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Vorwort.

Dieses Buch ist die Erfiilllung eines in vielen Jahren immer wieder aus-
gesprochenen Wunsches meiner Schiiler. Krieg und Revolution haben Ent-
wurf und Ausfihrung immer wieder unterbrochen. Die Trostlosigkeit der
Gegenwart legte es nahe, das Unternehmen ganz aufzugeben. SchlieBlich
wurde die Vollendung doch gewagt.

Ein Lehrbuch der pathologischen Histologie kann ich das vorliegende
Werk nicht nennen. Dazu ist der Stoff nicht systematisch und nicht voll-
stindig genug bearbeitet. Von einem allgemeinen Teil habe ich abge-
sehen; er hitte den Umfang des Buches allzusehr vergroBert und Wieder-
holungen wiren unvermeidlich gewesen. Es ist eine sorgfiltige Auswahl
spezieller Krankheitsbilder getroffen worden, bei deren Besprechung
auch die allgemeine pathologische Histologie zu ihrem Rechte kommt.
Die Geschwiilste sind als ein zusammengehoriges Ganzes in einem eigenen
Abschnitt nach Besprechung der wichtigsten Erkrankungen der einzelnen
Organe behandelt. Jedem Kapitel ist eine ganz kurze Darstellung der
normalen Histologie vorausgeschickt. Auf die pathologisch-histologische
Technik ist nicht eingegangen worden. Hierfiir gibt es ausgezeichnete
Spezialwerke und auch kurze Anleitungen. GroBter Wert ist auf die Ab-
bildungen und auf die genaueste Beziehung des Textes zu diesen gelegt.
Die Figuren sind alle nach ausgewéhlten Originalpriparaten von dem Uni-
versititszeichner W. Freytag in Wiirzburg gezeichnet worden. Ihm sei
fiir seine groBe Miihe und Sorgfalt herzlich gedankt. Dem Verleger, Herrn
Dr. Lampe-Vischer, sei ganz besonderer Dank ausgesprochen fiir das un-
ermiidliche Interesse, das er dem Buch entgegengebracht, und fiir die glin-
zende Ausstattung, die er ihm trotz aller Not der Zeit gegeben hat. Meinen
Herren Assistenten Dr. Groll und Dr. Feucht danke ich vielmals fiir die
Durchsicht der Korrekturbogen und fiir die Herstellung des Sachregisters.

Bei der Darstellung habe ich nach Moglichkeit versucht, das Ver-
standnis fiir die histologischen Bilder zu wecken und zu férdern. Deshalb
ist, wo immer dieses. Ziel es zu erfordern schien, iiber die Pathogenese
und Atiologie, sowie gelegentlich auch iiber die Symptomatologie der
betreffenden Krankheiten ein Wort gesagt, und es ist der Beschreibung
des mikroskopischen Bildes auch immer der makroskopische Befund
gegeniibergestellt. So soll jedesmal ein moglichst abgerundetes Bild der
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betreffenden Erkrankung zustande kommen, und es soll auf diese Weise klar
werden, wieviel die pathologische Histologie beitragen kann zur Erkldrung
der grobsinnlich wahrnehmbaren Erscheinung, zur Losung formal- und
kausalgenetischer Fragen, zum Verstindnis der funktionellen Storungen.
Freilich konnten alle diese Hinweise nur in kurzen Andeutungen geschehen,
und ich weill selbst nur zu gut, wie weit ich hinter dem Ziel, das mir vor-
schwebte, zuriickgeblieben bin.

Wenn ich das vorliegende Buch einen Unterrichtskurs der patho-
logischen Histologie nenne, so tue ich es einerseits, um ihm einen mog-
lichst anspruchslosen Titel zu geben und um die freie Behandlung des Stoffes
zu rechtfertigen, andererseits aber, um zum Ausdruck zu bringen, daf sich
mir die vorliegende Form der Darstellung im Laufe einer 25jahrigen Tatig-
keit in pathologisch-histologischen Unterrichtskursen als zweckentsprechend
und brauchbar ergeben hat. Zugleich will ich aber auch einen Dank zum
Ausdruck bringen fiir jenen Mann, der mich in die pathologische Histologie
eingefiihrt hat und von dem ich ‘die nachhaltigsten Anregungen auch in
bezug auf den pathologisch-histologischen Unterricht empfing — an Georg
Eduard von Rindfleisch. Seinem Andenken sei dieses Buch gewidmet.

Miinchen, den 1. Marz 1921.
Max Borst.



Vorwort zur zweiten Auflage.

Es war von vornherein meine Absicht, bei neuen Auflagen den ,,Unter-
richtskurs der pathologischen Histologie* weiter auszugestalten. In dieser
zweiten Auflage sind eine Reihe von Abbildungen durch bessere ersetzt
worden. Eine groBe Reihe neuer Bilder wurde aufgenommen. Den Organen
mit innerer Sekretion ist ein eigenes Kapitel gewidmet worden. Der Text
ist iiberall revidiert und durch die Neuaufnahmen erweitert worden. Den
dankenswerten Anregungen der Kritik habe ich nach Moglichkeit Rechnung
getragen. Die neuen Originale sind groBtenteils von Herrn Universitéts-
zeichner W. Freytag in Wiirzburg gezeichnet worden. Nur zwei Bilder
hat Frl. Else Schmidt in Miinchen gezeichnet. Meinen Herren Assistenten
Dr.Dr. Fahrig,Beck und GroB bin ich fiir die Durchsicht der Korrekturen
und fiir die Erginzung des Sachregisters zu grofem Dank verpflichtet.
Der Verleger, Herr Dr. med. h. ¢. Lampe-Vischer, ist auf alle neuen
Anregungen bereitwillig eingegangen und hat das Buch wieder vortrefflich
ausgestattet; dafiir danke ich ihm aufs beste.

Mbge das Biichlein in seiner neuen Gestalt sich neue Freunde erwerben
und die alten Freunde bewahren.

Minchen, Ostern 1925.
Max Borst.
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Einleitung.

M. H.! Es ist ein anregendes und iiberaus belehrendes Studium, die
Krankheit gewissermafen bis ins Herz der Zelle hinein zu verfolgen. Wenn
unser wissenschaftliches Interesse schon aufs hochste erregt wird durch
eine Leichendffnung, die es uns erméglicht, die wihrend des Lebens be-
obachteten Symptome auf grobwahrnehmbare anatomische Verinderungen
der Organe zuriickzufiihren, so erdffnet die weitere Verfolgung dieser Ver-
dnderungen mit dem Mikroskop eine neue Welt, die uns in Spannung ver-
setzt und unserem Erkenntnisdrang Befriedigung verspricht. Freilich oft
auch Enttduschung bringt, wenn wir fiir die im Leben hervorgetretenen
Funktionsstérungen auch mit den allerfeinsten optischen Systemen kein
morphologisches Korrelat auffinden konnen. Wir werden in solchen Fillen
lieber der Unvollkommenheit unserer natiirlichen Sinne und ihrer kiinst-
lichen Hilfsmittel die Schuld beimessen, als zugeben, daf Funktionssto-
rungen ohne Strukturverinderungen iiberhaupt denkbar seien. Sehen wir
von solchen unbefriedigenden Fillen ab, so ist in der Tat nichts mehr ge-
eignet, das Verstdandnis der Krankheiten zu foérdern, als die Beschiftigung
mit pathologischer Histologie. Sie setzt die genaue Kenntnis der normalen
Zell- und Gewebsstrukturen voraus, und sie verlangt diese Kenntnis nicht
nur fiir die fertig differenzierten Gewebe, sondern auch fir deren embryonale
Entwicklung. Die Feststellung und Beschreibung der pathologisch ver-
dnderten Struktur darf niemals Selbstzweck sein. Immer muf der Ver-
such gemacht werden, die morphologischen Verinderungen chemisch oder
physikalisch auszudeuten und sie in Beziehung zu setzen zu den funktio-
nellen Storungen. Bei solchen Ausdeutungen lduft der pathologische Histo-
loge groBe Gefahr, sich in Spekulationen zu verlieren. Es ist wichtig, dal
er sich dieser und vieler anderer Schwierigkeiten immer bewuft bleibt.
In dieser Beziehung ist zunédchst daran zu erinnern, daf unsere histologischen
Objekte zu allermeist nur verzerrte Abbilder des wirklichen Zustandes der
Zellen und Gewebe sind. Das ist aus der Vorbehandlung der Objekte mit den
mannigfaltigsten Chemikalien ohne weiteres verstindlich. Es ergibt sich
daraus die Lehre, wo irgend angingig, auch die frische Untersuchung un-
vorbehandelter, evtl. lebender oder iiberlebender Objekte heranzuziehen.
Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, daB die Krankheiten Vorgidnge
sind, wihrend in den histologischen Priparaten momentane Zustédnde
fixiert sind. Unsere Aufgabe ist es nun, aus den feststellbaren Zustinden
auf die Vorginge zu schlieBen, das rdumliche Nebeneinander in ein zeit-
liches Nacheinander umzudeuten, die toten histologischen Bilder wieder
mit Leben zu erfilllen. Welche Irrwege tun sich da auf! Wir lassen die Zellen
sich bewegen, auseinander hervorgehen, lassen sie in bestimmten Rich-
tungen wandern und wachsen — und nichts von alledem sehen wir wirklich
in unseren Priparaten, sondern unser Urteil bildet sich aus Erfahrung und
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2 Einleitung.

Erinnerung, aus Intuition und Phantasie! Sollten wir bei dieser Sachlage

nicht vorsichtig und bescheiden sein? In der Tat ist nichts weniger am Platze

%Sl der Anspruch auf Unfehlbarkeit bei solchen Auslegungen histologischer
ilder.

Nehmen wir uns vor, bei unseren pathologisch-histologischen Unter-
suchungen die tatsdchlichen Befunde mit solcher Genauigkeit und
Griindlichkeit festzustellen, dafl daran nicht geriittelt werden kann! Bei
der Deutung der Befunde aber und beim zusammenfassenden Urteil
wollen wir strenge Kritik und die nétige Zuriickhaltung walten lassen. Unser
Urteil hat oft nicht nur wissenschaftliche, sondern auch praktische Be-
deutung. Auf die pathologisch-histologische Diagnose stiitzt sich in vielen
Fallen das Handeln des Arztes, insbesondere des Chirurgen. Welche Ver-
antwortung lastet also auf unseren Schultern! Lassen wir uns von dem
Gefiihl der Verantwortung immer tief durchdringen! Bedenken wir aber
auch, wieviel wir teilhaben konnen an dem begliickenden Erfolg arztlichen
Handelns wenn wir zuverldssige histologische Diagnosen zur Verfiigung
stellen! Und freuen wir uns dariiber! —

Um sich in dem ausgedehnten und vielseitigen Gebiet der pathologischen
Histologie nur einigermaBen zurecht finden zu konnen, dazu gehért ein
ganzes Leben unermiidlicher Arbeit. Das sei allen jenen gesagt, die sich
nach kurzer Spezialbeschiftigung fiir befihigt halten, die schwierigsten
histologischen Probleme mit Uberlegenheit in Angriff zu nehmen. Die
folgenden Vorlesungen und Ubungen wollen nichts weiter, als eine Grund-
lage fir pathologisch-histologische Ausbildung schaffen. Sie sollen ein-
fihren und zu vertiefender Beschiftigung anregen. Aus der Erkenntnis
des Wesens und der Bedeutung einer Wissenschaft erwichst die Liebe zu
ihr. Moge es mit diesem Unterrichtskurse gelingen, der pathologischen
Histologie neue Freunde zuzufiihren!



I. Organe des Kreislaufs.

A. Herz.
1. Myokard.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Herzmuskulatur setzt sich zusammen aus den Herzmuskelfasern. Diese
sind kontraktile Fornibestandteile von zylindrischer Gestalt, die durch schrige
oder quere Seitenzweige untereinander in Verbindung stehen. Man dachte sich die
einzelnen Fasern durch eine besondere ,,Kittsubstanz‘‘ verbunden. Als solche
Kittsubstanz wurden Querlinien (,,Kittlinien‘‘) gedeutet, die man an Herzmuskel-
priparaten in unregelmifBig alternierender Stellung antrifft. Sie durchsetzen die
Muskelfasern quer, entweder in geraden oder in abgestuften Linien. Es ist aber
wohl sicher, daB man es hier nicht mit einer verkittenden Zwischensubstanz oder
mit einer Art von Schaltstiicken zu tun hat. Gleichwohl ist die Bedeutung dieser
Querlinien (sog. Glanzstreifen oder Querplatten) nicht véllig aufgeklirt; sie wurden
als Effekte der Zusammenziehung (,,Kontraktionslinien*), als Einrichtungen zur
Regelung der Kontraktionswellen oder zur Richtung der Zugkrifte, als Stellen des
Wachstums und der Regeneration, weiterhin als der Ausdruck des Alterns und der
Abnutzung und endlich als Kunstprodukte aufgefalt. Jedenfalls sind echte Zell-
grenzen in der Herzmuskulatur nicht sicher nachweisbar, und wir haben uns einen
synzytialen Aufbau des Myokardiums vorzustellen (,,Herzmuskelschwamm*).
Die Herzmuskelfasern sind quer- und lingsgestreifte Elemente. Sie bestehen aus
Protoplasma (Sarkoplasma) und Fibrillen; der ovale Kern liegt in der Mitte
der Faser, von reichlicherem Sarkoplasma umgeben. In dem undifferenzierten
Protoplasma, welches durch Einlagerung von Granula (Sarkosomen, Glykogen,
Lipoiden) eine kornige, tritbe Beschaffenheit hat, liegen die Fibrillen biindelweise;
zwischen den Fibrillenbiindeln breitet sich spirliches Sarkoplasma aus. An der
Peripherie der Fasern bildet das Sarkoplasma ficherartig, radiir verlaufende
Scheidewdnde, was man besonders gut auf Querschnitten sehen kann. Diese
Anordnung unterscheidet die Herzmuskelfasern von den Skelettmuskelfasern.
Die Fibrillen ziehen kontinuierlich durch den ganzen synzytialen Herzmuskel-
schwamm und auch durch die Querlinien (s. 0.). Endigungen der Herzmuskel-
fasern gibt es an den Annulis fibrosis und den Spitzen der Papillarmuskeln. Ein
Sarkolemma ist bei den Herzmuskelfasern bis jetzt nicht mit Sicherheit nachge-
wiesen worden. Der Herzmuskel als Ganzes ist auflen und innen von fibroelasti-
schen Schichtenr, dem Epi- und Endokardium iiberzogen (s. sp. S. 15 u. 18).
Diese Bindegewebsschichten stehen mit dem innerhalb der Herzmuskulatur sich
verzweigenden, relativ spérlichen, interstitiellen (perimysialen) Bindegewebe, das
auch feine elastische Fasern fithrt, in Zusammenhang. Zwischen den einzelnen
Muskelfasern des Herzens verlaufen feine Blutkapillaren. Die grofleren Gefille
finden sich in den perimysialen Bindegewebssepten. Auch im Epikard und in
den tieferen Schichten des Endokards verlaufen Gefife. Uber Ganglienzellen und
Nervenfasern im Herzmuskel sind die Lehrbiicher der Anatomie einzusehen. Ebenso
iiber das spezifische Muskelsystem des Herzens, Reizleitungssystem genannt,
welches durch seine besonders sarkoplasmareichen Fasern ausgezeichnet ist, deren
Biindel von der tibrigen Herzmuskulatur getrennt verlaufen.

