarkomatöse Umwandlung 375, 
pseudomucinosum 374, serosum 375. 

Kystome, glanduläre 105. 

Laktationsatrophie des Uterus 380. 
Lamblia intestinalis 161. 
Landrysche Paralyse 333. 
Langhanssehe Riesenzellen 76. 
Langhanssehe Zellschich t der Plazenta 389. 
Larynx und Trachea 227, 228, 229. 
Läuse 175. 
Lateralsklerose, amyotrophische 327. - syphili. 

tische 336. 
Leber 277. - Ablagerungen 281. - Abszesse 281. 

- Adenome 285. - Aktinomykose 285. - Anämie 
277. - Angiome 286. - Atrophie 279, akute 
gelbe, rote 279, 280, zyanotische 278. - Blut· 
farbstoffablagerungen 281. - Blutungen 279. -
Cholangitis suppurativa 281. - Degenerationen 
279 ff. - Echinokokken 287. - Eklampsie 280. 
- Endotheliome 286. - Farbstoffablagerung bei 
Malaria 281. - Formveränderungen 277. - Gallen· 
blase (s. Gallenwege) 287. - Gallenfarbstoffabjage. 
rungen 281. - Gallengangtuberkel 285. - Gelb· 
fieber 280. - Granularatrophie 283. Gummi· 
knoten 285. - Hf'par lobatum 285. - Hepato. 
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phlebitis 281. - Hyperämie 277. - Hyper. 
nephrome 286. - Hyperplasie, knotige 285. -
Hypertrophie, regeneratorische (vikariierende, kom
pensatorische) 285. - Ikterus 283, infektiöser 436. 
- Infarkte 278. - Karzinome, primäre 286. 
-- Kohlenablagerung 281. - Konglomerattuberkel 
285. - Lageveränderungen 277. - Leukämie 285. 
- Lymphome 285. - Mißbildungen 277. -Muskat
nuß- 278. - Nekrosen 280. - Ödem 279. - Para
siten 287. - Periphlebitis suppurativa 281. - Pfort
adersklerose 284. - Pfortaderthrombose 278. -
Phlebitis umbilicalis purulenta 281. - Phosphor
vergiftung 279. - Pigmentablagerung 281. - Pig
mentzirrhose 284. - Pseudotuberkel 285. - &
generation 48,285. - Respirationsfurchen (Husten
furchen) 277. - Safran: 279. - Sarkome 286. 
Schaum- 280. - Schnürfurchen 277. - Schnür
lappen 277. - Sekretion, innere 194. - Stauung 
217. - Stauungsinduration 278. - Syphilis 285. 
- Teleangiectasia disseminata 281. - Tuberkulose 
284. - Tumorenmetastasen 286. - Verfettung 279. 
- Vergiftungen 279. - Verkalkung 281. - Ver
letzungen und Wundheilung 285. - Wanderleber 
277. - Weilsche Krankheit 436. - Zirkulations
störungen 277. - Zirrhose 282, atrophische (Laen
necsche) 283, biliäre 284, 288, hypertrophische 
(Hanot) 284. - Zuckerguß- 278. - Zysten 286. 

Leichengeruch 6. 
Leichen tu berkel 414. 
Leiomyom 98. 
Leishman-Donovansche Körperchen 162. 
Leish maniosis ulcerosa cutis 415. 
Len tigines 408. 
Leon tiasis ossea 357. 
Lepra 88. - Bazillus 88, 157. - am Knochen

system 88. - maculosa 88. - mutilans 88. - ner
vorum 88. - tuberosa 88. - Zellen 88. 

Leptocephali 346. 
Lcptomeningitis 341. -- profunda 342. - super-

ficialis chronica 342. 
Leptothrix buccalis 157. 
Leptus autumnalis 175. 
Leukämie 125. - lymphatische 126. - myeloische 

125. 
Leukämische Lymphadenose 126. 
Leukoderma syphiliticum 85, 408. 
Leukodermie 408. 
Leukopathia acquisita 408. 
Leukopenie 202. - bei Typhus 427. 
Leukoplakie 257. - der Vagina 388. 
Leukozyten 124, 202. - Leukozytose 57, 202. 

- Verminderung und Vermehrung 202. 
Lichen 413. - scrophulosus 413. 
Lichtbehandlung 145. 
Lingua (s. a. Zunge, Mundhöhle) geographica 

257. 
Linguatula rhinaria 174. 
Lipochrom (-fuszin) 37, 38. 
Lipoide, Gruppen der 30. 
Lipoidinfiltration 28. 
Lipoid verfettung 30. 
Lipoma 96. - arborescens der Synovialhaut 365. 

- am Knochen 360. - der Muskeln 370. 
Lipomatose 30. - des Muskels 368. 
Liposarkome 108. 
Lippenkrebs 258. 
Lithopädion 39, 390. 
Livores 5. 
Lobulärpneumonie 237, 238. 
Lordose 367. - osteomalazische 352. 
LOBBensehe Regel 18:t 

Luftdruck, Schädigungen durch den 141. 
Luftembolie 23. 
Lungen, 232. - Abszesse 239. - Aktinomyzes 254. 

- Amyloiddegeneration der Gefäße 240. - Amy
loidtumoren 240. - Anämie 234. - Anthrak08is 
240. - Alelektase 232. - Blutungen 234. - Blut
zufuhr 191. - Bronchiektasien, atelektatische 233. 
- Chalikosis 240. - Corporaamylacea 240. 
- Eisenkalklunge 240. - Emphysem 233, all-
gemeines substantielles 233, alveoläres, interstitielles 
234, seniles, vikariierendes 233. - Entzündungen 
(s. a. Pneumonie) 235. - Erweichung, saure 
239. - Fettembolie .22. - Fremdkörper 254. 
- Gangrän 239. - Gasaustausch 191. 
Herzfehlerzellen 234. - Induration, braune 234, 
zyanotische 234. - Infarkte 235. Entstehung 
235. - Kollapsatelektase 232. - Kollapsindu
ration 232. - Kompressionsatelektase 232. -
Luftembülie 23. - Luftzufuhr 191. - Miliar
tuberkulose (s. a. di"se), disseminierte 242. - Miß' 
bildungen 232. - Odem 188, 234, Ursachen 234. 
- Parasiten 254. - Pigmentierungen durch Staub 
und Kohle 39. - Pneumonia alba 253. - Pneu
monokoniosen 240. - Rotz 254. - Schimmelpilze 
254. - Siderosis 240. - Splenisation 233. - Stau
m'lg, chronische 234. - Syphilis 253. - Thromben 
235. - Tuberkulose (s. a. Lungentuberkulose, Pneu
monie) 241. - Tumoren 253. - Verstopfungs
atelektase 232. - Zellembolie 22. 

Lungenarterie, Embolie 17. 
Lungen tu berkulose, allgemeines 241. - akute 241. 

- Infektion, aerogene 243. - Angriffspunkte des 
Tuberkelbazillus 241. - Ausbreitung in der Lunge 
246. - Azinöse Form 242. - Azinös-nodöse Form 
243, konfluierende azinös-nodöse Form 243. -
Bronchiektasien 251. - Bronchitis chronica catar
rhalis 250. - Bronchitis und Peribronchitis fibrosa 
und caseosa 243, 245. - Desquamativpneumonie 
244. - disseminierte miliare 242. - Doppel
infektion 80. - Einschmelzung der Käsernassen 
249. - Emphysem 251. - exsudative Prozesse 243. 
- fibröse Umwandlung 248. - Folgezustände 248.
Genese 241. -Hämoptoe 246,2111. -Hepatisation, 
gallertige (glatte) 245. - Induration, schiefrige 
243, 248. - Kavernen 249. - bei Kindern 252. 
- Kollapsatelektase und -induration 244. - Kom
plikationen 250. - Lymphangitis peribronchialis 
und perivascularis 247. - Miliartuberkulose (s. a. 
diese) 242, 248. - Phthisis 250, f10rida galoppans 
246. - Pleuritiden 251. - Pneumonia caseosa 
chronica 244. - catarrhalis 250, miliaris caseosa 
244. - Primärinfekt 251. - Proliferationsprozesse 
242. - Resorptionstuberkel 247. - Spitzenkatarrh 
251. - Thorax 83. - Tuberkelbildung 75, 241. 
Verkalkung 248. - Verkäsungen 244. 

Lungen pest 440. 
Lupus erythematodes 413. - vulgaris 257, 413. 
Luteinabszesse des Ovariums 373. 
Luteinreaktion 180. 
Luxationen 366. 
Lymphadenose, aleukämische 126. -leukämische 

126. 
Lymphangioendothcliome 117. 
Lymphangiom 98. 
Ly m ph angi tis tuberculosa 81, 226. - peribron

chialis 247. - syphilitische 85, 226. 
Lymphatischer Apparat. Wucherungen, primäre 

123. 
Lymphatischer Status 196. 
Lymphe 23. 
Lymphfisteln 26. 
Lymphgefäße 226. 
Lymphknoten 206. ~ Abszesse, metastatische iO. 
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- AmyJoidose 206. - Anthrakose 206. - Atrophie 
206. - Blutresorption 206. - EinschIeppung schäd· 
licher Stoffe 206. - Hyalindegeneration 206. 
- Lymphadenitis acuta 206, hyperplastica, puru· 
lenta 206. - Lymphadenosen 126, aleukämische 
126. - Lymphome 207. - Nekrose 207. -
Pigmentierungen 206. - Regeneration 207. -
Sarkome 207. - Status Iymphaticus (thymo. 
Iymphaticus) 196. - Syphilis 207. - Tuberkulose 
207. - Tumoren, metastatische 207. - Verkal· 
kung 207. 