1*
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b) Pathologische Histologie.
a) Atrophie.
Braune Atrophie des Myokards.

Unter Atrophie verstehen wir Massenabnahme der Substanz. Die
Organe werden kleiner, weil ihre Bausteine, die Zellen, an Protoplasma
und Kern abnehmen, zum Teil wohl auch ganz schwinden. Die quantitative
Kern-Protoplasmarelation kann dabei erhalten oder gestort sein. Kinfache
Atrophie zeigt den Schwund ohne bemerkenswérte Verinderungen der
Zellstruktur. Degenerative Atrophie ist mit Strukturverinderungen
verbunden, welche der Ausdruck stirkerer Stoffwechsel- und Ernéhrungs-
storungen sind (Verfettungen z. B.). Bei der Pigmentatrophie treten in
den atrophischen Zellen Farbstoffe auf. Aktive Atrophien zeigen uns den
Schwund trotz geniigenden Angebotes der Néhrstoffe; Zellerkrankung ist
hier die Grundlage. Bei den passiven Atrophien ist das Angebot ungeniigend,
die Zellen konnten sich ernihren, erhalten aber zu wenig an Nahrstoffen
(z. B. infolge von GefdBsperren). Die Ursachen der Atrophien sind mannig-
faltig. Mechanische Schiadigungen (Druck), chemisch-toxische Einwirkungen,
Funktionsmangel, Unterbrechung der nerviosen Beziehungen, Behinderung
der Blutzufuhr spielen eine Rolle. Physiologische Atrophien sind die
Riickbildungen, die im Greisenalter, aber auch vorher (am Thymus z. B.)
auftreten. Uber sog. ,,maskierte’* Atrophien (Pseudohypertrophien) s. sp.
S. 279.

Im Alter und bei konsumierenden Krankheiten (Krebs, Tuberkulose)
tritt im Verein mit einer Massenabnahme der Herzmuskulatur eine Braun-
firbung derselben (bis zu tiefem Kastanienbraun) auf. Frisch, in Kochsalz-
losung an Zupfpriparaten bei starker VergroBerung untersucht (Fig. 1),
siecht man im Sarkoplasma der verschmilerten Muskelfasern ein fein-
kornig-scholliges, gelbliches Pigment eingelagert. Der Lage im Sarkoplasma
entsprechend 1st dieses Pigment besonders reichlich um die Kerne herum
vorzufinden. An einem Dauerpriparat (Fig. 2) sieht man auf Lingsschnitten
die Verschmilerung der Muskelfasern (Atrophie), die Verkleinerung der
Muskelkerne, sowie die Pigmenteinlagerung im Sarkoplasma, speziell um die
Kerne herum, besonders deutlich. Manchmal sind die Kerne nicht nur ver-
kleinert, sondern sie zeigen auch unregelméfBige Gestalt durch Schrumpfung,
sowie auch intensivere Farbung bei plumpem Aussehen (Pyknose). Das sind
degenerative Verinderungen, als welche auch gelegentlich nachzuweisende
krankhafte Vergroferungen der Kerne in den atrophischen Fasern gelten
diirfen. Solche Degenerationsbilder an Kernen machen es wahrscheinlich,
daB die Massenabnahme des Herzens bei der braunen Atrophie nicht allein
auf Kaliberabnahme der Fasern beruht, sondern dafl dabei auch ein wirk-
licher volliger Schwund der Fasern vorkommt.

Der Farbstoff in den atrophischen Muskelfasern ist nicht himatogener
(hiamoglobinogener) Abkunft, wie nach der v. Recklinghausenschen Be-
nennung ,,Hamofuszin‘ anzunehmen wire. Er gibt auch keine Eisenreaktion.
Vielmehr handelt es sich um einen der Gruppe der autochthonen oder auto-
genen Pigmente zugehorigen Farbstoff, welcher lipoide Reaktion gibt (und daher
Lipofuszin genannt werden kann). Neuerdings wird er den Melaninen nahe-
gestellt. Uber seine Herkunft ist nichts Sicheres bekannt. Vielleicht ist es ein
normalerweise in der Muskelzelle geloster Stoff, der bei der Atrophie der Muskel-
faser kornig ausfillt, Die braune Atrophie wird auch an Leberzellen, Darmmuskel-
zellen, selten auch in der Korpermuskulatur beobachtet. Ein dhnliches Pigment
findet sich in den Samenblasen- und Prostataepithelien, in den Zwischenzellen des
Hodens, in den Zellen der Zona pigmentosa der Nebenniere, sowie in Ganglienzellen

vor. Da. diese Pigmente, welche wohl nicht alle von einheitlicher Natur und Zu-
sammensetzung sind, mit fortschreitender seniler Involution zunehmen, sind sie
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auch als Ausdruck der ,,Abnutzung* der Gewebe angesehen worden (sog. Ab-
niitzungspigmente).

In Fiéllen, in welchen ein chronischer (toxischer) Zerfall roter Blutkérperchen
im Organismus stattfindet und die Schlacken der roten Blutkérperchen in Form
eines eisenhaltigen Pigments (Hémosiderin) in den verschiedensten Organen
abgelagert werden (sog. Himochromatosis universalis), findet man in Herz, Leber,
Darmmuskularis etc. auch das eisenfreie Lipofuszin vor. -Gerade in solchen Fillen
lag der Gedanke an eine hidmatogene Entstehung auch dieses letzteren Farb-
stoffs nahe. Jedoch ist das Auftreten von Lipofuszin in den betreffenden Fillen
leicht verstindlich, weil es sich um Krankheiten handelt, die zu Kachexie und
Atrophie fithren. Eine hidmatogene Entstehung des Lipofuszins anzunehmen ist
daher weder nétig, noch bewiesen.

Die Fig. 2 zeigt auch jenen Zustand der Herzmuskulatur, der unter dem
Namen der Fragmentatio myocardii bekannt ist. Die einzelnen Muskel-
fasern sind durch Liicken voneinander getrennt. Die Trennungslinien ent-
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Fig. 1. Braune Atrophiedes Fig. 2. Braune Atrophie des Myokacrds.
Myokards. Vergr. 500 fach. Vergr. 260fach. (Karminfirbung.) Das Bild
(Frisches. Zupfpriparat). zeigt zugleich den Zerfall des Myokards in

Bruchstiicke (Fragmentatic myocardii).
a Kapillaren zwischen den Herzmuskelfasern.

sprechen durchaus nicht immer den , Kittlinien” (s. 0. S. 8). Man hat den
Eindruck einer gewaltsamen ZerreiBung des synzytialen Herzmuskel-
schwammes. So kann man daran denken, daf die letzten (agonalen) un-
geordneten Herzbewegungen den eigenartigen Zustand schaffen, den wir
im histologischen Priparat vor uns haben. DaB irgendwelche Schidigungen
des Myokards die Neigung zu solcher ZerreiBung steigern werden, ist plau-
sibel. ~Solche Schidigungen kénnen Alter und Krankheit hervorbringen.
Es wiirde damit iibereinstimmen, da8 die Fragmentatio cordis sich mit
zunehmendem Lebensalter immer héufiger findet.

B) Stoftwechselstorungen (sog. Entartungen).
1. Triibe Schwellung (parenchymatose Degeneration oder albumingse Tribung).

Diese iiberaus hiufige, bei infektiosen und toxischen Schidigungen auf-
tretende Veriinderung ist makroskopisch an der geringeren Durchsichtigkeit
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und der fahlen; grauen Triibung des Herzfleisches zu erkennen. Mikro-
skopisch mnB sie an frischem Material studiert werden. Wir zerzupfen ein
winziges Stiickchen der verinderten Herzmuskulatur und untersuchen bei
starker ‘VergroBerung zunichst in Kochsalzlosung (Fig. 8). Dabei gewahren
wir im durchfallenden Licht eine Triibung der einzelnen Herzmuskel-
fasern, derart, daBl die-Faser infolge Einlagerung zahlreicher, feinster, licht-
brechender Kornchen dunkler, wie bestdubt, erscheint. Eine Schwellung
(Verbreiterung) der Fasern kann mehr oder weniger deutlich vorhanden sein
oder. fehlen. Durch die Einlagerung dieser Kornchen, welche im Sarko-
plasma, also zwischen den Fibrillen liegen, wird die Querstreifung mehr
oder weniger verdeckt. In vorgeschrittenen Fillen kann sie auch wirklich
verschwunden sein; dann sieht man eventuell auch an den Kernen der Muskel-
fasern degenerative Verdnderungen.

Die Natur der Kérnchen wird durch Essigsaurezusatz (2°/,) festgestellt. Man
saugt an dem einen Rand des Deckglischens mit FlieBpapier die Kochsalzlésung
an, nachdem man an dem gegeniiber liegenden Rand einen' Tropfen Essigsiure-
losung appliziert hat; so wird die Essigsdure unter das Deck-
glas gelangen. Nun kann man sich iiberzeugen, daf die
Kornchen nicht mehr sichtbar sind: es handelt sich also um
EiweiBlkornchen. Unter Umstinden bleiben noch stark
lichtbrechende Kornchen zuriick, welche Fettkornchen
sind (s. sp. S. 7). Die albumindse Degeneration kann sich
nimlich mit ,fettiger Entartung‘‘ verbinden. Ein direktes
Hervorgehen der Fett- aus den Eiweillkérnchen, wie man
frither annahm, ist aber abzulehnen ; beide Kérnchen bestehen
unabhingig nebeneinander im Sarkoplasma. Bei Zerfall von
Fetteiweilkorpern in der Zelle konnen Eiweif}- und Fett-
tropfchen zugleich entstehen.

Fig. 3. Trib )
Scigwellunmdzs Was die Auffassung der tritben Schwellung anlangt,
Myokargs. so darf daran erinnert werden, daB schon physiologisch
Vergr. T00fach.  jm Protoplasma vieler Zellen kornige EiweiBmassen ent-

g;’;;?:,s)z‘%fe halten sind (Granula, Mitochondria), die bei verstirkter

Querstreifung der Zellfunktion vermehrt und vergréBert sein konnen.
Muskelfasern ist ~ Ahnliche kornige Zustinde des Protoplasmas kénnten
ganz undeutlich.  durch vermehrte Ansammlung von Néhreiweil entstehen

(nutritive Reizung Virchows). In solchen Fillen wiirde
also dic stirkere kornige Triilbung des Protoplasmas einer gesteigerten
Lebenstitigkeit der Zelle entsprechen. Diese ,irritativen’ Verinderungen
als ,,entziindlich* aufzufassen und von parenchymatoéser Entziindung
zu sprechen, erregt Bedenken. Es erscheint unstatthaft, den Begriff Ent-
ziindung auf Vorginge innerhalb einer einzelnen Zelle anzuwenden.
Die Entziindung stellt einen sehr komplexen, geweblichen Reaktionsvorgang
dar, der vor allem an die Gegenwart von GefdBen gebunden ist. Von jenen
kornigen Zustinden im Protoplasma, die einer gesteigerten (nutritiven und
funktionellen) Titigkeit der Zelle entsprechen, mufl die pathologische triibe
Schwellung unterschieden werden. Bei letzterer handelt es sich wohl gar
nicht um eine Irritation im Sinne eines gesteigerten Lebensprozesses, sondern
um eine riicklaufige Zellmetamorphose, die allerdings in vielen Féllen
nur einen leichten Grad der Schidigung darstellt und reversibel ist. Das
Zustandekommen dieser regressiven Storung kann verschieden gedeutet
werden. Einerseits kann durch Wasseraufnahme eine VergroBerung des
Zellkorpers erfolgen, wihrend andererseits vorher geloste oder wegen ihrer
Kleinheit normaliter nicht sichtbare EiweiBsubstanzen (durch Féllung oder
Quellung) in Trépfechenform~in die Erscheinung treten. Sehr nahe steht
der tritben Schwellung die tropfige Entmischung des Protoplasmas,
welche E. Albrecht durch Behandlung der Zellen mit Salzlésungen erzielte.
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Bei der trithen Schwellung' wie bei der tropfigen Entmischung handelt
es sich sehr wahrscheinlich um ,,innere Zustandséinderungen* der Eiweif3-
losungen im Sinne der Kolloidchemie, die ja auch sog. Entmischungsphino-
mene kennt. Bei der sog. vakuoldren Entartung, wie man sie z. B. an Zellen
wassersiichtiger Gewebe findet, ist das-Zellprotoplasma von groBen-,,Wasser-
tropfen* durchsetzt. Hier scheint weniger eine kolloidchemische, als eine
im engeren Sinne physikalisch-chemische (osmotische) Storung vorzuliegen.
Ob be1 der krankhaften triiben Schwellung und bei der-tropfigen Entmischung
Beziehungen der Tropfchen zu den als Zellgranula bzw. Mitochondrien be-
kannten Protoplasmateilen bestehen, ist noch nicht geniigend aufgeklirt.
Es gibt eine eigenartige Verinderung des Zellprotoplasmas, bei welcher
EiweiBsubstanzen in Form hyaliner Tropfen verschiedenster GroBe auftreten.
Hier liegt es in der Tat nahe, an ein Hervorgehen der Tropfen aus Granula
zu denken. Diese sog. ,hyalintropfige Entartung’ ist es gerade, welche
Aschoff von der albumindsen Degeneration trennen und als tritbe Schwel-
lung im engeren Sinne (,,parenchymatose Entziindung* Virchows) be-
zeichnen mochte (s. hieriiber auch spater S. 181).

Man darf die tribe Schwellung als intravitale Verinderung nur an einwand-

freiem Leichenmaterial diagnostizieren. Bei der Autolyse und kadaverdsen Zer-
setzung konnen ganz dhnliche Bilder an den Zellen gefunden werden.

2. Verfettung des Myokards.

Die pathologische Fettbildung in den Zellen unseres Koérpers kann in
die einfache und in die degenerative Form getrennt werden. Bei ersterer
handelt es sich mehr um eine Fettspeicherung in den Zellen, um eine Art
von Fettmast der Zellen, ohne tiefergreifende Stoérungen des Stoffwechsels
oder der Lebenstéitigkeit. Bei der degenerativen Form hingegen liegen tiefer-
greifende, unter Umstinden zum Zelltod hinfithrende Storungen (fettiger
Zerfall der Zelle) vor. Das pathologisch vermehrte Fett kann exogener
Herkunft sein, d. h. die Zellen nehmen das Fett (bzw. dessen Vorstufen)
aus dem zugefithrten Siftestrom auf. Infolge allzu reichlicher Zufuhr oder
wegen ungeniigender Weiterverarbeitung bleibt das Fett im Zellprotoplasma
in Tropfchen und Tropfen liegen. Hierbei ist daran zu erinnern, daB unter
pathologischen Bedingungen nicht selten eine Fettwanderung im Korper
vorkommt, derart, daB das labile Fett aus seinen Depots mobilisiert und den
Zellen gewisser Organe zugefiihrt wird; so z. B. bei der Phosphorvergiftung
den Leberzellen. Bei der Zufuhr von auBen kénnen die Zellen fertiges Fett
aufnehmen (Phagozytose). Dies ist besonders bei der sog. resorptiven Ver-
fettung in der Umgebung fettiger Zerfallsherde der Fall. Oder die Zellen
bilden aus zugefiihrten Vorstufen synthetisch Fett, wobei dieses an die Zell-
granula gebunden erscheint (granulire Fettsynthese Arnolds). In anderen
Fillen, speziell bei nekrobiotischen und autolytischen Vorgingen, kann das
Fett endogener Herkunft sein, nimlich durch Zerfall von Lipoiden und
FetteiweiBkorpern der Zelle entstehen (fettige Metamorphose in engerem
Sinne). Endlich ist es denkbar, daB bei Anderung der Loslichkeitsbedingungen
vorher nicht sichtbares Fett in Tropfchen ausfillt. Dies wiirde dann eine
pathologische Fettvermehrung in der Zelle (morphologisch) nur vortauschen
(Fettphanerose).

Eine richtige Beurteilung der pathologischen Grade von Verfettung ist natiirlich
nur méglich, wenn man den normalen Gehalt der Zellen der einzelnen Organe
an Fettsubstanzen kennt. Das Fett kommt im Korper als Verbrauchs- oder
labiles Fett (Fettdepots!) und als Dauer- oder stabiles (im Hungerzustand
nicht angreifbares) Fett vor. Die chemische Natur der Fette ist verschieden.

Wir kénnen Glyzerinester, Cholesterinester und Lipoide im engeren Sinne
(Phosphatide, Lezithine, Cerebroside, Fettsduren, Seifen) unterscheiden. Die
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mannigfachsten Fettgemische kommen vor. ‘Als Myeline wird eine chemisch
nicht einheitliche Gruppe von (nur zum Teil doppeltbrechenden) Lipoiden zu-
sammengefat, die sich durch die Farbbarkeit mit Neutralrot (was auf Beziehung
zu Kernsubstanzen hindeutet) und durch die Eigenschaft, in Wasser zu eigentiim-
lichen, oft sehr bizarr gestalteten, doppelt konturierten Gebilden aufzuquellen,
auszeichnen. Solche Myelinbildung (myelinige Metamorphose) kommt speziell
bei nekrobiotischen Vorgingen und bei der postmortalen Autolyse vor. Man kann
sich die ,,Myelinfiguren‘ (Fig. 4) leicht herstellen, wenn man ein kleines Teilchen
postmortal verdnderter Hirnsubstanz, mit einem Tropfen Wasser versetzt, unter

Fig. 4. Myelinfiguren. Vergr. 500fach.
(Hergestellt durch wisserige Aufschwemmung postmortal veranderter Hirnsubstanz. )

Deckglas bringt und leicht quetscht. Bei starker Vergroflerung sieht man rundliche,
lingliche, verzweigte Gebilde mit Doppelkontur; manche dieser Gebilde haben eine
gewisse duflere Ahnlichkeit mit Nervenfasern.

Die mikrochemische Trennung der fettigen Substanzen hat durch neuere
Untersuchungen eine grofle Forderung erfahren. Es kann hier nicht auf die vielen
Fettfirbungen und Fettreaktionen eingegangen werden, welche eine mehr oder
weniger genaue Bestimmung der chemischen Natur und Zusammensetzung der
Fette erlauben. Nur auf einiges sei hingewiesen. Fett zeichnet sich zunidchst durch
sein physikalisch-optisches Verhalten aus. Im frischen Priparat bei durchfallendem
Licht sehen (infolge der starken Lichtbrechung) kleine Fetttropfchen ganz dunkel

Fig. 5. Doppeltbrechende Fette. Vergr. 100fach.
(Aus Nebennierenrinde.)
Rechts Fetttropfen bei ungekreuzten Prismen (,,Nicols*) des Polarisationsmikro-
skops; die gleiche Stelle links bei gekreuzten Prismen. Im linken Bild erscheinen
einzelne Fetttropfen hell auf dunklem Grunde; sie zeigen das fiir Anisotropie
charakteristische dunkle Achsenkreuz (flissige Sphéirokristalle).

aus; groBe Fetttropfen sind durch dunklen Randkontur und hell glinzendes Zentrum
ausgezeichnet. In Chloroform, Ather, Alkohol ist Fett verschieden leicht 16slich;
dagegen nicht in Siuren und Laugen. Eine altbewihrte Fettreaktion, welche
speziell die Oleinverbindungen trifft, ist die Reduktion der ,,Uberosmium-
sdure“ zu Osmium; bei Behandlung mit Uberosmiumsiure wird das Fett ge-
schwérzt. Mit Anilinfarben — Sudan III, Scharlachrot — werden verschieden-
artige Fette rot gefirbt. Manche Fette (vor allem die Cholesterinester und Chole-
steringemische) sind durch Doppeltbrechung ausgezeichnet (anisotrope
Fette, Fig. 5). Die Doppeltbrechung geht hdufig beim Erwérmen verloren und
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tritt bei Abkithlurig wieder auf. Glyzerinester sind isotrop. Nicht selten finden
wir das ,,Fett in kristallinischer Form: Cholesterin bildet charakteristische
Tafeln (Fig. 6). Cholesterinester und Iettsiuren kommen gelegentlich in nadel-
formigen Kristallen (Fig. 7) zur Beobachtun%. Der Schmelzpunkt dieser kristal-
linischen Fettkorper ist verschieden ; sie wandeln sich dann in Tropfen um (,,flussige
Sphirokristalle‘‘), die teils einfach, teils doppeltbrechend sind.

Pathologische Verfettungen treffen wir an bei ungeniigender Sauerstoffzufuhr,
bei mangelhafter Erndhrung (z. B. bei Anidmien), bei bakteriellen Infektionen

Fig. 6. Cholesterintafeln. Vergr. 500fach.
(Aus einem atheromatésen Herd der Aorta.)

und Intoxikationen, bei Vergiftungen, im Fieber usw. Ferner bei lokalem Gewebs-
zerfall, ischimischen Nekrosen, eitrigen Einschmelzungen, chronischen Entziin-
dungen (z. B. der Niere) und Entartungen (Nephrosen, Atherosklerose der Gefifle).

Als Beispiel einer pathologischen Fettbildung wihlen wir die Herz-
muskelverfettung. Sie entspricht einer Glyzerinesterverfettung und in der
Regel dem Bilde einer einfachen Verfettung, kann aber auch. degene-

Fig. 7. Fettsdurenadeln. Vergr. 500fach.
(Aus nekrotischen Herden des pankreatischen Fettgewebes.,

rativen Charakter annehmen. Das in den Muskelfasern auftretende Fett ist
aus zugefiihrten Fettsubstanzen entstanden. Der verfettete Herzmuskel
sieht graugelblich aus. Oft ist. die Verfettung nicht diffus, sondern herd-
weise ausgebildet; dann sieht man gelbe Flecken und Streifen (sog. ,,tiger-
fellartige Zeichnung*‘ des Myokards). Diese ungleich starke Entwicklung
der Verfettung, die man besonders charakteristisch an den Papillarmuskeln
sehen kann, hiingt nach Ribbert mit dem GefiBverlauf zusammen (stirkste
Verfettung in der Umgebung kleiner Venen). Bringen wir ein winziges
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Stiickchen der verfetteten Herzmuskulatur frisch auf den Objekttriger, zer-
zupfen das Material subtil, und setzen schlieBlich einen Tropfen 29/ iger
Essigsdure hinzu, so sehen wir bei starker Vergr6Berung kleinste dunkle
Troptchen (,,Fettkornchen) in den Muskelfasern, durch welche die Quer-
streifung der Fasern mehr-oder weniger verdeckt ist. Manchmal sehen wir
ganze Lingsreihen solcher Tropfchen. Bei hochgradiger Tropfchenbildung
18t die Querstreifung nicht mehr sichtbar, iiberdeckt durch die Tropfchen
oder wirklich verschwunden; die Muskelfaser ist in solchen Fillen aufs
dichteste von Koérnchen durchsetzt. Auch der Kern kann dann vollig ver-

Fig.8. Verfettung des Myokards. (Uberosmiumsdurepriaparat.) Ubersichtsbild.

Vergr. 60fach. Die verfetteten Muskelfasern geschwirzt. a und b Detailbilder.

Vergr. 300fach. Lings- und quergeschnittene Herzmuskelfasern mit schwarz-

gefirbten Fetttropfchen im Sarkoplasma. Die lings getroffenen Fasern sind
stark atrophisch.

deckt oder wirklich verschwunden (aufgeldst) sein. Die Kornchen liegen im
Sarkoplasma, also zwischen den Fibrillen und Fibrillenbiindeln. Das
sieht man sehr deutlich an Dauerpriparaten, die mit Uberosmiumsdure
behandelt oder mit Sudan III und zur Kerndarstellung dann auch noch
mit Hamatoxylin gefirbt wurden. Die Priiparate diirfen bei der Fixation
und Hiarturg nicht mit fettlosenden Mitteln behandelt sein (Gefrierschnitte!).
In Fig. 8 ist ein Osmiumpriparat von Herzmuskelverfettung abgebildet.
Man erkennt auf einem Ubersichtsbild bei schwacher VergréBerung die
fleckige Verteilung der Verfettung an den mehr oder minder intensiv ge-
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schwiirzten Partien. Bei starker Vergroferung sieht man an langsgeschnit-
tenen Muskelfasern (8a) die reihenférmige Anordnung der Fetttropfchen
(in den interfibrilliren Ausbreitungen des Sarkoplasmas). Die GroBe der
Fetttropfchen wechselt; es sind aber durchweg kleine Tropfchen (8a und b).

Man hat die einfaché Fettbildung von der degenerativen morphologisch da-
durch unterscheiden wollen, dall bei ersterer groBe, bei letzterer kleine Fett-
tropfen, die keine Neigung zeigen, zu groéfieren: Tropfen zusammenzuflieen, vor-
kommen. Das stimmt nicht fir alle Fille; denn bei der eminent degenerativen
Leberverfettung bei Phosphorvergiftung finden wir auch sehr grofle Fetttropfen
in den degenerierenden Leberzellen. MaBgebend fiir die Diagnose der degene-
rativen Verfettung ist allein der Nachweis tiefergreifender Strukturverinderungen,
besonders des Kernes.

Die klinische Bedeutung der Herzmuskelverfettung wird vielfach iiberschitzt.
Geringe Grade der einfachen Verfettung storen die Funktion des Herzmuskels
wohl nicht nennenswert. Zudem sind solche Verfettungen hédufig nicht die Ursache,
sondern die Folge von Herzinsuffizienz (Aschoff). Stidrkere Grade der Ver-
fettung, insbesondere solche ausgesprochen degenerativen Charakters (besonders
bei toxischen Schidigungen), sind die Grundlage von unter Umstinden schweren
Funktionsstorungen des . Herzmuskels.

3. Adipositas cordis, sog. Fettherz.

Génzlich verschieden von der eben geschilderten Verfettung des Myo-
kards ist das Bild jenes Zustandes, weleher als Adipositas oder Obesitas
cordis oder schlechtweg als Fettherz bezeichnet wird. Hier handelt es

u

Fig. 9. Adipositas cordis. Vergr. 25fach. (Karminfirbung.)
a Epikard. b Vermehrtes subepikardiales Fettgewebe. b, Fettgewebe im Bereich
des Myokards. ¢ Myokardfaserbiindel.
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siech um eine pathologische Massenzunahme jenes Fettgewebes (Fettdepots),
welches schon normalerweise unter dem Epikardium, speziell des rechten
Ventrikels, entwickelt ist. In hochgradigen Fillen kann:das ganze Myokard
von einer dicken, subepikardialen Fettgewebsschicht bedeckt sein. Es
kommt hinzu, daB-sich in solchen Fillen auch das interstitielle Bindegewebe
des .Myokards -in Fettgewebe umwandelt, dadurch, daB -die Bindegewebs-
zellen Fett aufnehmen und zu Fettzellen werden. Dann findet man zwischen
den Muskelfasern, ja sogar schlieBlich auch subendokardial Fettgewebe vor.

Dieser Befund wird filschlich als ,,Fettdurchwachsung‘ des Herzmuskels
edeutet; es handelt sich aber nicht um ein Hineinwachsen von Fettgewebe zwischen
ie Muskulatur, sondern um eine Art von ,Metaplasie“ des Muskelbindegewebes

in Fettgewebe.

Diese ,,Fettsucht am Herzen kann wohl nur in besonders extensiver Ausbil-
dung als Grundlage fir Herzschwiche in Betracht gezogen werden. Man findet
sie besonders hiufig bei allgemeiner Fettsucht, bei Uberernidhrung, Plethora,
Alkoholismus. Eine angeborene Anlage zu vermehrtem Fettansatz spielt wohl
hiufig mit. »

Fig. 9 zeigt die betreffenden Verhéltnisse an einem Dauerpriparat, Es
handelt sich um einen senkrechten Durchschnitt durch die Herzwand (rechter
Ventrikel). Man sieht (bei sehr schwacher VergroBerung) unter dem Epi-
kard, welches sich als eine diinne Lage fibrilliren Bindegewebes darstellt (a),
Fettgewebe in breiter Schichte auf dem Myokard. Dieses Fettgewebe (b)
ist an seinem grobvakuoliren, wabigen Bau zu erkennen. Das Fett wurde
in unserem Priparat durch Alkohol extrahiert. Die Rédume, in welchen
das Fett in Form von groBen, rundlichen Tropfen lag, sind leer (,Fett-
vakuolen*). In dem vermehrten subepikardialen Fettgewebe sieht man
die GefiBe und Nerven des Epikards eingelagert. Das gleiche wabige Ge-
webe (b,) trifft man iiberall auch zwischen den Muskelbiindeln des Myo-
kards (c) an. Irgendwelche entziindliche oder auf Zellneubildung hinweisende
Verinderungen fehlen véllig. Bei starker VergroBerung sieht man am Rand
vieler Fettvakuolen einen platt gedriickten Kern. Es ist dies der Kern der
Fettzelle, der an die Wand der Zelle geriickt und durch den groBen Fett-
tropfen, welcher die Zelle erfiillt, zusammengedriickt ist. Das Protoplasma
der Fettzelle bildet eine diinne, membranartige Hiillschicht um den Fett-
tropfen.