Lymphoblasten 124. 
Lymphoblastenleukämic 126. 
Lymphogranulom 126. 
Lymphorrhagie 26. 
Lymphosarkom (Kundrat) 128. 
Lymphozyten 124, 202. 
Lymphozytose 202. 
Lymphozytotaktisch 55. 
Lymphstrang, syphilitischer 85. 
Lymphzirkulation - Störungen der 23. 
Lysis 144. 
Lyssa 162, 335. 

Maculae tendineae 219. 
Madenwurm 173. 
Madurafuß 414. 
Magen 260. - Abszesse 262. - Ätzgesc1:twüre 265. 

- Anämie 261, perniziöse 262. - Anomalien, 
angeborene 261. - Atrophie 262. - Blutungen 
261. - Dilatation 268, 269. - Ektasie 190, 268. 
- Enteroptose 269. - Entzündungen 261. - Ero· 
sionen, hämorrhagische 261. - Erweiterungen 268. 
- Etat mamelonne 262. - Galle im 269. - Gallert. 
krebs 268. - Gasüberfüllung 269. - Gifteinwir· 
kungen 265, 266. - Haarballen im 269 .. - Hyper. 
ämie 261. - kadaveröse Veränderungen 261. 
- Kalkablagerung 262. - Inhalt, abnormer 269. 
- Karzinome 267. - Kot im 269. - Lageverände. 
rungen 269. - Magendarmschwimmprobe 269. 
- Milzbrandkarbunkel 262. - Pankreasläppchen, 
versprengte in der Magenwand 268. - Parasiten 
269. - Polypen 268. - Pylorusstenose, gutartige 
262. - Sandnhr· 269. - Schleimhautdegenerationen 
262. - Schleimhautregeneration 48. - Selbstver. 
dauung, postmortale 261. - Stenosklerose Krom· 
pechers 262. - Syphilis 267. - Tuberkulose 267. 
- Tumoren 267 ff. - Ulcus rotundum 262. 
- Ulkuskarzinom 264. - Verätzungen 265,266. -
Verengerungen 269. - Vergiftungen 265 ff. -
Zirkulationsstörungen 261. 

Makrophagen 177. 
Makrosomie 136. 
Makrozephalie 320. 
Makrozyten 201. 
Mal perforant du pied 411. 
Malakoplakie 317. 
Malaria 435, Pigmentierungen bei 37, 436. - Plas· 

modien 163. 
Malleinreaktion 180. 
Malleus 88, 414. 
Mallorysche Körperchen 162. 
Malum senile 363. 
Mamma 394. - Adenoma 395, phyllodes 396. 

- Adenomyome 396. - Agenesie 394. - Aktino· 
mykose 395. - Areolitis 394. - Cancer en cuirasse 
396. - Chondrome 396. - Entwicklungsstörungen 
394. - Entzündungen bei Neugeborenen und jungen 
Mädchen 395. - Fettbrust 395. - Fibroadenome 
395. - Fibrome 396. - Galaktozele 395. - Hyper. 
trophie 395. - Hypoplasie 394. - Karzinome 
396. - Kystadenome 396. - Lipome 396. - Masti· 

tis 394, cystica 395. - Milchfistel 394. - Myome 
396. - Pagetsche Erkrankung 396. - Polymastie 
394. - Pseudohypertrophie 395. - Retentions· 
mastitis 395. - Sarkome 396. - Syphilis 395. 
- Thelitis 394. - Tuberkulose 395. - Tumoren 
395. - Zysten 395. 

Margarinsäurekristalle 31. 
Markschwamm ll3. 
Masern 420. 
Mastdarmscheidenfisteln 388. 
Mastdarmulzera, tiefgreifende 275. 
Mastitjs 394, 395. 
Mastzellen 124. 
Mediastinaldrüsen, Tuberkulose 79, 80. 
Mediastinaltumoren 128. 
Medulla oblongata (s. a. Nervensystem), Bulbär· 

paralyse, akute 333. - Lyssa 335. 
Medullarkrebs ll3. 
Megaloblasten 124, 201. 
Megalozyten 201. 
Megasigmoideum congenitum 270. 
Mekonium 276. 
Melaena neonatorum 87. 
Melanin 38. - Malaria· 37. 
Melanokarzinome 109. 
Melanome, maligne 109, 417. 
Melanosarkome 108. 
Melanose der Dickdarmschleimhaut 38. 
Membran, pyogene 70. 
Mendelsche Regeln 181. 
Meningealtumoren 343. 
Meningitis 341, 425. 
Meningococcus intracellularis 152. 
Meningoencephalitis 342. - syphilitica 343. 
Meningomyelitis 341. - syphilitica 343. 
Meningozele 136. 
Menorrhagien 380. 
Menstruation 379. - prämature 373. 
Merismopodien 148. 
Mesaortitis, schwielige (syphilitica) 223. 
Mesarteriitis 220. 
Meta pIasie 47. 
Metastase 17. - Embolie und 22. - im engeren 

Sinne 22. - von Geschwülsten 22, 23, 92. - von 
Kohlenpigment 22. - von Parasiten 22, 23. 

Meteorismus 276. 
MethämogIobin 203. 
MethämogIobinurie 298. 
Metri tis acu ta und ch ronica 383. - puerperalis 

394. 
MetroIymphangitis puerperaIis 394. 
Metrorrh agien ll, 381. 
Mieschersche Schläuche 163. 
Micrococcus meIitensis 153. - tetragenus 

153. 
Mies m uscheIgifte 146. 
Mikrogyrie 136, 138, 320. 
Mikromelie 346. 
Mikronekrose 44. 
Mikrophagen 56, 177. 
Mikrorchie 397. 
Mikrosomie 136. 
Mikrosporon furfur 159. - minutissimum 159. 
Mikrosto mie 137. 
Mikrozephalie 136, 320, 346. 
Mikrozyten 201. 
MikuIiczsche Krankheit 128. 
MikuIiczsche Zellen bei RhinoskIerom 153. 
Milchfie ber 394. 
Milchfis tel 394. 
Miliaraneu rys men 225. 
MiIiaria 412. 
MiIiartuberkeI 75. 
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Miliartuberkulose, akute, der Lunge 242, allge
meine 81, 248. 

Milien 417. 
Milz 203. - Ablagerungen aus dem Blute 20:1. 

- Abszesse 204. - Amyloidentartung 205. -
Anaemia splenica 201. -, Bantische Krankheit 
204. - Blut und 203. - Blutkrankheiten 201. 
- Fiebermilz 204. - -Hernien 205. - Infarkte 
205. - bei chronischen Infektionskrankheiten 204. 
- bei Krankheiten des lymphatischen Apparates 
204, - Lageveränderungen 204. - Leberzirrhose 
und 204. - Malaria 204. - Mißbildungen 203. 
- Nekrosen 204. - Parasiten, tierische 205. 
- Regeneration 49. - Ruptur 205. - Schwellungen 
203. - Splenomegalie Gauehers 205. - Stauungs-
205. - Syphilis 205. - Tuberkulose 205. - Tu
moren 205. - Verletzungen 205. - Zuckerguß-
204. - Zysten 203. 

Milzbrand der Haut 433. 
Milz brand bazilI us 154. 
Mischgeschwülste 118. 
Mischinfektion 151. 
Mißbildungen 1, 129. - Amnionverwachsung 130. 

- Amputation, fötale 130. - Doppel- (s. a. diese) 
130. - Einteilung 130. - Einzel- (s. a. EinzeI
mißbildungen) 135. - Entwickelungsstörung 129. 
- Fötalkrankheiten 129. - Genese, formale 129, 
130, kausale 129. - Gewebs- 139. - intrauterine 
Einflüsse 130. - Keimvariationen, primäre 129. 
- Körperregionen 136. - mehrfache 130. 
Terminationsperiode, teratogenetische 129. 

Mitochondrien 4. 
Mitose 46, 112. - atypische 90. 
Mitralinsuffizienz 214. 
Mitralstenose 214. 
Mola hydatidosa 391. 
Molekularnekrose des Knochens 354. 
Moeller-Barlowsche Krankheit, Rachitis und 

13, 351. 
Molluscum contagiosum 162,415. 
Monobrachius 138. 
Monopus 138. 
Monstra 129. 
Morbilli (Masern) 420. 
Morbus Brigh tii 299. 
Morbus maculosus Werlhofii 13. 
Morgagnische Hydatide 75, 378. 
Mortifikation 40. 
Morvansche Krankheit 411. 
Mücken 175. 
Mukoide 31. 
Mukorpilze 157. 
Mu mifikation 42. - der Haut 410. 
Mumps 258. 
Mundhöhle (s. a. Zunge) 256, 257, 258. 
Muskatnußleber 278. 
Muskeln 368. - Abszesse 369, - Amyloiddegenera

tion 368, - Angiome 370. - Arbeitshypertrophie 
50, 369. - Atrophie 368. progressive 327, spinale 
327. - Dystrophien 369. - Entzündungen 369. 
- Exerzierknochen 370. - Exostosen, parostale 
370. - fettige Degenerati'ln 368. - glatte Muskel
fasern, Regeneration 49. - hyaline Degeneration 
368. - Hypertrophie 369. - Lipomatose 368 .. 
Lipome 370. - Muskelspindeln 368. - Myositis 
fibrosa, ossificans, progressiva 370. -, Myotonia 
congenita 369. - ~ekrose 368. - Ödem 369. 
Parasiten 167, 172, 370. - Pigmentatrophie 
368. - Polymyositis 369. - Pseudohypertrophie 
52, 368, - Regeneration 48, - regressive 
Prozesse 368. - Reitknochen 370. - röhren
förmige Degeneration 368. - Sarkome 370. -
Schwellung, trübe 368. - Syphilis 370. - Thom-

sensehe Krankheit 369. Trichinose 172. - Tu
berkulose 370. - Tumoren 370. - Verkalkung 
368. - wachsartige Degeneration 368. - Wund
heilung 58. - Zerfalls- und Spaltungserschei
nungen 368. - Zystizerken 166. 

Mutationen 129, 181. 
Muttermäler, Arten 416. 
Muzine 31. 
Myasthenia gravis 405. 
Myeline 31. 
Myelininfiltration 28. 
Myelitis 332, 333. 
Myeloblasten 124. 
Myeloblastenleukämie 126. 
Myelome 127. - der sog. Sehnenscheiden 366. 
Myelomeningozele 137, 320. 
Myelose, leukämische 125, 
Myelozele 320. 
Myelozyten 124. 
Myiasis 175. 
Mykosis fungoides 89. 
Myokard, Adipositas 215. - Atherosklerose 216. 

- Atrophie 215. - Bluta\J.stritte ins 216. - De· 
generationen 215, 216. - Fibromatosis diffusa 217. 
- Fragmentatio 216. - bei Gelenkrheumatismus 
217. - Hypertrophie 217. - Infarkte 216. - Myo
karditis, akute, eitrige 217. - Myomalazie 216, 

Nekrose 216. - Parietalthromben 17, 216. 
- Perforation 217. - Pigmentatrophie 215. 
Reizleitungssystem 189. - Schwellung, trübe 
215. - Schwielen 216. - Syphilis 218. - Tumoren 
218. - Verletzungen 218. - Zirkulationsstörungen 
216. 

Myome (s. a. Uterus) 98. 
Myometrium (s. a. Ulcus) 383. 
Myosarkom 108. 
Myositis fibrosa 370. - ossificans 97, 370. - pro-

gressiva 370. 
Myotonia congenita 369. 
Myxödem 32, 194. 
Myxoma 96. - chorii multiplex 391. 
Myxosarkome 107. 

Nabelschn uranomalien 392. 
Nabelschnurbruch, angeborener 137. 
Na bothseier 382. 
Nägel 418. 
Nävi 38, 416. - vasculosi 98. - verrucosi 103. 
Nahrungsaufnahme, Störungen 190. 
Nanosomie 136, 346, 407. 
Nanozephalie 346. 
Narbe 57. - Schrumpfung 60, 
Narkose 146. 
Nase (und Nebenhöhlen) 227. 
N asen rachen polypen 258. 
Nearthrose 354. 
Nebenhoden 397. - Epididymitis 398. - Lepra 

400. - leukämische Neubildungen 400. - Syphilis 
400. - Tuberkulose 399, 400. - Verletzungen 401. 
- Zysten 401. . 

Neben milzen 203. 
Nebennieren 406. - Addisonsche Krankheit 195. 

- Adenome (Strumen) 406. - akzessorische 406. 
- Apoplexie 406. - Entzündungen 406. - Er-
weichung, kadaveröse 407. - Ganglioneurom 407, 
- Nebennierenkeime, versprengte 406. - Neuro
blastom 407. - Paragangliom 407. - Syphilis 
406. - Tuberkulose 406. - Tumoren 406. - Zystpn 
407. 

Nebenpankreas 291. 
Nebenschilddrüsen 404. 
Necator americanus 173. 
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Negrische Körperchen 162, 335. 
Nekrobiose 41. 
Nekrose 40. - anämische 11, 41. - Autolyse 

43. - Demarkation und Sequesterbildung 44. 
- Fäulnisbakterien bei 43. - Fermentwirkung bei 
43. - Formen 42. - Gangrän 43. - Inspissation 
43. - Karyolyse 41. - Karyorrhexis 41. - Ka
vernenbildung 44. - Koagulationsnekrose 42. 

Kolliquationsnekrose 43. - Mumifikation 42. 
- Pyknose 41. - Stase, kapillare und 41. - Ur. 
sachen 41. - Veränderungen in nekrotischen Teilen 
44. - Verkäsung 42. 

Nematoden 170. 
Neoplasma s. Tumor. 
N eph ri tis 301, Abszeßschrumpfniere 309. - Bright

sehe Krankheit 299. - eitrige Formen 308. - exsuda
tive (lymphozytäre) 308, Glomerulonephritis 301, 
akute 301, subakute 303, chronische 305, Harn· 
beschaffenheit bei 303, 307. - Herdnephritis, embo· 
Iische 307. - Granularatrophie, sekundäre 307. 

große, bunte, rote und weiße (gelbe) Niere 
305. - papillaris desquamativa 309. - Pyelo-
309. - Schrumpfniere 306. 

N eph roli thiasis 314. 
N erven, periphere (s. a. Nervensystem) 345. 
Nervengifte 146. 
Nervensystem (s. a. Gehirn, Rückenmark) 319. 

- Anomalien, angeborene 320. - Apoplexie (s. a. 
diese) 330. - Ataxie, hereditäre 329. - Atrophie 
321. - Balkenmangel 320. - Bulbärparalyse, 
akute 333, progressive 327. - Degeneration, retro
grade 323, der Ganglienzellen 321, graue (Sklerose) 
323, sekundäre 323, syphilitische 336, traumatische 
338. - Entzündungen des Gehirns und Rücken· 
marks, akute 332. - Enzephalitis (s. a. diese) 
332. - Enzephalozele 320. - Enzephalomyelitis,' 
akute disseminierte 333. - Erweichung 331, kol
loide 332. - Etat crible 330. - Friedreichsche 
Krankheit 329. - Gehirnabszesse 335. - Gehirn
anämie, -hyperäinie und -stauung 329. - Gehirn· 
atrophie 321, senile 321. - Gehirnhlutungen (s. a. 
Apoplexie) 330. - Gehirndruck 330. - Gehirn· 
erweichung 331, Hemiplegie 331, weiße, gelbe und 
rote 332, Delirium tremens 335. - Gehirnhypo. 
plasie320. - Gehirnnerven, motorische 323, sekun
däre Degenerationen 323, sensible 325. - Gehirn
ödem 329. - Gowersches Bündel 325. - Gudden· 
sehe Atrophie 323. - hernienartige Umstülpungen 
320. - Hüllen des Zentralnervensystems 340. 

Hydrocephalus externus und internus 339. -
Hydromeningozele 320. - Hydromyelie 329. -
Hydrozephalozele (-myelozele) 320. - Idiot:e 
320. - Kleinhirnseitenstrangbahn 325. - Kom
missurenbahnen 326. - Kompression (Kontusion, 
Erschütterung) 338. - Körnchenzellen (.kugeln) 
322. - Kretinismus 320.- Lähmung 327. - Lan· 
drysche Paralyse 333. - Lateralsklerose, amyo. 
trophische 327. - Lyssa 335. - Meningitis (s. a. 
diese) tuberculosa 342. - motorisches Svstem 326. 
- Muskelatrophie, progressive spinal~ 327. -
Muskeldystrophien 369. - Myelitis (s. a. diese) 
332. - Myelomeningozele 320. - Myelozele 320. 
- Negrische Körperehen 335.- Nekrobiose von 
Nervenelementen 321, von Nervenfasern 322. -
Paralysis progressiva 335. - periphere Nerven 
(s. Nerven) 345. - Purpura 331. - Pyramiden
bahnen 323, sekundäre Degeneration 323, 324. 
- Regeneration 49, 338. - Rückenmark, Blu
tt.Ingen 331, Erweichungen 332, Mißbildungen 320, 
Ödem 329, 330. - Schädelsynostose, prämature 
320. - Schlafkrankheit 335. - Schnitt- und Stich
verletzungen 337, 338. - senibles Hystern 327, 
sekundäre Deg~nerationen 325. - Sklerose, diffuse 

335, multiple 334, t.uberöse 335. - Spinalparalyse 
spastische 327, sekundäre, der Leitungsbahnen 323. 
- Syphilis 336. - Systemerkrankungen, kombi
!lierte 3~9, primäre, im motorischen System 326, 
Im senSIblen System 327. - Tabes dorsalis 327. 
- Tigrolyse 321. - Tollwut 335. - Tuberkulose 
336. - Tumoren 337. - Wallersches Gesetz 323. 
Wundheilung 62, 338. 

Neurinome 102. 
Neuritis degenerativa 345. 
Neuroblastoma malignum 100, 407. 
Neuroepithelioma gliomatosum 102. 
Neurofibrome 100. 
Neurom 100. 
Neurosarkome 102. 
Neutralfettverfettung 30. 
Niere 293. - Ablagerungen 298. - Abszesse 309. 

- Adenome 295. - Albuminurie 298. - Amyloid
degeneration 300. - Anämie 295. - Ano
malien, angeborene 294. - Atrophien 298. - Bak
teriurie 308 .. -,- Bilirubininfarkt 298. - Degenera
tionen 298, 299. - Diabetes mellitus, Nekrosen 
301.- Entzündungen, nichteitrige 301. - Epithel
nekrosen 301. - Fettinfarkte 298. - Gallenfarb
stoffdurchtränkung und -ablagerung 298. - Ge
websmißbildungen in der 294. - Gichtnekrosen 
298, 301. - Glomerulonephrltis 301. - Glykogen
degeneration 197. - Granularatrophie, genuine 
297, sekundäre 307. - Grawitzsche Tumoren 313. 
- Hämoglobininfarkte 298. - Harnsäureinfarkt 
298. - Harnzylinder 303. - Herdnephritis, embo
lische 307. - Hufeisenniere 294. - Hyalindegenera
tion 299. - Hyalinzylinder 298, 299. - Hydro
nephrose 311, 314. - hydropische Degeneratio'1 
299. - Hyperämie, aktive 295. - Hypertroph;'·. 
vikariierende 294. - Induration, zyanotische 29;,. 
- Infarkte 295, - Kalkinfarkte 298. - Kon· 
krementinfarkte 298. - Markfibrome 295. - Met
hämoglobinurie 298. - Morbus Brightii 299. 
- Nebennierenkeime, versprengte 294, 313. -
Nephritis (s. a. diese) 301. - Nephrodystrophie 
299. - Nephrolithjasis 314. - Nierenbecken und 
Ureter 314. - Ödem 296. - Parasiten 314. 
- Pyelonephritis 309,318, tuberculosa 309. - Pyo
nephrose 312. - Regeneration 48, 299. - Renkuli
Persistenz 294. - Schrumpfniere, amyloide 300, 
arteriosklerotische 296, arteriolosklerotische 297. 
embolische 295, genuine 297, granulierte (glatte) 
297, 306, hydronephrotische 311, tuberkulöse 310, 
zyanotische 295. - Sekretionsstörungen 297. -
Stauung 295. - Syphilis 311. - Tuberkulose 309. 
- Tumoren 313 .. - Uratablagerung 298. - Ver· 
fettung 299. - Zirkulationsstörungen 295. -
Zysten 295. 