») Zirkulations- und Erniihrungsstorungen. Entziindungen.
Ausheilung derselben.

Myokarditis. Herzschwielen.

Haufig wird das Myokard von kleinen oder groBeren, grauweiBlichen
oder weiBlen, manchmal sehnig glinzenden- Herden durchsetzt gefunden.
Diese sind als Narben, Schwielen anzusprechen und stellen das End-
resultat sehr verschiedenartiger Prozesse dar. Die Bezeichnung Myokar-
ditis (interstitialis chronica), also Entziindung des Myokards, pafit auf
viele Fille nicht. Wir miissen vielmehr die Schwielen auf degenerativer
Basis von den Schwielen auf der Basis von Entziindung trennen. Weitaus
am hiufigsten entstehen Schwielen — speziell sind es gréBere, makro-
skopischleicht sichthare — auf dem Boden der Atherosklerose und Throm-
bose bzw. der Embolie der Kranzgefifie. Hier handelt es sich also um
lokale. Zirkulations- bzw. Erndhrungsstérungen der Herzmus-
kulatur infolge von Verengerung oder VerschluB der Kranzarterieniste ).

1) Die Kranzarterien sind keine Endarterien; sie sind durch Kollateralen
untereinander verbunden. Voraussetzung fiir einen erfolgreichen kollateralen
Ausgleich nach Verlegung eines Kranzarterienastes sind: gesunde, erweiterungs-
fahige Gefifle und geniigende Triebkraft des Herzens.
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Diese Erndhrungsstérungen spielen sich unter Verfettung und Nekrose der
Muskelfasern ab. .Dabei bilden sich oft infarktartige Herde von Gerinnungs-
nekrose (lehmfarbige andmisehe Herzinfarkte), die spiter autolytisch .er-
weichen konnen- (Myomalacia cordis). Bleiben schwere Folgen aus (Herz-
aneurysma, Herzruptur), so konnen die andmischen Nekrosen nach Resorption
der Zerfallsprodukte durch ein ,,Flickgewebe“ e¥setzt werden, d. h. durch
Bindegewebe, das zuerst zell- und gefafBreich ist, spiter aber zell- und gefés3-
arm, schwielig-narbig wird. Auch toxischer, rein degenerativer Muskel-
zerfall kann mit (allerdings meist
nur mikroskopisch nachweis-
baren) Narben ausheilen (bei
Nikotinvergiftung z. B.). Aus
echter Entziindung konnen
Schwielen resultieren z. B..im
Gefolge rheumatischer Infektion.
Auch das sind meist nur mikro-
skopisch sichtbare Entziindungs-
herde und Schwielen. Andere
mikroskopisch kleine Schwielen
werden bei Diphtherie, Typhus,
Meningokokkeninfektion, Strepto-
kokkensepsis gefunden. Echt ent-
ziindliche, perivaskulire kleine
Schwielen findet man auch nach
Fleckfieber. Schwielen entziind-
licher Entstehung sind ferner die
‘aus der eitrigen Myokarditis
(Herzmuskelabszef) hervorgehen-
den Narben. Endlich sind hier
die syphilitischen Schwielen
zu erwihnen, die oft grdéferen
Umfang annehmen.
Bei der Myocarditis rheu-
matica (Fig. 10) sieht man peri-
.vaskuldre, umschriebene Zell-
anhdufungen, die (rdumlich ge-
sprochen) Knotchen darstellen Fig. 10. Myocarditis theumatica (sog.
(Aschoffs Rheumatismusknot- Rheumatismuskndtchen). Vergr. 110fach.

; : _(Hamatoxylin-Fosin.) a Kleine Arterie des
Ch}?n‘)i; tAUf mllqukOplsc%‘ip Eur((ih Myokards: in ihrer Umgebung starke Zell-
schnitten erscheinen rundiiche 04er  gngammlung und zerfallene Myokardfasern.

lingliche Herdchen, die in den b GroBie Zellen, aus zerfallenen Herzmuskel-
Verlauf der kleinen arteriellen Ge- fasern hervorgegangen. ¢ Zellvermehrung
faBchen (a) gewissermaBen einge- 1™ feineren intermuskuldren Interstitium.
schaltet sind und aus Zellen sehr

verschiedener Art und Herkunft zusammengesetzt erscheinen. Man findet
vor allem Zellen mit groBen, rundlich-ovalen, blaBgefirbten Kernen
(Abkémmlinge der Bindegewebszellen), ferner Zellen mit kleinen, runden,
dunkel gefirbten Kernen (Lymphozyten); auch eosinophile Leukozyten mit
polymorphen Kernen kommen vor. Ubergéinge der zelligen in faserige Herde
(Schwielen) sind nachweisbar. Infolge Ubergreifens der Entziindung auf die
benachbarte Herzmuskulatur leiden auch die Muskelfasern, an welchen riick-
laufige Ernihrungsstérungen (Verfettung) und Zerfall zu beobachten sind.
Hier sieht man auch groBe Kerne, die zerfallenen Muskelfasern angehoren (b).
Wucherungen solcher myogener Kerne bzw. Zellen sind zu heobachten.
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In Fig. 11 ist eine Schwielenbildung bei Atherosklerosis der Kranz-
arterien abgebildet. Bei schwacher VergroBerung sieht man die Herzmus-
kulatur durch Bindegewebsmassen unterbrochen.: Eine gréBere binde-
gewebige Schwiele setzt sich mit vielen Ausliufern zwischen die angrenzende
Herzmuskulatur fort. Das Bindegewebe der Schwiele ist kern- und gefif-
arm, faserreich, derbfaserig (Narbengewebe).. Jiingere Schwielen sind zell-
und gefdfireicher, enthalten oft auch Herde lymphozytirer Infiltration.
Alte Schwielen enthalten oft reichlich elastische Fasern. Pigment in den
Schwielen rithrt von Muskelfasern her (Lipofuszin) oder von Blutungen
(Héamosiderin). Manchmal findet man innerhalb der Schwiele einen verengten
oder obliterierten Ast der Kranzarterie. An der Grenze derSchwiele sieht
man die Herzmuskelfasern spitz zulaufend oder verbreitert an der Schwiele

Fig. 11. Herzschwielen (auf arteriosklerotischer Basis entstanden). Vergr. 40fach.
(v. Giesons Firbung.) Schwieliges Bindegewebe rot, Muskulatur gelb gefirbt.

inserierend. Man wird an die Bilder des Muskelansatzes an Sehnen erinnert.
Manche dieser Muskelfasern sind schmal, atrophisch, besonders solche,
die in die peripheren Teile der Schwiele eingeschlossen sind. Die Kerne
dieser atrophischen Fasern (starke VergréBerung!) sind verkleinert, oft
auch geschrumpft oder pyknotisch. Andere Muskelfasern in der Umgebung
der Schwiele sind im Gegenteil hypertrophisch, breit, mit grofen Kernen
(funktionelle Hypertrophie).

Die Folgen solcher Schwielenbildung auf der Basis der Kranzarteriensklerose
sind mannigfaltig. Sehr groBe Schwielen kénnen zu chronischer, mehr oder weniger
zirkumskripter Erweiterung der Herzhohle (chron. Herzaneurysma) fithren. Ruptur
solcher Aneurysmen kommt kaum vor (im Gegensatz zu den Aneurysmen auf
der Basis luetischer Schwielenbildung). Durch die Schwielen wird die Herz-
funktion geschidigt, zumal die Narbenherde hiufig sehr zahlreich sind und den
Herzmuskelschwamm an vielen Stellen unterbrechen. Solche Unterbrechungen
sind besonders folgenschwer, wenn sie im Bereich des Reizleitungssystems statt-
finden (verschiedene Formen des sog. Herzblocks!).
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2. Endokard.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Das Endokardium ist eine fibros-elastische (auch stellenweise glatte Muskel-
fasern enthaltende) Membran, welche die Herzhohle innen auskleidet und auch die
Papillarmuskeln, Sehnenfiden tberzieht, sowie .durch Duplikatur sich am Aufbau
der Klappen beteiligt. Die Membran steht mit-dem Perimysium des Myokards in
kontinuierlichem Zusammenhang und zeigt nach der Herzhéhle hin einen Belag mit
platten Deckzellen (endokardiales Epi- oder Endothel) in_einfacher Schicht. Die
Gefile liegen in den tieferen Schichten des endokardialen Uberzugs und reichen an
den Klappen nur wenig iber deren Ansatzstelle ins Klappengewebe hinein. Die
Klappen sind besonders reich an elastischen Fasern, die an der Seite der stirksten
Spannung zu dichten Lamellen entwickelt sind (Vorhofseite bei den vendsen,
Ventrikelseite bei den arteriellen Klappen); auch die fibrése Mittelplatte der
Klappen enthilt elastische Fasern. An den Ansatzstellen der Klappen (den Ostien)
ist reichlich derbes Bindegewebe vorhanden.

b) Pathologische Histologie.
Entzindungen. Endokarditis.

Von Entziindung gefiBloser Gewebe kann man streng genommen nicht sprechen ;
denn die Erscheinungen der Entzindung (Hyperimie und Exsudation) sind an
die Gefile gebunden. Die Herzklappen sind zwar beim F6tus bis zum freien Rand
vaskularisiert, im postfetalen Leben reichen die GefiBle aber nicht weit ber die
Ansatzstellen der Klappen hinaus. Die Vorginge, die sich bei einer Reizung oder
Schidigung des Klappenendokards im postfetalen Leben abspielen, wirden also
konsequenterweise erst von dem Augenblick an die Bezeichnung ,,Endokarditis*
verdienen, wenn durch pathologische Neubildung von Gefiflen eine Vaskulari-
sation des Klappenendokards erfolgt wire. Gewil3 erscheint es gezwungen, einem
fortlaufenden ProzeB erst von einer bestimmten Phase an eine bestimmte
Bezeichnung zu geben. Wir werden aber diese aus theoretischen Uberlegungen
sich ergebende Schwierigkeit nicht uniiberwindlich finden, wenn wir bedenken,
daB die entziindliche Reaktion bei gefifllosen Geweben nur deshalb etwas Beson-
deres bietet, weil die Einwirkung des Reizes mit der darauffolgenden vaskuldren
Reaktion rdumlich nicht zusammenfillt. Die Gefdflreaktion bei Reizung der
Korneamitte spielt sich am Kornealrande ab. Ahnlich ist es auch bei den Herz-
klappen. Die Reize, die hier in Betracht kommen, wirken vom Blut aus auf die
Klappenoberfliche im Bereich der mechanisch am intensivsten in Anspruch ge-
nommenen SchlieBungsrander ein, wihrend die vaskulire Reaktion (Hyperimie
und Exsudation) von der Ansatzstelle der Klappen ihren Ausgang nimmt.
Die von hier aus gelieferten fliissigen und zelligen Exsudate werden aber ins Klappen-
gewebe abgesetzt, und sehr bald erreichen die chemotaktisch angelockten Exsu-
datzellen die Stelle der Reizung am Rande der Klappen. Man kann also ohne
weiteres von Endokarditis sprechen, nur mu man sich bewuf3t sein, dafl Reiz
und entziindliche GefiBreaktion zuerst rdumlich getrennt sind und erst im Laufe
der Reaktion riumlich zusammenfallen. Mit der Bildung neuer Gefifle in den
erkrankten Klappen (s. unten) wird dann spiter auch die entziindliche Reaktion
an den Ort der Reizung selbst verlegt.

Die Endokarditis wird je nach der Lokalisation des entziindlichen Pro-
zesses als Endocarditis valvularis, chordalis, papillaris und parietalis unter-
schieden. Akute und chronische (rezidivierende) Prozesse kommen vor.

Die Ursache der Endokarditis ist hauptsichlich in infektiosen (bakteriellen)
Reizungen bzw. Schidigungen zu suchen, wihrend rein toxische Momente wohl
nur selten in Frage kommen.

Die Endocarditis acuta tritt in zwei Formen auf: als Thromboendo-
carditis verrucosa s. simplex, superficialis und als Thrombo-
endocarditis ulcerosa s. septica.

Die Thromboendocarditis verrucosa ist eine sehr hiufige Manifestation
der rheumatischen Infektion, kommt aber auch bei anderen Infektionskrank-
heiten (Pneumonie, Diphtherie) vor. Sie hat ihren Namen von wirzchen-
formigen Auflagerungen, welche besonders an den SchlieBungsrindern der
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Herzklappen auftreten. Diese Auflagerungen sind thrombotische Abschei-
dungen aus dem Blut (Plittchen, Leukozyten, Fibrin). Sie bilden sich auf
dem Boden einer Lision der endokardialen Oberfliche. Bakterien konnen
bei der rheumatischen Endokarditis in den Auflagerungen in der Regel nicht
nachgewiesen werden. Vielleicht ist ein schwach virulenter, bald zugrunde
gehender Streptokokkus der Erreger. Das Klappengewebe selbst reagiert
durch Wucherung seiner fixen Elemente; ferner dringen Wanderzellen in
dasselbe ein. Spiter kommt es auch zur GefiBneubildung im entziindeten
Klappengewebe. Die jungen Gefifle und Bindegewebszellen dringen in die
thrombotischen Auflagerungen vor und ersetzen sie allmihlich (Organisation).
Bei der Heilung bleiben Verdickungen der Klappen (der Sehnenfiden usw.)
zuriick. Ferner entstehen Verwachsungen und Schrumpfungen des Klappen-
apparates (Stenosen und Insuffizienzen der Klappen), besonders dann,

Fig. 12. Endocarditis verrucosa der Mitralis (bei Gelenkrheumatismus).
Vergr. 20fach. (Frisches Stadium.) Pikrokarminfirbung.

a Klappengewebe, stark zellig infiltriert. b, Altere thrombotische Auflagerungen

(zusammengesinterte Plittchen). b, Frische thrombotische Auflagerungen (kdrnige

Plittchenmassen). ¢ Entziindlich “neugebildetes, zellreiches Granulationsgewebe,
in die thrombotische Auflagerung vordringend.

wenn der ProzeB linger dauert oder ofter rezidiviert. Kalkeinlagerungen
schlieBen den Reigen dieser Prozesse. So kommt das Bild der sog. Endo-
carditis chronica fibrosa zustande (chronisches Herzklappenleiden).

Die Thromboendocarditis ulcerosa ist nicht prinzipiell, sondern nur
graduell von der Endocarditis verrucosa verschieden. Sie ist durch massige
thrombotische Auflagerungen ausgezeichnet und durch schwere Schédi-
gungen des Klappengewebes, die sich als mehr oder weniger tiefgreifende
Nekrosen, eitrige Infiltrationen usw. zu erkennen geben. In den Auf-
lagerungen und im entziindeten Klappengewebe finden sich — im Gegensatz
zur Endocarditis verrucosa rheumatica —- massenhaft Bakterien (Kokken-
haufen). Streptokokken, Staphylokokken spielen die Hauptrolle. Ge-
schwiire, aneurysmatische Ausbuchtungen, Perforationen der XKlappen
bilden sich aus. Heilungen erfolgen unter starker Deformation, schwieliger
Umwandlung, Schrumpfung, Verwachsung und Verkalkung der Klappen.
Also auch hier ein Ausgang in die etwas ungenau als chronische fibrose
Endokarditis bezeichnete Form.
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Die Trennung von Endocarditis simplex verrucosa und ulcerosa ist nicht
immer leicht. Es gibt Zwischen- und Ubergangsformen (maligne Formen
der .Endocarditis rheumatica verrucosa). Vielleicht bereitet die Endocarditis
simplex gelegentlich den Boden fiir eine Endocarditis ulcerosa vor (Sekundér-
infektion). Eine mehr schleichend verlaufende Form der Endocarditis
wleerosa ist als Endocarditis lenta bekannt und hiufig durch herdférmige
Glomerulonephritis kompliziert. Als Erreger wird hier in vielen Fillen
der Streptococcus viridans (manchmal auch der Mikrococcus flavus) gefunden.

Die Atherosklerose der Herzklappen ist ein ProzeB von riickliu-
figer Art (Verfettung, hyaline Entartung, Verkalkung des Endokards)
und hat mit Entziindung nichts zu tun.

In Fig. 12 sehen wir eine frische Thromboendocarditis verrucosa der
Mitralklappe. Das Klappengewebe ist aufs dichteste von Zellen durchsetzt (a)

Fig. 13. Endocarditis verrucosa rheumatica der Mitralis. Vergr. 50fach.
(Hamatoxylinfirbung.) Stadium der Organisation.

a Verdicktes Klappengewebe mit vielen GefiBlen. b Endokarditische Effloreszenz

= durch_faseriges Bindegewebe ersetzte thrombotische Auflagerung. b, Zell-

rexcheres Bindegewebe am Stiel der Effloreszenz. c¢ Frische (noch unorganisierte)
thrombotische Auflagerung.

Es sind gewucherte fixe Zellen und Wanderzellen (Leukozyten, Lympho-
zyten). Dem Klappengewebe sind thrombotische Massen aufgelagert. Sie
bestehen hauptsichlich aus Blutplittchen; Leukozyten sind da und dort
reichlicher eingelagert. Die é&lteren Plittchenabscheidungen haben bei
starker VergroBerung ein mehr homogenes Aussehen (Zusammensinterung der
Plattchen — bei by); die frischen thrombotischen Auflagerungen zeigen ein
lockeres Gefiige und bei starker Vergroferung eine feinkornige Beschaffen-
heit (bei by). Das zellreiche Klappengewebe ist an der Basis der thrombo-
tischen Abscheidung in letztere eine Strecke weit vorgedrungen: beginnende
Organisation (bei c).

Unser zweites Bild (Fig. 18) zeigt bei sehr schwacher VergréBerung eine
dltere (rekurrierende) Endocarditis verrucosa mit frischeren Auflagerungen
(Mitralis). Das Klappengewebe ist verdickt und von zahlreichen Gefifien
durchzogen (a). Reichliche Zellen durchsetzen dasselbe; sie sind zum Teil
deutlich um die Gefifle angeordnet. Dem Klappengewebe sitzt eine ,,endo-

Borst, Histologie. 2. Aufl. 2
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karditische Effloreszenz'* auf (b). Sie besteht aus fast vollig organisiertem
thrombotischen Material, d. h. sie ist von Bindegewebsfasern und -zellen
durchsetzt. Bei b, ist die Fortsetzung des endokardialen Bindegewebes auf
die Effloreszenz besonders deutlich zu sehen. An einer Stelle ist der Efflores-
zenz eine frische thrombotische Abscheidung aufgelagert (c).

3. Perikard.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Das Perikard ist, wie das Endokard, eine fibros-elastische Haut. Auch hier
findet sich nach der Lichtung des perikardialen Sackes hin ein Abschlufl durch
eine einfache Schicht polygonaler platter Deckzellen. Zwischen diesen finden
sich feine Offnungen (Stomata) fir den Sifteaustausch zwischen Herzbeutel-
inhalt und den Lymphgefiflen des Perikards. Wir unterscheiden das Pericardium
viscerale oder Epikard vom Pericardium parietale. Das Epikard enthilt reichlich
Blut- und LymphgefiBle (und Nerven); es steht mit dem Perimysium der Herz-
muskulatur in kontinuierlichem Zusammenhang. Es enthilt auch Fettgewebe;
an manchen Stellen schiebt sich eine mehr oder weniger dicke Schichte Fettge-
webes zwischen Epikard und Myokard ein (s. auch bei Fettherz S. 11). Auch das
parietale Perikard ist reich an Blut- und LymphgefiBen. Man kann an ihm eine
innere serose und eine duBlere fibrose Schichte unterscheiden.

b) Pathologische Histologie.
Entziindungen. Perikarditis.

Entziindungen des Perikards (Perikarditis) sind aus der Umgebung
fortgeleitet oder sie entstehen auf metastatischem Wege. Infektiose Ur-
sachen liegen in der Regel zugrunde. Autotoxische Formen (z. B. bei Uridmie)
kommen vor. Je nach dem Exsudat, das sich im Laufe der Entziindung
bildet ‘und sich auf dem viszeralen und parietalen Blatt oder im Cavum
pericardii absetzt, unterscheidet man eine Pericarditis serosa, fibrinosa
(sicca), serofibrinosa, purulenta, haemorrhagica usw. Bei der Pericarditis
fibrinosa bildet sich unter entziindlicher Rotung der Membran ein hauch-
artiger Schleier an der Oberfliche aus, der durch die Abscheidung von Fibrin
bedingt ist. Diese Triibung, verbunden mit Abnahme des Glanzes der Ober-
fliche, nimmt zu und geht mit Fortschreiten der Fibrinablagerung in eine
feine Rauhigkeit der perikardialen Flichen tiber (klinisch: Reiben!). Durch
die Herzbewegungen und die dadurch bedingten Verschiebungen der mit
klebriger Fibrinmasse bedeckten Perikardialbldtter entstehen leistenartige
FErhabenheiten und schlieBlich eine zottige Beschaffenheit der fibrinbedeckten
Oberfliche (Cor villosum). Bei linger dauerndem Verlauf kommt es zur
Organisation des fibringsen Exsudates. Bei Ausheilung bleiben Verdickungen
und Verwachsungen des Perikards zuriick; eventuell kommt es zur volligen
Obliteration des perikardialen Sackes. Verkalkungen und Verknécherungen
konnen sich anschlieBen, manchmal in solchem Umfang, daB das Herz in
einen starren Kalkpanzer eingeschlossen erscheint. Da das Perikardium
mit dem interstitiellen Bindegewebe des Myokards kontinuierlich zusammen-
hingt, ist es verstindlich, daB perikarditische Prozesse durch Ubergreifen
hiufig auch das Myokard in Mitleidenschaft ziehen.

Mikroskopisch zeigt sich im Beginn der Pericarditis fibrinosa eine
Schwellung der Deckzellen, zwischen und auf welchen sich alsbald fein-
faseriges Fibrin abscheidet. Vielfach gehen auch die Deckzellen zugrunde.
Im perikardialen Bindegewebe zeigt sich Hyperdamie und Leukozytenemi-
gration; Fibrinausscheidungen werden auch hier gefunden. Die Leukozyten
dringen mehr und mehr in das auf der Perikardoberfliche abgelagerte Fibrin
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ein. Die idlteren Fibrinlagen quellen und sintern zusammen und bilden
homogene, oft grobbalkige Massen; das frischer exsudierte Fibrin zeigt
eine mehr feinfaserige Beschaffenheit. Eine Pericarditis fibrinosa im bex
ginnender Organisation fithrt unser Bild (Fig. 14, schw. Vergr:) vor. Das
Myokard zeigt in seinen subepikardialen Schichten (a) eine Verbreiterung
und miBige zellige Infiltration des Interstitiums (entziindliches Odem).
Das Epikard (b) erscheint als

eine mehrfache Lage fibrilliren

Bindegewebes, welches reichlich

von entziindlichen Exsudat-

zellen durchsetzt ist (Kern-

vermehrung im Epikard!). Dem

Epikard aufgelagert ist eine

sehr breite Schicht, welche .

das fibringse Exsudat darstellt s

(¢, d, e). In ihren tieferen :
Lagen (c) ist diese Schicht
iberaus zellreich: . es ist dies
die Zone der beginnenden
Organisation des Fibrins. Die
mittleren und oberen Lagen
zeigen teils dlteres, zusammen-
gesintertes (d), teils frisch ex-
sudiertes, maschiges Fibrin (e);
letzteres zeigt eine unregel-
miBige, zottige Oberfliche.

Die sog. organisierenden
Prozesse stellen Wucherungen
eines jungen, gefiBreichen
Bindegewebes dar, welches
Granulationsgewebe ge-
nannt wird.  Diese Binde-
gewebswucherungen fithren zur
Abkapselung von Fremdkor-
pern, zur Um- und Durch-

Wachsung und damit zur Aus- Fig. 14. Pericarditis fibrinosa (rheu-

heilung von Nekrosen und In- matica) in organisatione. Vergr. 35fach.
farkten, zur Substitution von (Karminfirbung.) a Myokard: Odem und ent.
Exsudaten und Thromben. Alle ziindliche Zellinfiltration des Interstitiums.
diese ausheilenden Vorgénge b Epikard, ebenfalls entziindlich infiltriert.
worden unter dem Begriff der ¢ Von Granulationsgewebe ersetzte -Exsudat-

| . schicht. d Alteres, zusammengesintertes, fibri-
pathologischen Organisa- néses Exsudat. e Frisch exsudiertes, faseriges

tion zusammengefaBBt. Granu- Fibrin.

lationsgewebe erscheint auch

bei der Heilung von {flichenhaften &duBeren und inneren Wunden.
Hier bildet es einen dunkelrdtlichen hockerigen Uberzug der Wundfliche
(Wundgranulationen). Von einem solchen Fall stammt das Priparat
Fig. 15. Es soll die Zusammensetzung des Granulationsgewebes bei starker
VergroBerung aufweisen. Wir sehen 1. GefiBe junger Bildung: Endothel-
rohren (a) mit groBen, protoplasmareichen Endothelzellen; 2. junge Fibro-
plasten: rundliche, lingliche, spindlige Zellen (b) mit charakteristischen
Kernen. Diese sind chromatinarm, zeigen zarte Chromatinpunktierung und
haben 1—2 Nukleoli; die Kernmembran ist scharf gezeichnet; Mitosen (b,)
in solchen Zellen finden sich. 3. Wanderzellen histiogener und himatogener

2%
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Abkunft. Darunter finden sich polymorphkernige und polynukledre
Leukozyten (c); sie gehoren in der Mehrzahl der neutrophil gekérnten Abart
an’; in manchen Fillen, besonders als Reaktion auf EiweiBzerfall (Karzinom)
oder eiweiBlartige Stoffwechselprodukte (Parasiten) treten eosinophile
Leukozyten auf; auch basophile Leukozyten (sog. Mastleukozyten) werden
manchmal reichlicher gefunden. Ferner Lymphozyten und deren Abart,

Fig. 15. Granulationsgewebe. Vergr. 300fach. (Hamatoxylinfirbung.)
a Neugebildete GefiBe (Kapillaren). b Fibroplasten. b, Mitosen in Fibroplasten,
¢ Polymorphkernige Leukozyten. d Plasmazellen.

die Plasmazellen (d). Endlich leukozytoide und lymphozytoide
Zellen, deren Abkunft aus GefiBwandzellen (Adventitialzellen) und Retikulo-
endothelien (sog. Histiozyten) wahrscheinlich ist (s. S. 29).