Nierenbecken 314. 
Nitrobakterien 149. 
Noma 257, 410. 
Normoblasten 201. 
N osologiel. 
Nystensches Gesetz 5. 

Oberflächenpapillome des Ovariums 375. 
Oberhautfelderung 408. 
Och ronose 38. - in Gelenken 362. 
Odontomc 97, 258. 
Ödem 24. - akutes purulentes 69. - kollaterales 

24. - marantisches (seniles) 25. -- flüchtiges 
(fugax) 24, 409. - malignes 434. - Bazillen des
selben 155. - Stauungs- 8. 

Ödemsklerose 32. 
Ösophagus 259, 260. 
Oidium albicans 1.59. 
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Oligozythä mie 20!. 
Omphalozephalie 135. 
Onychogryphosis 52, 418. 
Onychomykosis 418. 
Oophoritis acuta 372. - puerperalis 394. 
Ophthalmoreaktion 180. 
Opisthorchis felineus 166. 
Opsonine 178. 
Optikusgliome 345. 
Orchitis 398, 424. 
Organisation, pathologische 62. 
Orien tbeule 162, 415. 
Ornithodorus monbata 161, 436. 
Ossifikationen 39, 346. 
Osteoblastom 108, 36!. 
Osteochondritis syphilitica 87, 359. 
Osteogenesis imperfecta 347. 
Osteoid, Neubildung desselben in Knochentumoren 

360. -' bei Osteomalazie 352. 
Osteoidchondrom am Knochen 360. 
Osteoidsarkome 108. - am Knochen 361. 
Osteoklasten 347. 
Osteomalazie 351, 352, 353. 
Osteome 97. - am Knochen 360. 
Osteomyelitis 355. 
Osteophyten 355, 356. - bei Knochensyphilis 359. 

- bei Knochentuberkulose 358. 
Osteoporose 347. - bei Arthritis tuberculosa 364. 

- entzündliche 354. 
Osteopsathyrosis 348. - symptomatica 347. 
Osteosarkome 108. 
Osteosklerose 356. - bei Knochensyphilis 358. 

- bei Knochentuberkulose 358. - bei Osteo. 
myelitis acuta 355. 

Osteotabes infantum scorbutina 351. 
Ostitis (s. a. Knochen) 355. - deformans 357. 

- fibrosa 357. - ossificans 356. 
Otitis media chronica, Cholesteatombildung 356. 
Ovarialgravidität 390. 
Ovariocele vaginalis 388. 
Ovarium 371. - Abszesse 373. - Adenome 375. 

- Angiome 376. - Anomalien, angeborene 371. 
- Atrophie 373, senile 372. - Blutungen 372. 
- Chondrome 376. - Corpus luteum, albicans 
und fibrosum 371, .Zysten 373. - Degeneration, 
kleinzystische 373. - Descensus 376. - Endo· 
theliome 375. - Entzündungen 372. - Fibrome 
375. - Follikularabszesse 373. - Follikularzysten 
373. - Hämatoma 372. - Hyperämie, kongestive 
372. - Hypertrophie 373. - Involution 372, 
physiologische, vorzeitige 372. - Karzinome 375. 
- Kystadenoma 373, karzinomatöse und sarko· 
matöse Umwandlung 375, pseudomucinosum :n4, 
serosum 375. - Lageveränderungen 376. - Lutein· 
abszesse 373. - Luteinzellen 371. - Myome 376. 
- Oberflächenpapillome 375. - Oophoritis 372. 
- Parovarialzysten 375. - Perioophoritis 373. 
- Primordialfollikel 372. - Pseudomyxoma peri· 
tonei 37.5. - Regeneration 48. - Retentionszysten 
373. - Sarkome 375. - Sekretion, innere 196. 
- Stieltorsion 374. - Struma 375. - Teratome 
375. - Tuberkulose 373. - Tumoren 373. - Zir· 
kulationsstörungen 372. - Zysten 375. 

Ovula des Ovariums 371. - Nabothi 382. 
Oxalats teine 318. 
Oxydase reaktion 123. 
Oxyuris vermicularis 173. 
Oxyzcphali 346. 
Ozäna 227. 

Pacchionische Granulationen 342. 
Paehydermia laryngis 228. 
Pachymeningitis 343. - carcinomatosa 344, -cer· 

viealis hypertrophiea 344. - externa 344. - gum. 
mosa, bei Syphilis der Sehädelknochen 358. _. 
haemorrhagiea interna 343. -·fibrosa productiva 
344. - ossifieans 344. - purulenta 343. - syphi. 
litica 344. - tubereulosa externa 338. 

Pagetsche Erkrankung der Knochen 357. - der 
Mamma 396. 

Paketkokken 148. 
Panaritium 413. 
Panarthritis 362. 
Pankreas 291. - Adenome 293. - Akne pancreatica 

293. - Apoplexie 292. - Atrophie 291, 292. 
- Balsersche Krankheit 291. - Degenerationen 
291. - Diabetes mellitus und 197. - Entzündungen 
292. - Er .... eiterungen des Ductus Wirsungianus 
293. - Fettgewebsnekrose 291. - Granularatrophi,. 
292. - Karzinome 293. - Langerhanssche Zell· 
inseln bei Diabetes mellitus 292, 293. _. bei Leber· 
zirrhose 292. - Lipomatose 291. - Mißbildungen 
290. - Parasiten 293. - Ranula pancreatica 29::. 
- Regeneration 48. - Schwellung, trübe 291. 
- Sekretion, innere 197. - Selbstverdauung 291. 
- Steine 293. - Syphilis 293. - Tuberkulose 29:t 
- Zirkulationsstörungen 292. - ·Zirrhose 292. 

Pan ostitis 355. 
Papatacifieber 439. 
Papeln 409, 411. 
Papillome 103. - Oberflächen·, des Ovariums 375. 
Parabiose 49. 
Paraffinarbeiterkrebs 121, 403. 
Paragangliome 100, 407. 
Paralbu min 31. 
Paralysis progressi va 335. - Knochenatrophien 

bei 348. 
Paragonimus Westermanni 166. 
Paramaecium 164: 
Para metritis 387. - puerperalis 394. 
Parametrium 386. 
Paraphimose 403. 
Parasiten 134, 147. - Embolie 23. - im Knochen 

361. - Metastase 23. - der Muskeln 167, 172. 
370. - pflanzliche 147. - tierische 159, - Generations· 
wechsel 159. - Infektionsweise und Wirkung 149. -
periodischer, stationärer und temporärer Parasti"· 
mus 159. - Wirtstier 159, - Wirtswechsel 159. 

Para strumen 405. 
Parathyreoidea 195, 405. 
Paratyphlitis 274. 
Paratyph us 272, 428. ~ Bazillen 153. 
Parenchymembolie 22. 
Parietalthromben .17, 216. 
Paronychia 418. 
Parostosen 360. 
Parotitis epidemica 258. 
Parovarialzysten 75, 375. 
Partus praematuriIs 393. 
Parulis 257. 
Pathogenes<, 4. 
Pathologie I. 
Paulsche Reaktion 441. 
Pectus earinatum 350. 
Pedieuli 175. 
Pel veoperitonitis 373 .. - puerperalis 394. 
Pe m ph igus 412. - foliaceus 412. - neonatorum 

412. - syphiliticus 87, 412, 414. - vegetans 412. 
Penis 403. - ~'istula congenita 397. 
Pentastomum taenioidl's 174. -denticlIlatllm 17.5. 
Periangitis tuberculosa 222. 
P"riarteriitis 222. - nodosa 222. 
Peri broll chi t iso tuberkulös·käsige 245. 
Pericholangitis fibrosa 288. 
Perieholecystitis adhaesiva 288. 
Periehondritis laryngea 228. 
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Perihepatitis 285. 
Perikard 218, 219. 
Perimetritis 387, 424. - puerperalis 394. 
Perimetrium 386. 
Perioophori tis 373. 
Periorchi tis 398, 400. 
Periostitis 355. - caseosa 357. - diffusa bei 

Knochensyphilis 358. - ossificans 356, 358, bei 
Arthritis tuberculosa 364. 