4. Gefiiie.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die BlutgefiBe zerfallen in Arterien, Venen und Kapillaren. Gemeinsam
ist allen das innerste, den Gefifiinhalt zunichst umschlieende, aus platten Zellen
zusammengesetzte sog. Endothelrohr. Die Kapillaren stellen nur solche Endo-
thelrohren dai. Ein synzytialer Aufbau derselben ist, wenigstens fiir Kapil-
laren gewisser Osgane, festgestellt. Sonst konnen durch Versilberung Zellgrenzen
dargestellt werden (Niederschlagsbildung in einer sog. Kittsubstanz zwischen den
Zellen). Manche Autoren unterscheiden an der AuBlenseite des Endothelrohrs
eine zarte homogene Grundmembran. Umspinnende Zellen an den Kapillaren wer-
den Perizyten (Rouge tsche Zellen) genannt. Feinste Liicken in der Kapillarwand
sind die sog. Stigmata und Stomata. Fiir eine selbstandige Tatigkeit (Kontraktilitit)
der.Kapillaren wird gegenwirtig wieder sehr nachdriicklich eingetreten (Kapillar-
mikroskopie!). Alle nicht kapilliren Blutgefifle zeigen aufler dem Endothelrohr
noch mehr oder weniger ansehnliche und kompliziert aufgebaute 4ullere Gefal-
lagen, die von manchen Anatomen unter dem Namen der Accessoria zusammen-
gegaﬁt werden. Wir unterscheiden an dieser Accessoria bei Arterien und Venen drei
Schichten: Intima, Media und Adventitia. Der Bau der Arterien wechselt
innerhalb eines allgemeinen Schemas je nach der Gréfle (dem Kaliber) des GefdBes,
dann aber auch je nach den Organen. Darauf kann nicht niher eingegangen werden.
Man unterscheidet kleine, mittlere und groBe Arterien. GroB8e und mittlere
Arterien haben unter dem Endothel eine Intimaschichte; sie besteht aus elasti-
schem Gewebe, z. T. (Aorta) auch aus Bindegewebe, und schliet gegen die Media
mit einer elastischen Lamelle (Lamina elastica interna) ab. Auch lings ver-
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laufende glatte Muskelfasern kommen in den tiefen Intimaschichten grofler Arterien
vor. Bei kleineren Arterien fehlt eine eigentliche Intima, d. h. hier liegt das Endothel
einer elastischen (gefensterten) Grenzmembran direkt auf. Die Media ist eine
zirkulir orientierte elastisch-muskulése Schicht. Je groBler das GefdB, desto
mehr iberwiegen im allgemeinen die ringférmig verlaufenden elastischen Fasern
und Lamellen, die durch Verschiedenarti%e Verbindungen untereinander zusammen-
hingen und zwischen sich die ebenfalls zirkulir angeordneten glatten Muskel-
fasern fassen. Je kleiner das Gefia8 ist, desto mehr treten die elastischen Elemente
zuriick gegeniiber der glatten Muskulatur. Kleine Arterien haben .iiberhaupt
keine elastischen Fasern in der Media, sondern nur Muskelzellen. So konnen wir
Gefile von elastischem Typ und solche von muskul6sem Typ unterscheiden.
Die Hauptschlagader des Korpers, die Aorta, zeigt den elastischen Typ in héchster
Ausbildung. Wir sehen in diesen Strukturunterschieden der groen und der kleinen
Arterien den Ausdruck besonderer funktioneller Eigentumlichkeiten. Je mehr
herzwirts die Arterien liegen, desto mehr geniigt zur Fortbewegung des Blutes
die Kraft des Motors, des Herzens; diese Arterien sind daher vorzuglich auf ela-
stische Spannung eingestellt (elastischer Typ). Die weiter in der Peripherie gelegenen
Arterien wirken bei der Zirkulation des Blutes durch eigene Krifte mit und sind
daher mehr auf Kontraktilitit eingestellt (muskuléser Typ). Diese Mitwirkung
ist sehr wahrscheinlich nicht nur auf die Widerstandsregulation beschrankt (Gefaf-
tonus), sondern ist auch im Sinne einer aktiven Teilnahme der Arterien an der
lokalen Fortbewegung des Blutes zu verstehen. Uber das Wie dieser Teilnahme
ist allerdings nichts Sicheres bekannt. Nach der Adventitia hin ist die Media hiufig
durch eine elastische Grenzschicht abgesetzt (Lamina elastica externa); sie
fehlt den groBen Arterien. Die Adventitia besteht aus einem kollagen und elastisch
impragnierten Fasergeflecht. Auch lingsverlaufende glatte Muskelfasern kommen
in der Adventitia mittlerer Arterien vor. Die Adventitia geht ohne scharfe Grenze
in das umgebende Bindegewebe iiber. In der Adventitia der mittleren und grofleren
Gefialle finden wir die ernihrenden Gefifle der Arterienwand (Vasa vasorum);
ferner fithrt die Adventitia die griofleren Gefifinerven. Die Vasa vasorum ver-
sorgen die Media mit Kapillaren, wihrend die Intima frei von Gefiflen bleibt.
Die mittleren und groBlen Venen zeigen ebenfalls Intima, Media uhd Adventitia,
wenn auch diese Schichten nicht so scharf gegeneinander abgegrenzt sind wie bei
den Arterien. Im allgemeinen sind die Venen bindegewebsreicher als die Arterien.
In der Adventitia groBerer Venen finden sich lingsverlaufende glatte Muskel-
fasern. Im iibrigen weichen die Venen der einzelnen Korperregionen nicht un-
wesentlich im Bau (besonders der Media) voneinander ab. Eine besondere Eigen-
tiimlichkeit der Venen sind die (von der Intima gebildeten) Klappen.

Fiir die Beurteilung krankhafter Verhiltnisse ist es wiehtig, zu wissen,
daB die BlutgefiBe im Laufe des extrauterinen Lebens physiologische Um-
wandlungen durchmachen, die in der aufsteigenden Lebensphase in einer
zunehmenden Verdickung der Intima (mit Neubildung elastischer Fasern
in Zusammenhang mit der Lamina elastica interna) bestehen. Vom 50. Lebens-
jahr an bilden sich die elastischen Fasern wieder zuriick und Bindegewebe
tritt mehr und mehr an die Stelle. Diese elastische Intimahypertrophie ist
also eine physiologische Erscheinung. Das Pathologische streifen schon die
elastischen und muskulésen GefdBhypertrophien, die bei stirkerer
funktioneller Inanspruchnahme der Gefife sich ausbilden (z. B. bei dauernd
stirkeren GefiBfiillungen, Anderungen der Durchstromung, Blutdruck-
erhohungen). Immerhin haben wir es auch hier mit Anpassungserschei-
nungen zu tun. Auch die bindegewebigen Hypertrophien der GefdBwand
(Intima, Media) pathologischer Art, die das Bild der sog. GefdBsklerose
ausmachen, haben vielfach kompensatorischen Charakter und sind
Reparationen bei anderweitiger Frkrankung der Gefiiwand (s. S. 23). Das
so entstandene Bindegewebe kann neue elastische Fasern und neue Grenz-
schichten bilden. Es erleidet aber hiufig auch regressive Umwandlungen,
vor allem Hyalinisierung und Verfettung. Betriichtliche bindegewebige Ver-
dickungen der Intima entstehen auch bei Heilung von GefilBverletzungen
und bei Organisationen von Thromben. Alle diese Anpassungs- und
Ausheilungsvorginge in der GefiBfwand miissen als sekundire Krscheinungen
von priméren pathologischen GefiBprozessen unterschieden werden. Ganz
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besonders gilt dies fiir die Intimaprozesse und den Formenkreis der
sog. Endarteriitis obliterans (s. S. 25).

b) Pathologische Histologie.
1. Storungen des Stoffwechsels und der Erniihrung.
Atherosklerose der Aorta.

Unter den krankhaften Verdnderungen der Arterien, die zwar nicht
ausschlieBlich unter dem EinfluB des Alters zustande kommen, bei denen
aber doch der funktionelle Aufbrauch der spezifischen Elemente der GefiB-
wand wihrend des Lebens eine groBe Rolle spielt, sind zu nennen 1. die
senile GefiBatrophie, die zu einfachem Schwund der elastischen und
muskul6sen Bestandteile, zu Ersatz derselben durch Bindegewebe und
damit zu allmihlicher Erweiterung der GefidfBle fiihrt (senile Angiosklerose
und Angiektasie); 2. die senile GefdBverkalkung, die vor allem in
den GefiBen von muskulosem Typ (s. S. 21) sich abspielt. und zu ausge-
dehnten Mediaverkalkungen fithrt; 8. die hyaline Entartung der
kleinen Organarterien, die mit subendothelialen hyalinen Ablagerungen
beginnt und zur Verengerung (evtl. Obliteration) der Gefife fiihrt. In beson-
deren Fillen (bei Hypertonie) tritt diese Erkrankung relativ frithzeitig und
in sehr groBer Ausdehnung auf und verbindet sich mit Verfettungen (s. S.193);
4. die Atherosklerose. Die letztere, auch Arteriosklerose, Arterien-
atherom genannt, ist eine der interessantesten und wichtigsten Erkran-
kungen des menschlichen Korpers. Tod in den 50er und 60er Jahren an
Koronarsklerose und Nierenleiden bzw. Apoplexie oder andmischer Hirn-
erweichung. Das grobanatomische Bild, das uns dieser, auf viele Jahre,
ja Jahrzehnte hin ausgedehnte Krankheitsprozef in seiner vollen Ausbildung
vor Augen fiihrt, ist ein sehr vielgestaltiges. Es zeigt uns eine schwere Defor-
mierung (Virchows Endarteriitis deformans) der normalerweise
spiegelglatten Innenhaut der Arterien, besonders der Aorta und ihrer groen
Aste, ferner der Organarterien, vor allem des Herzens und des Gehirns.
Betrachten wir eine atherosklerotische Aorta von innen her, so sehen wir
weiBlliche, oft beetartig erhabene, besonders um abgehende Seiteniste
gelegene Verdickungen der Intima (Sklerosen). Daneben sind dhnliche
Beete von gelber Farbe (verfettete Herde) zu sehen (Atheromatose).
An anderen Stellen wieder sind die gelben Beete usuriert bis zur Bildung
kleiner und groBerer sinudser Defekte der Intima, auf deren Grund fettige
Zerfallsmassen liegen {(aufgebrochene atheromatose Herde, atheromatose
Geschwiire). Manche dieser Defekte zeigen sich bedeckt mit thrombotischen
Abscheidungen (Parietalthromben). Endlich findensich Verkalkungen,
teils an den Defekten, die in Grund und Rand kalkige Einlagerungen zeigen,
teils in Form von Kalkplatten, die in die schwielige Intima wie versteinerte
Narben eingelagert sind. Auch aufgelagerte Thromben koénnen verkalken.
Mit dieser Schilderung ist zugleich die zeitliche Aufeinanderfolge der Ver-
dnderungen bezeichnet. Der ganze Prozef spielt sich in der Intima ab. Er
ist durchaus degenerativer Natur und hat mit Entziindung nichts zu tun;
daher ist von der Bezeichnung Endarteriitis ganz abzusehen. Uber die aller-
ersten Anfinge des Prozesses wissen wir nichts Sicheres.

Da man Verfettungen in der Intima, Verkalkungen in der Media der Arterien
schon in sehr frithem Alter, ja sogar schon bei Kindern, nachgewiesen hat, sind
manche geneigt, die Anfinge der Atherosklerose weit ins jugendliche Alter zuriick-
zuverlegen. Dies scheint nicht gerechtfertigt; denn derlei Verfettungen und Ver-
kalkungen bei Jugendlichen sind sicher hiufig nur voriibergehende und véllig rick-
bildungsfihige Verinderungen, und es ist gar nicht erwiesen, dafl sie dauernd
und progressiv sind und die Anfinge der Atherosklerose darstellen. Was speziell
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die Verfettungen anlangt, so gibt es sicher derartige Erndhrungsstérungen in der
Intima (bei akuten Infektionen, Intoxikationen z. B.), die gar nicht mit Intima-
wucherungen verkniipft sind und durchaus reversible Prozesse darstellen. Mit
riickliufigen Erndhrungsstérungen der Gefiwand beginnt freilich auch die Athero-
sklerose sensu strictori.

In welcher Schicht der GefiBwand die priméiren Stérungen sich abspielen,
ist eine immer noch umstrittene Frage. Man wird vor allem auf sog. schleimige
Entartungen, d. h. Saftstauungen (Hueck) mit Auflockerung und Quellung
des Gewebes, auf Zerfallsvorginge an den elastischen Fasern und auf Ver-
fettungen in der Intima hinweisen. Diese regressiven Vorginge fiihren
zu (reparatorischen) Verstirkungen der Intima, zu Sklerosen, die im wesent-
lichen fibroelastische Hyperplasien der Intima darstellen (s. oben S. 21).
Der fettige Zerfallsherd wird dadurch gegen das GefédBlumen hin ,,abgedeckt®.
An diesen Sklerosen spielen sich aufs neue Zerfallsprozesse und Verfettungen
ab, die besonders in den tieferen Intimaschichten grofere Ausdehnung an-
nehmen und zur Bildung fettiger Erweichungsherde fiihren. In diesen
,,atheromatésen* Erweichungen finden sich viel doppeltbrechende Fette
(Cholesterin). Der geschwiirige Aufbruch der Erweichungen, die Thromben-
ablagerungen und Verkalkungen sind weitere Folgen -dieser regressiven
Vorgéinge in der Intima.

Man unterscheidet maligne und benigne Formen, je nachdem die fettigen
Zerfallsprozesse oder die Sklerosen vorherrschen. An kleineren Arterien
fiihrt die Intimawucherung (mit oder ohne Hinzutritt von Thrombose)
zu Verengerung und VerschluB des Lumens (Herz-, Nieren-, Hirnarterien).
Andererseits gehoren auch (diffuse) Erweiterungen (Aorta und deren
Aste), ferner Rupturen der erkrankten Geféifie (Gehirn) zu den hiufigen
Folgen der Atherosklerose. Komplikationen entstehen durch Thrombose
und Embolie.

Ebenso wie iiber die ersten Anfinge der Atherosklerose ist auch iber die Atio-
logie dieser eigenartigen Krankheit das letzte Wort noch nicht gesprochen. Man
wird drei Momente als zusammenwirkende Faktoren anerkennen miissen: Ein-
mal ein endogenes, angeborenes und evtl. ererbtes Moment, eine gewisse Schwiche
des GefiBsystems ab ovo (Arteriosklerotikerfamilien!); dann Schidigungen der
GefiBwand durch Stoffwechselstorungen (vgl. die experimentelle Erzeugung
der Atherosklerose durch Cholesterinfiitterung oder tietgreifende Anderung des
Ernihrungsregimes) bzw. durch Gifte (Nikotin, Blei, Alkohol, Infektionen!);
endlich ein mechanisches Moment, nimlich das der funktionellen iibermifigen
Inanspruchnahme der GefiBe. Letzteres Moment zeigt die Atherosklerose als
ein Glied in der Kette der sog. Abniitzungskrankheiten, und 1iit uns den
Zusammenhang derselben mit dbermiBiger korperlicher, geistiger (und seelischer)
Anstrengung und mit Blutdruck steigernden Erkrankungen (Alkoholismus, Ne-
phritis usw.) ebenso verstehen, wie die oft eigenartige Lokalisation des Prozesses

auf bestimmte GefiBgebiete des Korpers. Hueck will die Abnutzung nicht nur
mechanisch, sondern auch chemisch verstanden wissen.