Periostose 356. 
Periphlebitis puerperalis 394. - suppurativa 

281. 
Periproktitis 275. 
Perisalpingitis 377. 
Perispermatitis 399. 
Perispleni tis 290. - fibrosa 204. 
Peritheliome 117. 
Peritoneum 289, 290, 291. 
Perityphlitis 274, 290. 
Perlsucht der Rinder 80. 
Perodaktylie 138. 
Pes calcaneus, equinus, valgus, varo~equinus 

und varus 367, 368. 
Pest 440. - -bazillus 154. 
Petechien ll, 409. 
Petrifikation 39. 
Pfeiffersches Phänomen 178. 
Pflallzengifte 146. 
Pfortader, Embolie 18. - Sklerose 284. - Throm-

bose 278. 
Pfriemenschwanz 173. 
Pfundnase 409. 
Phagiozephali 346. 
Phagozyten theorie 56, 177. 
Phagozytose, Entzündung und 56, 57. 
Pharyngitis 256. - phlegmonosa 257. 
Phimose 403. - angeborene 397. 
Phlebitis purulenta 222. - umbilicalis 281. 
Phlebolithen 17, 225. 
Phle bosklerose 220. 
Phlegmasia alba dolens 394. 
Phlegmone 69, 413. 
Phokomelie 138. 
Phosphatide 30. 
Phosphats teine der Blase 318. 
Phosphornekrose 356. 
Phosphorvergiftung 279. 
Phthirii 175. 
Ph thisis (s. a. Lungentuberkulose) 78, 250. - f10rida 

galoppans 246. 
Physiologie, pathologische I. 
Physometra 386. 
Pigmentembolie 22. 
Pigmentierungen, abnorme 36. - Anthrakosis 39. 

- autochthone Pigmente 37. - Bleiniederschläge 
39. - Chalikosis 39. - Entstehung aus Blutfarb· 
stoff 36, aus Gallenfarbstoffen 37. - Farbstoff· 
niederschläge 39. - in Gelenken 361. - Ikterus. 
37. - Koniosen 39. - Lipochrom. (.fuszin) 37. 
- der Lunge mit Staub und Kohle 39. - bei 
Malaria 37. - Melanin 38. - Melanose der Dick
darmschleimhaut 38. - Ochronose 38. - Pigment· 
atrophie 27, 38. - Pigmentembolie 22. - Pseudo
melanose 38. - Quellen des Pigments 36. -
Siderosis 39. - Silberniederschläge 39. - der 
Synovialis nach Blutungen 362. - Tätowierung 38. 

Piroplasmen 164. 
Pityriasis rubra 413. - versicolor 415. 
Plättchenthrombus 15. 
Plaques muqueuses 85. 
Plasmazellen 56, 85. 
Plattenepithelkrebs 114. 
Plattfuß 368. 

Plattwürmer 164. 
Plaut-Vincentsche Angina 257. - Bazillus 156. 
Plazen ta 388. - adhärente 391. - Blasenmole 391. 

- Blutungen 391. - Entzündungen 391. - In· 
farkte 391. - Mißbildungen 390. - Myxoma chorii 
multiplex 391. - Polypen 390. - praevia .390. 
- Reste 390. - Riesenzellen, synzytiale und sero· 
tinale 388, 389. - Syphilis 391. - Traubenmole 
391. - Tuberkulose 391. - Tumoren 391. 

Plethora, Herzarbeit und 186. - polycythaemica 
202. - serosa 186. 

Pleura 254, 255, 256. 
Pneumatosis cystoides in testinorum 276. 
Pneumokokkus 152. 
Pneumonie 235, 423. - Bronchopneumonie (s. a. 

diese), katarrhalis-che 237. -eitrige 239. - chronisch· 
produktive 239. - fibrinöse (kruppöse) 235, 423, 
Karnifikation 236. - hypostatische 188, 239. 
- käsige 244. - Kapillarbronchitis 217. - migrans 
423. - Pneumonokoniosen 240. - weiße 87, 253. 
- schlaffe 423. 

Pneumobazillus Friedländers 153. 
Pneu monokoniosen 240. 
Pneumoperikard 218. 
Pneumothorax 256. 
Pocken 440. - schwarze 440. 
Podagra 364. 
Poikylozyten 201. 
Polioenzephalitis 333. 
Poliomyelitis 333. 
Poliomyeloencephalitis epidemica 333. 
Polyarthritis acuta 362. 
Polychromasie 201. 
Polydaktylie 138. 
Polymastie 394. 
Poly myositis 369. 
Polyneuri tis 347. 
Polypen 103. - bei Katarrhen 71. - des Larynx 

und der Trachea 229. - der Nase 227. - des 
Uterus 383. - der Zervikalschleimhaut 383. 

Polyposis in testinalis adenomatosa 275. 
Polyzythämie 202. 
Porenzephalie 320. 
Porphyr milz 126, 204. 
Portio cervicalis, Erosionen und Ektropium 382. 

- Hypertrophie, follikuläre 384. - Karzinom 384. 
- Ovula Nabothi 382. - Primäraffekt, syphili. 
tischer 383. 

Potenzen der Zellen bei der Regeneration 46. 
Pottseher Buckel 358. 
Prä pu ti als teine 403. 
Präzipitine 178, 179. 
Primäraffekt, syphilitischer 84. - am Penis 40:3. 

- Primärheilung 84. 
Processus vaginalis peritouei, Entzündungen 

399. - Hydrozele 399. - mangelhafter Abschluß 
399. 

Proktitis, strikturierende 275. 
Prolapsus recti et ani 276. 
Proliferationszentren 49. 
Prosoplasie 47. 
Prosopothorakopagus 132. 
Prostata 401. - Atrophie 401. - Corpora amyla. 

cea 40, 397. - degenerative Prozesse 401. - Ent
zündungen 401. - Hypertrophie 401. - Kar
zinome 402. - mittlerer Lappen 402. - Prostatitis 
401. - Rhabdomyome 402. - Sarkome 402. -
Tuberkulose 401. 

Proteus 154, 429. 
Protozoen 160. 
Prurigo 413. 
Psammome 114, 117. 
Pseudarthrose 354. 
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Pseudodiph theriebazillen 155. 
Pseudohermaphroditismus 139. 
Pseudohypertrophie 52, 368. 
Pseudoleukämie 126. 
Pseudomelanose 38, 261. 
Pseudometaplasie 47. 
Pseudomyxoma peritonei 375. 
Pseudoparalyse bei Osteochondritis syphilitica 359. 
Pseudotu berkel bazillen 157. 
Pseudoxanthoma 31, 97. - elasticum 410. 
Psoasa bszesse 69, 358. 
Psoriasis 413. - lingualis et buccalis 257. 
Ptomaine 149. 
Ptomain vergiftung 151, 270. 
Puerperaleklampsie 193. 
Puerperalfieber 393. - Bakterien 393. - Endo· 

met·ritis 393. - Erysipel 394. - Infarkte, eitrige 
394. - Infektionen 393. - Metrolymphangitis 394. 
- Parametritis 394. - Pelveoperitonitis 394. 
- Phlegmasia alba dolens 394. - Putrescentia 
uteri 394. - Selbstinfektion 393. - Thrombo· 
phlebitis 394. - Uterusabszesse 394. - Uterus· 
entzündungen 393. 

Pul monalinsuffizienz 215. 
Pulmonalstenose 209, 215. 
Pulpitis 258. 
Pulsirregularitäten 189. 
Purpura 13, 409. 
Pusteln 69, 411. 
Pustula maligna 433. 
Pyä mie 70, 150. 
Pyelitis 314. - cystica 314. 
Pyelonephritis 300, 318. - tuberculosa 309. 
Pygopagus 133. - parasiticus 135. 
Pyknose 41. 
Pylorusstenose, gutartige 262. 
Pyocolpocele vaginalis 388. 
Pyometra 386. 
Pyonephrose 312. 
Pyopneumothorax 256. 
Pyosalpinx 377. 
Pyramiden bahnen 323. 

(Iuaddel 409. 
Quellung, hydropische 28. 
Quetsch ung 141. 

Rachenhöhle 256, 257, 258. 
Rachitis 348, 349, 350, 351. 
Radiumstrahlen 145. 
Randzone, plasmatische 9. 
Rankenangiome 97. 
Rankenaneurysma 224. 
Rankenneurome 102. 
Ranula 74, 258. - pancreatica 293. 
Rarefikation des Knochens 347. 
Rausch brand 435. - Bazillus 155. 
Raynaudsche Krankheit 410. 
Recklinghausensche N eurofi bro matose 100. 
Regeneration 48. - Anpassung, funktionelle, bei 

der 49. - Hypertrophie und 50. - Potenzen der 
Zellen bei 46. - Proliferationszentren 49. 

Regressive Prozesse 26. 
Reitknochen 370. 
Reize 2. - formative 44. 
Reizleitungssystem am Herzen 189. 
Rekrea tion 26. 
Rektocele vaginalis 388. 
R"ktum (8. a. Mastdarm) 275. 
Reparation 45, 57. 

Resorptionstuberkel 78, 81, 247, 336. 
Respirationsapparat 227. 
Reten tionsikterus 192. 
Retentionsmastitis 395. 
Reten tionszysten 74. - des Ovariums 373. 
Retropharyngealabszeß 257. 
Rezidiv 93. 
Rhabdomyom 99. 
Rhachischisis 137. 
Rhagaden 412. 
Rheumatismus acutus, Muskulatur bei 369. 
Rhinitis fibrinosa 227. 
Rhinolithen 227. 
Rhinosklerom 89. 
Rhinosklerombazillus 153. 
Rhinophyma 409. 
Rhizopoden 160. 
Rickettsia-Provazeki 162. 
Riesenzellen, Langhanssehe 176, Bildungsweise 79. 

- Sternbergsehe 127. - synzytiale 90. 
Riesenzellensarkome 106. - der Knochen 360. 