Das Priiparat (Fig. 16) von Atherosklerose der Aorta, das uns zur Unter-
suchung vorliegt, ist mit Karmin und Weigerts Elastinfirbung behandelt.
Die Kerne der Zellen sind rot, die elastischen Fasern blauschwarz. geférbt.
Bei sehr schwacher VergroBerung unterscheiden wir zuniichst die einzelnen
Schichten der Aorta. Am deutlichsten hebt sich die Media (b) als dunkel-
blauschwarz gefirbte, breite Zone hervor; sie verdankt diese Farbung ihrem
Reichtum an elastischen Lamellen. Die Adventitia (c) erkennen wir als
eine von elastischen Fasern durchsetzte, vorwiegend aus Bindegewebs-
biindeln geflechtartig aufgebaute Schicht, in welcher wir GeféaBdurchschnitte
(Vasa vasorum) sehen. Wihrend Media- und Adventitia keinerlei nennens-
werte pathologische Verinderungen zeigen, erscheint die Intima (a) hoch-
gradig und sehr unregelméBig verdickt. Die Grenze gegen die Media hin ist
nicht tiberall scharf zu bestimmen. Das rithrt davon her, daB die verdickte
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Intima selbst sehr reich an eiastischen Fasern ist und sich deshalb von
der elastinreichen Media nicht so deutlich abhebt. Dann aber hat die normale
elastische Grenzmembran (Lamina elastica interna) durch pathologische
,»Abspaltung‘‘ neugebildeter Fasern ihr typisches Aussehen verloren. Stellen-
weise sieht man unvollkommen ausgebildete elastische Grenzmembranen
etagenweise iibereinander gelegen, ein Bild, welches den schubweise fort-
schreitenden Proze gut illustriert. Die Verdickung der Intima ist am ganzen
Priparat nachweisbar; an einer Stelle ist sie aber besonders stark und stellt
eine beetartige, nach den Seiten hin flach abfallende Erhabenheit dar (sklero-
tisches Beet). Die verdickte Intima besteht aus Bindegewebe, das stellen-
weise hyalin entartet ist. Schon bei schwacher VergroBerung ist der Reich-
tum der verdickten Intima und auch des groBen sklerotischen Beetes an
elastischen Fasern erkenntlich. Nur die oberste, dem Blutstrom zugekehrte
Schicht der Intima zeigt keine elastischen Fasern; es ist die jiingste Neu-
bildungsschichte. In der beetartigen Sklerose kommt aber noch etwas
anderes zu Gesicht. Es sind hier Stellen, die nicht nur ohne Elastinfirbung,
sondern auch ohne jede Kerntinktion sind (d); diese Stellen erscheinen auch

Fig. 16. Atherosklerose der Aorta. Vergr. 15fach. (Karmin- Weigerts
Elastinfarbung.)
a Beetartig verdickte Intima. b Media. ¢ Adventitia. d Fettiger Nekroseherd in
der Intima.

von Liicken durchsetzt, aufgelockert, wie in Zerfall begriffen. Hier haben
wir in der Tat fettigen Zerfall und Nekrose vor uns, und es entsprechen diese
Stellen dem atheromatdsen Stadium des Prozesses. Die schweren Ver-
anderungen in der Intima kontrastieren sehr auffallend gegen die so gut wie
unbeteiligten iibrigen Schichten der GefiBwand, so daB in der Tat der ganze
atherosklerotische ProzeB auf die Innenhaut beschrinkt erscheint.

Das ergibt sich auch bei Untersuchung mit stirkerer VergréBerung.
Wir sehen hier die Bindegewebsbiindel der Adventitia, dazwischen hinein-
gewirkt die elastischen Fasern, alles in normaler Anordnung und in normalen
Stiarkeverhiltnissen. Auch an den Vasa vasorum der Adventitia finden
sich keine Verinderungen. Zellinfiltrationen der Adventitia, die als ‘ent-
ziindliche gedeutet werden konnten, fehlen. Zwischen den elastischen La-
mellen der Media, die nirgends unterbrochen sind und nirgends Zerfall-
erscheinungen zeigen, sieht man die rétlich gefirbten Kerne der glatten
Muskulatur. In der verdickten Intima aber sehen wir massenhaft feine
und feinste neugebildete elastische Fasern. Die clastische Neubildung ist
besonders stark in den tieferen (élteren) Schichten der verdickten Intima.
Viele der elastischen Fasern zeigen feinkorniges Aussehen (Zerfall?). Zwischen
den elastischen Fasern ist iiberall streifiges kernarmes Bindegewebe zu
sehen. In der atheromatdsen Partie ist volliger Kern- und Fasermange!



Gefile. 25

festzustellen; man sieht hier ein vollig nekrotisches, in Zerfall -begriffenes
Gewebe. Die Liicken, die den Zerfall anzeigen, sind zum Teil eigenartig
spaltformig, scharf begrenzt; diese leeren Spalten entsprechen in ihrer Form
Fettsdure- und Cholesterinkristallen. Die Kristalle selbst sind durch die
Behandlung der Priparate mit Alkohol und Ather. aufgeldst.

Die Verfettungen in der Intima konnen auch mit Sudanfirbung nachgewiesen
werden: man findet dann die Fetttropfchen in Endothelien, Intimazellen, ferner
auch in der Grundsubstanz, in welcher die elastischen und kollagenen Fibrillen
eingebettet sind; schlieBlich auch frei in Spalten und Liicken des Gewebes.

2. Spezifische Entziindungen.
Mesaortitis luetica.

Die akuten Entziindungen der Arterien stellen sich meist unter dem
Bild der Thromboarteriitis dar, wobei der ProzeB entweder von auBen
nach innen oder auf umgekehrtem Weg in der GefiBwand fortschreitet
{Endo-Meso-Periarteriitis). Neben zelligen Infiltrationen und Wucherungen
finden sich dabei oft auch herdférmige Nekrosen der GefiBwand. Chro-
nische Entziindungen sind durch Bindegewebsproduktionen (Sklerosen)
ausgezeichnet; sie sind hdufig Ausheilungen akuter Prozesse (s. S. 21),
wobei vor allem durch Thrombusorganisationen stirkere Intimaverdickungen
entstehen, die bei kleineren GefidBlen zur Verengerung und Obliteration
des Lumens fihren. Daneben werden noch étiologisch dunkle, sog. essen-
tielle Formen von ,Endarteriitis obliterans’ unterschieden?). Fine
eigenartige multiple entziindliche Erkrankung der Arterien ist die sog.
Periarteriitis nodosa.

Spezifische Entziindungen der Arterien sind vor allem die tuber-
kulésen und syphilitischen. Die tuberkulése Infektion kann von
innen her (d. h. vom Blut aus) erfolgen und zur Entwicklung von priméren
Intimatuberkeln fithren. Viel hiufiger werden die Arterien von auflen her
durch Ubergreifen tuberkuléser Prozesse der Umgebung ergriffen. Throm-
bosen und Obliterationen der Gefifie konnen auch hier die Folgen solcher
Entziindungen sein; andererseits kénnen Erweiterungen (Aneurysmabildung
per arrosionem) und Rupturen (Lungenblutungen der Phthisiker!) auftreten.
Die Syphilis ergreift die Gefiale in allen Stadien. Sehr charakteristische
Formen gehoren dem tertidren Formenkreis der Lues an. Die gummose
Arteriitis fithrt unter einfach entziindlicher und spezifisch gummaoser Zell-
infiltration zu Verdickungen und Obliterationen der kleineren Arterien. Sehr
charakteristisch sind die Verinderungen an den Arterien der Hirnbasis bei
der von Heuhner beschriebenen Form. An der Aorta manifestiert sich die
Lues in einer an die vulgidre Atherosklerose (freilich nur sehr #uBerlich)
erinnernden Form. Frither wurde die Aortenlues sehr hdufig mit der vulgéren
Atherosklerose zusammengeworfen. Heute unterscheiden wir die beiden ana-
tomischen Krankheitsbilder sehr genau, sowohl grobanatomisch als mikro-

1) Der Formenkreis der ,,Endarteriitis‘‘ schrinkt sich sehr ein, wenn man die
sekunddren Intimaprozesse, die als Anpassungsvorginge, Reparationén wund
pathologische Organisationen gelten diirfen, abzieht. Streng genommen kénnte
von Endarteriitis iberhaupt nicht gesprochen werden, weil die Intima ja keine
Gefifle hat, somit Hyperamie und Exsudation hier nicht auftreten kénnen. Erst
wenn sich pathologischerweise Gefdlle in der Intima neubilden, ist die Entwicklung
eines selbstindigen Entziindungsprozesses moglich. Entziindliche Exsudate
koénnen aber von Adventitia und Media her auf die Intima iibergreifen. Das ge-
schieht hiufig, und insoferne mag es erlaubt sein, von Endarteriitis zu sprechen,
wenn man im Auge behilt, daB es sich nicht um eine selbstindige, sondern um
eine fortgeleitete Entzindung in der Intima handelt. Die Verhiltnisse liegen
hier dhnlich wie bei anderen gefiBlosen Geweben (Endokard, -Kornea).
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skopisch. Die Aortenlues kommt in viel fritherem Lebensalter vor als die
vulgiire Atherosklerose. Die Aortensyphilis lokalisiert sich im Anfangsteil
der Aorta und nimmt gegen die Aorta abdominalis hin mehr und mehr ab.
Die vulgiire Atherosklerose nimmt nach der Peripherie hin im Gegenteil an
In- und Extensitit zu. Die Aortenlues neigt viel mehr zur Aneurysmen-

Fig. 17. Mesaortitis luetica. Vergr. 35fach. (Karmin — Weigerts
Elastinfarbung.)
a Kompensatorisch verdickte Intima. b Media. ¢ Adventitia. d Verdickte und teil
weise obliterierte Gefifle in Media und Adventitia. e, f Syphilitische Zellinfiltrate
der Media mit Zerstorung der elastischen Lamellen. g Zellinfiltrate der Adventitia.

bildung als die vulgire Atherosklerose; fast alle Aortenaneurysmen, beson-
ders die umschriebenen, sackformigen, sind syphilitischer Natur. Die Aorten-
lues ist durch sklerosierende Prozesse, die vulgire Atherosklerose durch
Verfettungen, Geschwiire, Verkalkungen ausgezeichnet. Bei Lues
erscheint die Intima aortae weiBlich verdickt und dabei uneben, da sich
zwischen den Verdickungen iiberall narbige, gegen die Media hin gerichtete
Einziehungen finden. Bis zu einem gewissen Grade charakteristisch ist
auch bei Lues das Ubergreifen der Intimasklerosierungen auf die Abginge
der GefiBe, besonders der Koronararterien, und auf die Klappen. Durch
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Kombination mit vulgérer Atherosklerose kann sich das typische Bild der
Aortenlues freilich sehr verwischen.

Mikroskopisch findet sich die Hauptlokalisation der Lues {wiederum
im Gegensatz zur Atherosklerose) in der Media, wihrend die Intima nur
sekundir (kompensatorisch) beteiligt ist. Unser Praparat (Fig. 17) ist genau
so vorbehandelt wie das Praparat von Atherosklerosis aortae (Karmin-
Elastinfirbung). Bei schwacher VergréBerung erkennen wir wieder leicht
die drei Schichten der Aortenwand (a, b, ¢). Aber welch ein Unterschied
gegeniiber der Atherosklerose! Hier, bei der Aortenlues, sehen wir die breite,
schwarzblau gefirbte Mediazone vielfach durch (rosa gefirbte) zellreiche
Herde (e, f) unterbrochen, die zum Teil deutlich um GefaBe herumliegen.
Diese Herde entsprechen den ,,mesarteriitischen Flecken Kosters. In
ihrem Bereich sieht man auch verdickte und obliterierte GefiBle (d) in der
Media (Vasa vasorum!). Da und dort treten in den Herden ungefirbte
Stellen (Nekrosen) hervor. An Stelle der Herde ist das elastische Lamellen-
system der Aortenmedia unterbrochen, zerstort. Gelegentlich sieht man
die Mediaherde auch auf die Intima tbergreifen. Die Intima (a) ist stark
(auch stellenweise beetartig) verdickt. Wir diirfen diese Intimahyperplasie,
die in ihrer Intensitit der Mediazerstérung parallel geht, als eine sekundére,
also als einen reparatorischen und kompensatorischen Vorgang auffassen.
Die Schwichung der Media wird mit Verstirkung der Intima beantwortet.
Diese Intimaverdickung zeigt relativ wenig feiné neugebildete elastische
Fasern, hauptsichlich besteht sie aus Bindegewebe. Fettige Zerfallserschei-
nungen treten an der verdickten Intima nirgends in auffilliger Weise hervor.
Die Adventitia ist ebenfalls pathologisch verindert: sie erscheint verdickt;
herdformige, zellige (entziindliche) Infiltrate (g) sind schon bei schwacher
VergroBerung sichtbar. Vor allem erscheinen die Vasa vasorum (d) der Ad-
ventitia mit dicken Wandungen und enger Lichtung versehen; zum Teil
sind sie vollig obliteriert.

Bei starker VergroBerung sind die Mediaherde nicht gleichartig zusammen-
gesetzt: es gibt zellreiche Herde, die aus kleinen spindligen Zellen und rund-
lichen lymphozytenartigen Elementen mit kleinen runden Kernen bestehen;
das sind frischere Entziindungsherde. Manchmal findet man in diesen
kleinzelligen Infiltraten groBere, mehrkernige Riesenzellen und Nekrosen.
Dadurch gewinnt das entziindlich neugebildete Gewebe histologisch einen
spezifischen Charakter und darf als syphilitisches, gumméses Granulations-
gewebe bezeichnet werden. Beim Fehlen spezifischer Merkmale kann der (frei-
lich selten genug) gelingende Spirochitennachweis die Diagr.ose Liues sichern.
Andere Herde sind zellarm; sie bestehen aus feinfaserigem Gewebe und
stellen 41tere, vernarbte Entziindungen dar. Im Bereich der Herde fehlen
die elastischen Lamellen; in ihrer Peripherie findet man kornig zerfallene
elastische Fasern. Stellenweise kann man die pathologische GeféaB3bildung in
der Media und die damit verbundene herdférmige Entziindung bis in’ die
Intima hinein verfolgen. Die Intima ist aus faserigem (z. T. hyalinisiertem)
Bindegewebe, das auch einzelne neugebildete elastische Fasern enthilt,
aufgebaut. Diesem Bindegewebe gehoren relativ sparliche, schmale, ling-
liche Kerne (Fibroplasten) zu. Stellenweise ist die Intima kernreicher,
besonders da, wo die syphilitische Entziindung von der Media her auf
die Intima fiibergegriffen hat. Die GefiBle der Adventitia sind auf-
fallend reichlich und stark gefiillt. Die Zellinfiltrate bestehen hier aus
lymphozytenartigen Rundzellen. Die erwihnte Verdickung der Vasa
vasorum geht vorwiegend auf Kosten der Adventitia, jedoch ist nicht
selten auch die Intima verdickt und das Lumen dadurch sehr eingeengt
oder manchmal ganz verschlossen (luetische Peri- und Endarteriitis). Die
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elastischen Fasern der Adventitia sind im Bereich der Zellinfiltrate eben-
falls zerstort. Wo Nerven in der Adventitia sichtbar sind, zeigen sie
gelegentlich auch Zellinfiltrationen und Verdickungen des Perineuriums

II. Blut und Organe der Blutbildung.
A. Blut.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die zelligen Elemente des stromenden Blutes werden im postfetalen Leben
vom Knochenmark, von der Milz, von den Lymphknoten und den ibrigen
lymphadenoiden Geweben des Korpers geliefert. Die roten Elemente entstehen
im Knochenmark, die weilen Zellen in Milz und Lymphknoten. In der fetalen
Periode ist die Blutbildung viel weiter verbreitet. Das embryonale Mesenchym
bildet an den verschiedensten Korperstellen Blutzellen; vor allem ist die Leber
¢ine wichtige Blutbildungsstitte wihrend des Embryonallebens. Es mag hier gleich
bemerkt sein, dafl unter pathologischen Bedingungen die fetale Potenz der Blut-
bildung im spédteren Leben wieder hervortreten kann, dafl also in solchen Fillen
Blutbildungsherde in der Leber und in den verschiedensten Organen und Regionen
des Korpers zu jeder Zeit des extrauterinen Daseins gefunden werden konnen.