- der Sehnen(scheiden) 366. 
Riesenwuchs 52, 136. 
Rigor mortis 5. 
Ringblutungen im Gehirn 331. 
Rippen bei Rachitis 350. 
Röntgenekzeme 413_ 
Röntgenstrahlen, Schädigungen durch 145. -

Therapie mit 145. 
Rosenkranz, rachitischer 350. 
Roseola 408. - syphilitica 414. 
Rotlauf 413. 
Rotz 88, 414. 
Rotz bazillen 156. 
Rückbildung 27. 
Rückfallfieber 161, 436. 
Rückenmark s. a. Nervensvstem. - Abszesse 336_ 

- Blutungen 340. - Cerebrospinalmeningitis epi
demica 341. - Dura spinalis, Tuberkulose 342. 
- Entzündungen (s. a. Myelitis) 332. - Ependym
tuberkel und Ependymitis granulosa 339_ - Er
weichung 332. - Hüllen 340. Blutungen 340. 
- Hydromyelie 340. - Kompression 338. - Kon
glomerattuberkulose 336. - Landrysche Paralyse 
333. - Leptomeningitis profunda 342, superficialis 
342. - Lymphzirkulationsstörungen 329. - Menin
gitis, eitrige 341, syphilitica 343, tuberculosa 342. 
- Meningomyelitis 341, syphilitica 34~. - Miß
bildungen 320. - Myelitis 333. - Ödem 338. 
- Pachymeningitis tuberculosa externa 338. -
Quetschung 338. - Resorptionstuberkel 336. -
Syringomyelie 340. - Tuberkulose 336, dissmie
nierte 336. - Tumoren 337. - Verletzungen 338. 
- Wirbelabszesse 336. - Wirbelkaries, tuberku
löse 338. 

Rückschlag 47. 
Ruh r 271, 429. - Bazillen 154. - follikuläre 271, 

431. 
Rundzellensarkom 106. - am Knochen 360. 
Rupia syphilitica 414. 
Rupturaneurysmen 224. 
Russeische Körperchen 32. 

Säbelscheidentrachea 230. 
Saccharomvces albicans l59. 
Sackwassersuch t 25. 
Sagittalfurchen 277. 
Sago milz 35, 205. 
Safranle ber 279. 
Sakralparasit 135. 
Sakraltumoren 119. 
Rnktosnlpinx 377_ 
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Salpingitis 3i6. - gonorrhoica 424. - nodosa 
iathmica (interstitialis) 377. - puerperalis.394. 

Salzablagerungen 39. - Eisen 40. - Kalk 39. 
- Urate 40. 

Samenblasen Imd Ductus ejaculatorii 402. 
Same,rleiter 397. 
Samenstrang 397--400. 
Sanduhrmagen 269. 
Saprämie 151. 
Sarcopsylla penetrans 175. 
Sarcoptes scabiei 174. 
Sarkome 105. - Ausgangsorte 106. - Bösartigkeit 

105. - Formen 106. - Genese 106. - Meta· 
morphosen. regressive 105. 

Sarzinearten 148, 1.5:l. 
Sattelköpfe 346. 
Sattelnase 227. 
Sauerstoffaufnah m<', Stärungen 190. 
Saugwürmer 164. 
Säurefestigkeit von Bakterien 156. 
Schaden 1. 
Schädel 346, 347. 
Schanker, harter 84. - weicher 403, 424. 
ilcharlacb 420. - Diphtherie 257, 421, 423 .. 

- l\1ischinfektion bei 421. - Nephritis bd 421. 
- puerperaler 421. 

Schau mle ber 280. 
Schau morgane.435. 
Schei4enfistel)l 388. 
Scheidenhaut 398, 399. 
Schilddrüse 404. - Anomalien, angeborene 404. 

- Entzündungen 404. - Nebenschilddrüsen 404. 
Strumen (s. a. diese) 404. - Tumoren 405. 

Schimmelpilze 157. 
Schinken milz 35, 205. 
Schistoprosopie 137. 
Schistosomen 164. 
Schlafkrankheit 162, 335. 
Schlangengift 146. 
Schleim beutel 366. 
Schleimbildung, vermehrte, in Epithelien 31. 
Schleimhäute, Adenome 103. - Diphtherie 67. 

- Entzündung, fibrinöse 67, tiefergreifende For· 
men 6.7. _. Katarrh, akuter 69. - Lupus 414. 
Krupp 67. - Polypen 71, 95. - Wundheilung 61. 
- Zottengewächse 103. 

Schlei mige Degeneration 31. 
Schlei mkörperchen 32, 71. 
Schn ü rfurchen 277. 
Schornsteinfegerkrebs 121, 403. 
Sch ru mpfniere, amyloide 300. - arteriosklero· 

tische 296. - arteriol08klerotische 187, 297. -
embolische 295. - genuine 297. - hydronephro· 
tische 311. - Fekundäre 307. - tuberkulöse 310. 
- zyanotische 295. 

Sch ußwunden 141. 
Schutzimpfung 179. 
Schwangerschaft (s. a. Gravidität) 388. 
Schwangerschaftsnarben 410. 
ilchwangerschaftsniere 193. 
Schwangerschaftsreaktion Abderhaldens 180. 
ilchwarten 66. 
Schwarzwasserfieber 164, 436. 
Schwefel methä moglobin 203. 
Schweinerotlaufbazillen 155. 
Schweißdrüsenadenome und ·ka.rzinome 418. 
Schweißfriesel 412. 
Schwellung, trübe 27. 
Selerema neouatoru m 416. 
Seborrhoe 417. 
Seekrankh ei t 141. 
Sehnen flecke 219. 

Sehnen(scheiden) 366. 
Seifen 30. 
Seitenketten theorie Ehrlichs 178. 
Sekretion, innere 194. 
Sekundärheilung 59. 
Selbstregulationen 45, 57. 
Selbstverdauung, kadaveröse 5, 261. 
Senkung des Blutes, kadaveräse 5. 
Senkungsabszesse 69, 357. 
Septicaemia 150. - haemorrhagica, Bazillus der· 

selben 154. 
Seq uester 44, 70. - bei Caries tuberculosa 357. 

-- Entstehung 44. -. flache bei periostaler Eite· 
rung 355. - bei Osteomyelitis acuta 355. 

Seropneu mothorax 256. 
Seröse Häute, Entzündung, fibrinöse 66. - Syne. 

chien 67. 
Siderosis 39, 240. 
Signa mortis 5. 
Sil berniederschläge in Organen und Geweben 39. 
Sinusphlebitis 343. 
Sinusthrombese 343. - (.phlebitis) nach Felsen· 

bein eiterung 356. 
Situs inversus (transversus) 136. 
Skabies 174. 
Skelettdif formi tä ten 366. - Becken (s. a. dieses) 

346. - Extremitäten 367. - Kyphose 367. -
Kyphoskoliose 367. - Lordose 367. - Schädel 
(s. a. diesen) 346. - Skoliose 367. - Thorax 366. 
-- Wirbelsäule 367. 

Skirrhus H3. 
Sklerödem 416. 
Sklerodermie 416. 
Sklerose, diffuse 335. - multiple 334. - tuberöse 

335. 
Skoliosen 367. - oteomalaziache 352. - rhaehiti· 

sche 350, 367. 
Skorbut 13, 190, 411. - Muskeln bei 369. 
Skrophuloderma 84, 414. 
Skroph ulose 84. 
Skrotu m 403. 
S meg m a bazillen 157. 
Solitärtuberkel 77, 336. 
Sommersprossen 38, 145,408. 
Sonnenstich 143, 408. 
Soor 159. 
Spaltungsgesetz 182. 
Speckgerinnsel 5, 13. 
Speck milz. 205. 
Speicheld rüsen 258. 
Speichelkörperehen 258. 
Spermatozele 398. 
Spermatozystitis 402, 424. - tuberculosa puru· 

lenta 402. 
Sphingomyelin 30. 
Spina bifida 137. - ventosa 358. 
Spinalparalyse, aufsteigende akute 333. - spasti· 

sehe 327. 
, Spindelzellensarkome 106. 

Spirillen 148, 157. 
Spirochaete Duttonii 161. - forans 161. - nodosa 

161. - Novyi 161. - Obermeieri 161. - pallida 
161. - refringens 161. 

I Spitzfuß 368. 
Spitzköpfe 346. 
Splanchnomegalie 196. 
Spleno megalie (s. a. Milz) Gauehers 205. 

I Spondylitis, ankylosierende 363, 366. - defol" 
ma·ns 366. 

Spongioblastom 102. 
Spon tanfrakturen bei Knochensarkornen 361. 
Sporen 147. 
Sporotrichose 90. 411>. 
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Sporozoen 163. 
Sproßpilze 159. 
Spulwurm 173. 
Stagnationsthrombose 15. 
Staphylococcus pyogenes 151. 
Staphylokokken 148. 
Stase, venöse 9, Folgen 9. 
Status hypoplasticus 83. - lymphaticus 196. 

- thymicus 196. 
Stau binhalationsk rankhei ten 240. 
Stauungs atrophien a 
Staaungshydrops 25. 
Stauungshyperämie 7. therapeutische 10. 
Stauungsinduration 10. 
Stauungsödem 8. 
Stegomyia fasciata 175. 
Stein mole 390. 
Steißdrüse, Tumoren 100, 407. 
Sternopagus 133. 
Störungen, funktionelle 2. 
Stomata von Kapillaren 54. 
Stomatitis aphthosa 256. - ulcerosa 257. 
Strepto bazilI us 154. 
Streptococcus lacticus 429, 432. - lanceolatus 

152. - pyogenes 151. - viridans 151, 212, 307. 
Streptokokken 148. 
Strikturen, gonorrhoische 424. 
Strongyloides intestinalis 170. 
Struma 404. - Basedow· 195, 404. - coIIoides 

404. - Folgezustände 405. - Iipomarodes aberrans 
renis 313. - ovarii 375. - suprarenale 406. - des 
Zungenbeins 258. 

Sturz 142. 
Subkutis 408. 
Suffusionen 11. 
Sugillationen ll, 409. 
Superregeneration 45. 
Sycosis parasitaria 415. 
Symbiose 147. 
Symmelie 130, 138. 
Sympus 138. 
Synarthrosen 361. 
Synchondrosen, Verknöcherung 361. 
Syncytiale Riesenzellen 90, :388. 
Syncytioma malignum 392. 
Syndaktylie 130, 138. 
Syndesmosen 361. 
Synechien .67. 
Synkope 188. 
Synophthalmie 136. 
Synostose nach Frakturen 384. - des Schädels, 

prämature, vordere und hintere 346. 
Synotie 137. 
Synovialis 361. - Lipoma arborescens 365. -

Miliartuberkulose 364. - Pigmentierung nach Blu· 
tungen 362. 

Synovitis 362. - granulosa 365. - pannosa 362, 
tuberculosa 364. - serosa 362. 

Synzytiale Riesenzellen 90, 388. 
Syphilide, sekundi!-.re und tertiäre 85, 414. 
Syphilis 84. - Atiologie 84. - Bubonen 85. 

- congenita 87, Organveränderungen 87. - Ent· 
zündungen, diffuse 87. - Gummata 86. - Primär· 
affekt 84. - Sekundärperiode 85. - Stadien 85. 
- Syphilide 85. - Tertiärperiode 85. 

Syphilisreaktion nach Wassermann·Bruck 179. 
Syringomyelie 102, 340, 411. 

Tab<'. dorsalis 327. - Knochenatrophi .. n bei 348. 
Tabes mesaraica 80, 273. 
Tafelkokken 148. 
Talgdriisenadenome und ·karzinome 418. 

Talgdrüsenatrophie 417. 
Talimanus 368. 
Talipes 368. 
Taeniaden 166. 
Taenia canina (cucumerina) 170. - echinococcus 

168. - nana 170. - saginata 167. - solium 
166. 

Tätowierung 38, 408. 
Telae chorioideae und Plexus 340. 
Teleangiektasie 97. hepatica disseminata 

281. -
Tendov agini tis 366. 
Teratome U8. - des Ovariums 375. 
Teratoblastome U9. 
Teratologie 129. 
Terminationsperiode, teratogenetische 129. 
Tetanie 195. 
Tetan us 434. - Bazillen 154. 
Tetragen us 148. 
Texasfieber 164. 
Thelitis 394. 
Thomsensche Krankheit 369. 
Thoracopagus 132. - parasiticus 135. 
Thorax, Difformitäten 366. - paralyticus 346. 

- phthisicus 83. - rachiticus 350. 
Thromben 13. - Einteilung und Formen 1:3, 15. 

- Erweichung, puriforme 17. - gemischte 15. 
- hyaline 15. - Organisation 17. - rote 13. 
- Unterscheidung von Embolie 17, von kadave· 
rösen Gerinnseln 15. --- Veränderungen der 17. 
- weiße 14. \ 

Thrombophlebitis puerperalis 394. 
Th ro m bose 13. - Bedingungen 13. - Blutströmung 

und 15. - Blutveränderungen und 16. - Folgen 17. 
- Gefäßwand und 16. - infektiös-toxische 16. 
- marantische 15. - Thrombuskanalisation 17. 

Thymolymphatischer Status 195,405. 
Thymus 195, 405. - Duboissche Abszesse 405. 

- Hyperplasie 196. - Myasthenia gravis 405. 
- Status thymolymphaticus 195, 405. - Tu· 
moren 405. 

Thym ushyperplasie (-persistenz), Todesfälle, plötz. 
liche 196. - bei Morbus Basedow 195. 

Thyreoidea (s. a. Schilddrüse) 404. -- Regeneration 
48. - Thyreoiditis 404. 

Tigerherz 215. 
Tigrolyse 321. 
Tod, lokaler 40. 
Todeszeichen 5. 
Toll wu t 162. 
Tonsillitis phlegmonosa 257. 
Tophi syphilitici 358. 
Totenflecke 5. 
Totenstarre 5. 
Toxal bu mine 146. 
Toxämie 151. 
Toxine 149. 
Trachea (s. a. Larynx) 227. 
Trach 0 mkörperch en 162. 
Transformation am Knochen 354. 
Transplan tation 49. 
Transsudat, physiologisches 23. 
Tran.sudation 9. 
Trau ben mole 391. 
Trau men 141. 
Trematoden 164. 
Trichinella spiralis 172. 
Trichinose, Muskeln bei 172. 
Trichocephalus dis par 172. 
Trichomonas intestinalis 160. vaginalis 161, 

388. 
Trichomyzptl'n Im. 
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Trichophytia tonsurans 415. 
Trichophyton tonsurans 159. 
Trikuspidalinsuffizienz 215. 
Trikuspidalstenose 214. 
Tripper 318, 424. - Fäden 424. 
Trochozephali 346 .• 
Trophoneurosen 27. 
Trypanosomen 162. 
Tu ben 376. - Anomalien, angeborene 371. - Atresia 

ostü uterini 378. - Blutungen 376. - Entzün. 
dungen 376. - Extrauteringravidität 378. - Hä· 
matosalpinx 377. - Hydrops profluens 377. 
- Hydrosalpinx 377. - Hyperämie 376. - Mor. 
gagnische Hydatide 378. - papilläre Wucherungen 
378. - Perisalpingitis 377. - Pyosalpinx 377. 
- Salpingitis 376, nodosa isthmica (interstitialis) 
377. - Saktosalpinx 377. - Tuberkulose 378. 
- Tuboovarialabszesse 378. - Tuboovarialzysten 
378. - Tumoren 378. - Wurmfortsatz und 275. 

Tu ben schwangerschaft 389. 
Tuberkel 75, 242. - Arnoldsche Wirbelzellen· 

stellung 77. - Epitheloidzellen 76. - fibrös· 
hyaline Umwandlung 77. - Konglomerat· 77. 
- Lage der Tuberkelbazillen 76. - Langhanssche 
Riesenzellen 76. - Resorptions. 78, 247, 336. 
- Retikulum 76. - Rundzellen 76. - Verkäsung 
77. 

Tuberkelbazillen 75,156. - bei Tieren 156. - im 
Tuberkel 76. - Varietäten 156. - Wirkungs. 
weise 79. 

Tuberkulide 414. 
Tuberkulinreaktion ISO. 
Tuberkulosis (s. a. Lungentuberkulose) 75. -

a~rogene Infekti?n 7?. - Ausbreitung im Orga. 
~mus 80. - .DIsposItIOn 79, 83. - Doppelinfek. 
tIOn SO,. - EIngangspforten 79. - Entzündung, 
exsudative 78. - Geschwürsbildung 78. - Granu· 
lationsgewebe, tuberkulöses diffuses 78. - Häufig. 
keit 8~. - Infektionsbedingungen 79, 83. - In· 
okulatIOns· SO. - Käsemassen, .Erweichung 78. 
Verkalkung 78. - Kavernenbildung 78. - kon· 
genitale 79. - Lokalisation (erste) 79. - Miliar· 
tuberkulose, akute allgemeine 81. - Perlsucht der 
Rinder und Menschentuberkulose 80. - Skrofulose 
84. - Tuberkel (s. a. diesen) 75. 

Tumor albus 365. 
Tumq.ren 90. - Anaplasie der Tumorzellen 94. 

- Atiologie und Theorien über Tumorgenese 120ff. 
- Ausbreitung im Körper 92. - bösartige 92, 93. 
- Definition 90. - dysontogenetische 123. - Ein· 
teilung 94. - experimentelle Forschung 122. 
- Gewebsmißbildungen und 139. - gutartige 92, 
93. - heterologe 91, 94. - histoide und organoide 
91. - homologe 91, 94. - Kachexie 93. - Meta· 
morphosen, regressive 91. - Metastasen 92, 93. 
- Proliferationsfähigkeit der Tumorzellen 90. 
- Rezidive 93. - Wachstum 91, 92. 

Tunica vaginalis, Tuberkulose 400. 
Tympanites 276. 
Typhus s. Abdominaltyphus. 
Typhusbazillus 153. 
Typhus exanthematicus 437. 
Typhoid, .biliöses 436. 

Uberbeine 365. - der Sehnenscheiden 366. 
überempfindlichkeit, Phänomen der spezifischen 

179. 
Ulcera (s. a. Geschwüre) 44, 69, 410. - dura 84. 

mollia 424, Bazillus 154. - rodentia 417. 
- rotunda ventriculi 262. - scorbutica 411. 

U lee r a tuberculosa des Darms 272. - typhosa 
426. - varicosa (cruris) 410. 

Unterschenkelgesch wür, Periost· und Knochen· 
wucherungen bei 356. 

Urachuszysten 137. 
Urämie 193, 297, 307. 
Uratablagerung 40, 298. im Gelenkknorpel 

362, 364. 
Uratsteine 318. 
Ureteren 314. 
Urethralscheidenfisteln 388. 
Urethritis an terior und posterior 424. 
Urtikaria 409. 
Usuren des Gelenkknorpels 362. - syphilitische, der 

Knochen 358. 
Uterus 379. -Abszesse, puerperale 394. - Adenome 

383. - Anteversio (.flexio) 386. - Apoplexia 381. 
- Atherosklerose 380. - Atresie 386. - Atrophie 
379. - Bänder 386. - bicornis solidus 370. 
- bicornis unicollis 370. - Blutungen ins kleine 
Becken 386. - Deszensus 386. - didelphys 370. 
.- duplex bicornis 370. - duplex separatus c. 
vagina separata 370. - Dysmenorrhoea membra· 
nacea 3SO. - Ektropium der Muttermundslippen 
382: - Elevatio 386.- Endometrium (s. a. dieses) 
380. - Erosion 382. - foetalis 370. - Fremd· 
körper 386. - Funduskarzinom 384. - Hämato· 
kolpos 386. - Hämatom (.tozele) im kleinen Becken 
387. - Hämatometra 386. - Hei:nie 386. - Hydro. 
metra 386. - Hypoplasie 383. - infantilis 370. 
- Inversio 386. - Involution, physiologische 379, 
- puerperale 379.' - Isthmus 379. - Karzinom 
384. - Lageveränderungen 386. - Laktations. 
atrophie 380. - Lateroversio (.flexio) 386. - Li· 
pome 386. - Lipomyome 386. --:- Marzidität 380. 
- Menorrhagien 380. - Metritis 383. - Metro· 
pathia chronica 383. - Metrorrhagien 381. - Misch. 
tumoren 386. - Myome 385. - Myometrium 383. 
Ovula Nabothi 382. - Parametritis 387. - Para. 
metrium 386. - Parovarialzysten 387. - Pelveo· 
peritonitis 387. - Perimetrium 386. - Perimetritis 
387. - Physometra 386. - Polypen 383. - Portio 
cervicalis 379. - Portioerosionen 382. - Portio· 
karzinom 384. - Prolaps 386. - Primäraffekte 
an der Portio 383. - Psoriasis 382. - Putrescentia 
394. - Pyometra 386. - Regeneration 48. - Retro· 
versio (·flexio) 386. - rudimentarius excavatus 
370. - Sarkome 386. - septus duplex 371. 
- Serosaknötchen aus Dezidualzellen 387. ~ Stau· 
ungshyperämie 381. - Stenose 386. - Torsio 386. 
- Tuberkulose 383. - Tunloren 383. - uni· 
cornis 370.- Uterinsegment, unteres 379. - Uterus· 
höhle 386. ~ Variocele parovarialis superior und 
inferior 386. - Zervikalka.tarrh 381. - Zervix 379. 
- Zervixhypertrophie 383. - Zervixpolypen 383. 
- Zysten an den Ligamenta. lata 387. 

Vagina 387. - Chorionepitheliome 388. - Cysto. 
cele vaginalis 388. - Fisteln 388. - Fremd. 
körper 388. - Hydrokolpozele 388. - Inversio c. 
prolapsu 387, 388. - Karzinome 388. - Katarrhe, 
akute und chronische 387. - Kolpitis 387. - Lage. 
veränderungen 387. - Parasiten 388. - Pyo. 
kolpozele 388. - Rektozele 388. - Tumoren 388. 
Verletzungen 388. - Zysten 388. 

Vakuolärp Degeneration 28. 
Variationpn 181. 
Varicocele 397. - parovarialis superior und in· 

ferior 386. 
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Variola 440. 
Variolois 441. 
Varizelle n 441. 
Varizen 8,225. - Folgezustände 225. - Kombina· 

tion mit Aneurysmen 225. 
Vas deferens 397. 
Venenpulsation 8. 
Venensteine 225. 
Verbrennungen 143. 
Verdauungsapparat und seine Drüsen 256. , 
Vererbung 180. - Beispiele erblicher pathologischer I 

Zustände 184. - der Disposition 184. - erworbener 
Eigentümlichkeiten 181. - der Immunität 185. 
- kollaterale 180. 

Verfettung 28. - Cholesterinesterverfettung 30. 
- Diagnose 29. - Glyzerinesterverfettung 30. 
- Lipoidverfettung 30. - Lipomatose 29. --lokale 
Einflüsse 29. - mikroskopische und chemische 
Feststellung des Fettgehalts 29. - resorptive 29. 
- Ursachen 30. 

Vergiftungen 145,265. - Ammoniak 266. - An
timon 266. - ~rgentum nitricum 26~. - Arsenik 
267, 279. - Atzalkalien 2.66. - Atzgifte 272. 
- Blausäure 267. - Chloroform 279. - Chrom
säure 265. - Eisensesquichlorid 265.'- Kalilauge 
266. ~Karbolsäure 266. - Kleesalz 265. - Kupfer 
266. - Mineralsäuren 265. - Natronlauge 266. 
- Nitrobenzol 267. - organische Gifte 146, 270. 
- Oxalsäure 265. - Phosphor 266, 279. - Pott· 
asche 266. - Ptomaine 270, 272 . .:.... Quecksilber 
266, 272. - Salpetersäure 265. - Salzsäure 265. 
- Schwefelsäure 265. - Stickstoffdioxyd 265. 
- Sublimat 266. - Zink 266. - Zyankalium 
267. 

Verhorn ung, pathologische 36. 
Verkalkung 39. - Formen und Chemie der Kalk

ablagerungen 39. - des Gelenkknorpels 361. 
- der Muskelfasern 368. - Ossifikation 39. 

Verkäsung 42. - des Tuberkels 77. 
Verknöcherung von Synchondrosen 346. 
Verletzungen s. Wunden. 
Vermes 164. 
Verruca 103, 416. - plana 416. - sebonhoica 416. 

- senilis 416. - vulgaris 416. 
V ersch ü ttung 142. 
Verwesung 149. 
Vesiculae 411. 
Vi bi ces 409. 
Vibrionen 148, 157. 
Vidalsche Reaktion 179. 
Vi tiligo 408. 
Volvulus 276. 
Vulva 388. 
Vulvovaginitis gonorrhoica 424. 

Wachsartige Degeneration 33. 
Wallersches Gesetz 323, 345. 
Wallungshyperämie 6. 
Wanderleber 277. 
Wandermilz 205. 
Wanderniere 294. 
Wanderzellen, Entzündung und 54, 55. - primäre, 

Saxers 55. 
Wanzen 175. 
Warzen 103, 416. - flache 416. - harte 103. 

- senile 416. - weiche 103. 
Warzenfortsatz, Karies 356. 

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 

Wassermann - Brucksche Syphilis- Reaktion 
179. 

Wassersucht 23. - fötale 25. 
Weilsche Krankheit 436. 
W estphal-Strü m pellsche Pseudosklerose 335. 
Wilsonsche Krankheit 335. 
Windpocken 441. 
Wirbelabszeß, tuberkulöser 357. 
Wirbel karies, tuberkulöse 357. 
Wirbelsäule, Difformitäten 367. - bei Rachi

tis 350. 
Wirbelzellenstellung Arnolds im verkästen Tu-

berkel 77. 
Wolfsrachen 137. 
Wolhynisches ]<'ieber 439. 
Wunddiph therie 410. 
Wunden 141. 
Wundgran ulationen 59. 
Wundheilung 58. - Bindegewebsneubildung 59. 

- der Bindesubstanzen 61. - Blutgefäßneubildung 
60. - Caro luxurians 61. - Demarkation 61. 
- in drüsigen Organen 62. - Eiterung bei 61. 
- Epidermisneubildung 60. - Epithelwuche. 
rungen, atypische 60. - Formen 58. - Granu
lationen 59. - am Knochen 61. - an Muskeln 
62. - Narbe, Gesamtstruktur 57. - Narben
bildung 57. - Narbenschrumpfung 60. - an 
Nerven 62. - per primam 58. - an Schleim
häuten 62. - unter dem Schorf 59. - per secun
dam 59. 

Wundstarrkra m pf ·434. 
Wurm 88. 
Würmer 164. 
Wurmfortsatz (s. a. Appendizitis) 273. - Hydrop. 

275. - Karzinoide 276. 
Wurstvergiftung 270. - Bazillen der 154. 
Wurzelgranulome 258. 
Wurzel periosti tis 258. 

Xanthelasma 96. 
Xan thinsteine 318. 
Xanthome 96. 
Xeroderma pigmentosum 121,408. 
Xe rose bazillen 155. 
Xiphopagus 133. 

Zähne 258. 
Zahnfistel 257. 
Zahnzysten 258. 
Zeckenfieber 436. 
Zellen, Potenzen derselben bei der Regenera-

tion 48. 
Zell verband, illegaler 140. 
Zellularpathologie 2. 
Zen tralnervensys te m s. Nervensystem, Gehirn, 

Rückenmark. 
Zervix s. Cervix. 
Zirbeldrüse 407. 
Zirkulationsstörungen (s. a. KreislauJs-) 6. -11:11-

gemeine 185. - atherosklerotische 219, 220. - m
folge von Blutveränderungen 189. - vom Gefäß
system aus 189. - vom Herzen aus 185. 

Zirrhose (s. a. Leber-), atrophische (Laennecsche) 
283. - biliäre 284, 288. - hypertrophische 
(Hanotsche) 284. 

Zoogloea 147. 
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Zottengewächse der Schleimhäute 103. 
Zuckergußleber 278. 
Zuckergußmilz 204. 
Zuckerstich 197. 
Zündholzarbeiter, Phosphornekrose der 356. 
Zunge (s. a. Mundhöhle), Atrophia laevis radicis 

linguae 258. - Glossitis 256. - Haarzunge, 
schwarze 258. - Lingua geographica 257. 

Zungenbeinstruma 258. 
Zwerg becken 367. 
Zwergköpfe 346. 
Zwergwuchs 136, 196, 346. - rachitischer 349. 
Zwillinge, eineiige 131. 
Zwillingsrnißbildungen, rudimentäre 120. 
Zwischenzellen des Hodens, Sekretion, innere 

196. 
Zyanose 8, 191. 

Zyanotische Induration 10. 
Zylinder, hyaline 298, 299. -körnige 303. - Wachs· 

303. 
Zylinderepithelkrebs ll5. 
Zylindrom ll3, ll7. 
Zysten 74. - branchiogene 120. - echte 74. 

- mit Endothel ausgekleidete 74. - Erweichungs. 
74. -in Geschwülsten 75. - im Knochen und 
in Knochentumoren 361. - des Ovariums 375. 
- Retentions· 74. 

Zystenhygrome 98. 
Zystenniere 295. 
Zystinsteine 318. 
Zystizerken 167. - im Knochen 361. 
Zytolysine 179. 