Die blutbildenden Gewebe werden unterschieden in myeloisches und .in
lymphatisches Parenchym. Das myeloische Gewebe wird im extrauterinen
Leben durch das Knochenmark représentiert. Im sog. roten (pulpésen) Knochen-
mark finden wir in ein retikuldres Grundgerist spezifische blutbildende Zellen
cingelagert. Diese sind folgende: 1. Erythroplasten, die Mutterzellen der roten
Blutkérperchen. Es sind basophile (polychromatische), kernhaltige Elemente.
Sie verlieren die Basophilie, wihrend sie gleichzeitig Himoglobin aufnehmen. Die
hdmoglobinfithrenden (orthochromatischen) kernhaltigen Erythroplasten heilen
auch Normoplasten. Durch Pykmnose, intrazelluliren Zerfall und Auflésung
der Kerne entstehen schliellich die reifen (kernlosen) Formen, die napfférmigen
(im Blutpriparat bikonkaven, scheibenférmigen) Erythrozyten oder Normo-
zyten; 2. treffen wir im Knochenmark die Mutterzellen der Leukozyten. Es
sind das die Myeloplasten und deren Abkémmlinge die Myelozyten. Die
Myeloplasten finden sich nur in ganz jugendlichem Knochenmark; es sind
grofle basophile, ungranulierte Zellen mit groflen rundlichen Kernen. Die Myelo-
plasten differenzieren sich zu den Myelozyten. 'Diese haben ebenfalls runde oder
leicht eingekerbte Kerne, besitzen aber ein spezifisch gekérntes Protoplasma:
cosinophile, neutrophile, basophile Protoplasmagranulationen werden
unterschieden (Granulozyten). Das ergibt eine logische Dreiteilung der Myelo-
zyten. Die basophilen Myelozyten heilen auch Mastmyelozyten. Die reifen End-
stadien der Myelozyten (bzw. Myeloplasten) sind die Leukozyten. Sie sind
durch gelappte (polymorphe) Kerne ausgezeichnet und werden, ihrer verschiedenen
Granulation entsprechend, ebenfalls in drei Gruppen eingeteilt. Die basophilen
Leukozyten werden auch Mastleukozyten genannt. Man darf diese ,,Mastzellen‘
des Blutes nicht mit den Mastzellen des Bindegewebes verwechseln; jedenfalls ist
es nicht sicher, da die letzteren himatogene Elemente sind. Endlich finden wir
im Knochenmark 3. die Riesenzellen, Megakaryozyten genannt. Es sind
sehr grofle Zellen mit einem groflen, stark verzweigten Kern; das Protoplasma ent-
hilt feine (basophile) Kornchen und zeigt am Rand eine granulafreie Zone. Von
manchen Autoren werden sie zu den Leukozyten gezihlt, von anderen als sessile
‘Elemente aufgefat und dem Retikulum zugerechnet. Die Megakaryozyten sind
die Lieferanten der Blutpliattchen, die sie durch Protoplasmaabschniirungen
bilden und ins strémende Blut absetzen. Die Blutplittchen sind kleine proto-
plasmatische Korperchen mit einem firbbaren granulierten, basophilen Innen-
korper und einem homogenen Randteil. Mit den Megakaryozyten des Knochen-
marks diirfen nicht verwechselt werden jene Riesenzellen, die beim Knochenabbau
auftreten und als Osteoklasten bekannt sind. Diese Osteoklasten haben mehrere
Kerne und heilen daher auch Polykaryozyten (s. S. 284). Das lymphatische
Parenchym (Milz, Lymphknoten usw.) bildet in den sog. Keimzentren die
Mutterzellen der Lymphozyten, die Lymphoplasten. Es sind schwach baso-
phile gr68ere Zellen mit unregelmaBig runden Kernen. Sie vermehren sich mitotisch.
Eine Abart sind die lymphoplastischen Plasmazellen, welche stirker basophil
sind und einen stidrkeren perinukleiren Hof zeigen. Die reifen Abkémmlinge
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dieser Mutterzellen sind die Lymphozyten bzw. lymphozytiren Plasma-
zellen. Diese Zellen sind kleiner und protoplasmadrmer als die entsprechenden
Mutterzellen. Die Lymphozyten haben kleine, runde, chromatinreiche Kerne mit
Radspeichenstruktur und ein basophiles Protoplasma. Die lymphozytiren Plasma-
zellen haben reichlicheres Plasma als die Lymphozyten; ihr Protoplasma ist stirker
basophil und hat einen sehr deutlichen perinukleiren Hof, der bei Protoplasma-
firbungen (Pyronin, polychromes Methylenblau) besonders gut sichtbar wird;
der runde chromatinreiche Kern liegt meist exzentrisch im Protoplasma und zeigt
eine besonders deutliche radspeichenartige Anordnung des Chromatins. Uber
Granulationen in den Lymphozyten und Plasmazellen sind die Meinungen geteilt.
Bei Triazidfirbung sind diese Zellen im Gegensatz zu den Leukozyten granulafrei.
Dagegen konnen bei Fiarbung nach Altmann-Schridde, bei Giemsafirbung
usw. In einem Teil der lymphozytéiren Zellen (azurophile, gentianophile) Kérnchen
nachgewiesen werden. Mit den Granula der Leuko- und Lymphozyten dirfen nicht
die mitochondrialen Strukturen dieser Zellen verwechselt werden.

So streng wir im ausdifferenzierten Koérper normalerweise eine riumliche
Trennung der myeloischen und lymphatischen Blutbildung durchgefithrt sehen,
so hiufig kommt unter pathologischen Verhiltnissen eine gegenseitige Umwand-
lung der blutbildenden Gewebe vor: das lymphatische kann sich in myeloisches
umbilden und umgekehrt. Diese sog. ,,Metaplasien‘ sprechen dafir, daf alle
Blutzellen aus einer gemeinsamen Stammform hervorgehen. Wir bekennen.uns
damit als Anhinger der sog. unitaristischen (monophyletischen) Richtung, die auch
bei der embryonalen Blutbildung alle Blutzellen von einer Stammzelle (Hadmo-
gonie) ableitet. Andere Autoren lassen lymphatisches und myeloisches Parenchym
je aus besonderen Mutterzellen entstehen.

In das stromende Blut gehen aus den Blutbildungsstitten normaliter nur
die reifen Elemente iiber. Wir finden daher im postfetalen Leben folgende Zellen
im Blute vor: 1. Rote Blutkdrperchen (Erythrozyten) 4'/,—5 Millionen im
Kubikmillimeter. 2. Weile Blutkérperchen, 7000 im Kubikmillimeter, und zwar
a)Leukozyten (Himoleukozyten) 65°, neutrophile, 2—49/, eosinophile, 0,3,
basophile). b) Lymphozyten (Lympholeukozyten) 20—25°, ¢) Uber-
gangsformen, sog. grofle mononukleire Zellen (Monozyten) 5—89,.
Dies sind relativ grofle Zellen mit eingekerbten, leicht gelappten Kernen; ihr I’roto-
plasma zeigt bei Giemsafirbung (nach Maegeli) ein basophiles Retikulum mit
eingelagerter sehr feiner (spezifischer?) Granulation (s. a.u.). 3. Blutpldttchen
150—200 000 im Kubikmillimeter (nach Naegeli). Ein wichtiger Unterschied
der myeloischen und der lymphatischen weiRen Blutkorperchen ist durch die Tat-
sache gegeben, daBl nur die (unreifen und reifen) myeloischen Formen Oxydasen
enthalten und die Indophenolblausynthese geben (blau-schwarze Granula bei
Firbung nach Winkler - Schultze). Die oben erwihnten Monozyten Naegelis
geben ebenfalls positive Indophenolblausynthese.

Aschoff unterscheidet im Blute noch eine besondere Zellform, die Histio-
zyten, karminspeichernde phagozytische Zellen, welche als Abkémmlinge dor
Retikuloendothelien gelten. Sie kionnen wohl nicht als eigentliche Blutzellen
angesehen werden. Man kann sie in der Gruppe der Monozyten (s. o.) unter-
bringen, welche wohl itberhaupt recht verschiedenartige Elemente umfafit, vor
allem auch iltere, groflere Lymphozytenformen.

b) Pathologische Histologie.

Krankhafte Verinderungen des Blutes konnen die Blutfliissigkeit und
die Blutkérperchen betreffen. Hier haben wir es nur mit den Blutkorper-
chen zu tun. Es kann sich um qualitative und quantitative Storungen
handeln, um Verinderungen der formalen Ausgestaltung und der Zahl der
Blutkorperchen. Pathologische Formen der roten Blutelemente im
stromenden Blut sind vor allem unreife Elemente. Sie treten in allen
Fillen von gesteigerter (regenerativer und kompensatorischer) Erythropoese
auf, also nach Blutverlusten, in den sog. Blutkrisen bei Infektionskrankheiten
(s. unten), bei sekundéren und essentiellen Andmien. Die unreifen. Formen
konnen frithembryonalen Typ zeigen und den Megaloplasten entsprechen:
sehr groBe kernhaltige polychromatische (basophile) Elemente (bei schweren
Aniamien). Oder sie entsprechen den Normoplasten (s. 8. 28). Oder es
sind polychromatische und basophil punktierte, evtl. mit Kern-
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resten versehene Erythrozyten. In anderen Fillen handelt es sich um
Storungen im Himoglobingehalt und um pathologische Gestaltung
der Erythrozyten. Hierher gehoren hamoglobinarme (sog. Schatten- und
Pessar-) Formen, darunter die sog. Makrozyten: -abnorm groBe, himo-
globinarme Zellen, die auch Zeichen der Jugendlichkeit (Basophilie usw.)
darbieten konnen (bei Chlorose, sekundidren Animien). Im Gegensatz
hierzu sind die sog. Megalozyten abnorm grofle, aber sehr hiamoglobin-
reiche Formen. Stérungen der Form zeigen auch die Poikilozyten: es
sind kernlose rote Blutkorperchen von wechselnder Gestalt (Stechapfel-
formen usw.); sie kommen bei Chlorose, bei sekundiren und essentiellen
Andmien vor. Pathologische Formen der weilen Blutkorperchen
im stromenden Blut sind zumeist ebenfalls unreife Stadien der myeloischen
oder lymphatischen Reihe. Ferner treten manchmal sog. Reizungsformen
(Rieder) von durchaus pathologischer Ausbildung auf (Lymphozyten mit
gelapptem Kern, sog. Blutplasmazellen usw.).

Vermehrung der Zahl der roten Blutkérperchen (Polyglobulie)
kann sowohl als voriibergehende, wie als dauernde Storung auftreten.
Wenn man von Krankheiten absieht, bei welchen pathologische Reizerschei-
nungen der Erythropoese von ganz unbekannter Atiologie vorliegen (Poly-
zythdmie, Anaemia pseudoleucaemica infantum), handelt es sich in den Fallen
von Polyglobulie zumeist um Reaktionen des Knochenmarks auf die
verschiedenartigsten Reize und Schidigungen. Sauerstoffmangel aus irgend-
welchen Ursachen ist ein solcher Reiz fiir die Erythropoese (vgl. z. B. die
Vermehrung der Erythrozyten bei steigender Meereshohe). ,,Defekte’*
des flieBenden Blutes, seien sie traumatischer Natur (Blutverluste!) oder
von infektios-toxischer Art (Infektionskrankheiten, Blutgifte!) fithren zu
iiberkompensierendem Wiederersatz. ,,Defekte’ des blutbildenden Knochen-
marks selbst (durch starke Giftwirkung oder durch zerstérende Geschwulst-
bildung) bringen den gesund gebliebenen Rest des Knochenmarks in ge-
steigerte (vikariierende) Tétigkeit. Schwache Gifteinwirkungen vermogen
vielleicht die Erythropoese direkt stirker anzuregen. In allen solchen
Fillen werden wir eine voriibergehende Vermehrung der im Blut kreisenden
roten Blutkérperchen und dabei auch mehr oder weniger unreife, jugendliche
Formen finden konnen. Besonders bei Infektionskrankheiten, in den Stadien
der Besserung, kénnen diese Reaktionen des blutbildenden Markes in stiir-
mischer Art krisenhaft auftreten (sog. Blutkrisen). Eine Vermehrung
der Zahl der weiBen Blutkérperchen tritt unter hnlichen Bedingungen
auf. Auch hier spielen toxisch-infektiose Schiadigungen und (funktionelle)
Reize die Hauptrolle. Im Kampf gegen die Bakterien werden enorme Massen
von Blutkorperchen gebraucht und verbraucht; der regenerative Ersatz
in den Bildungsstitten schieBt iber das Ziel hinaus, der ,,Defekt” wird
iiberkompensiert. So kommt es zu voriibergehender, unter Umstdnden
betrichtlicher Vermehrung dieser Zellen im stromenden Blut (Leuko-
zytosen, Lymphozytosen), wobei auch unreife Vorstufen erscheinen
kénnen (Myelozyten, Myeloplasten, Lymphoplasten). Gelegentlich finden
sich auch die Megakaryozyten (bei Verbrennung z. B.) im Blut oder es
sind ihre Produkte, die Blutplattchen, vermehrt (ber Chlorose z. B.).

Verminderung der Zahl der roten Blutelemente ist entweder
ein Zeichen verstarkten Verlustes oder eines ungeniigenden Ersatzes. So
sehen wir abnorm ntedrige Zahlen der Roten nach Blutverlusten, bei schweren
toxisch-infektiosen Schidigungen, bei Zerstorungen des Knochenmarks
(durch Geschwiilste z. B.), ferner bei chronischen, sekundédren und essen-
tiellen Andmien, besonders bei- den sog. aplastischen Formen dieser
Anémien, bei welchen gang offenbar ein Versagen des regenerativen Ersatzes
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vorliegt. Verminderung der Zahl der weiBlen Blutkérperchen
(Leukopenie, Lymphopenie) tritt ebenfalls bei schweren toxisch-infek-
tiosen Schidigungen des Blutes und bei Zerstérung der entsprechenden
Blutbildungsstidtten auf. Verminderung der Blutplidttchen findet man
z. B. bei der perniziosen Anémie. Durch dauernde Verminderung der Roten
sind die schweren Formen der Andmie ausgezeichnet. Dauernde und
progressive Vermehrung der Weilen ist ein wesentlicher Befund bei den
Leuk&dmien.

Leukimie.

Bei den Leukidmien handelt es sich um urséchlich véllig unaufgeklirte
Wucherungen der blutbildenden (myeloischen und lymphatischen) Gewebe.
Diese Wucherungen konnen auBerhalb der regulidren postfetalen Blut-
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Fig. 18. Myeloische Leukdmie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Firbung
nach May - Grinwald.)
a Blutplittchen. b Neutrophile Leukozyten. ¢ Eosinophiler Leukozyt. ¢, Unreifer
eosinophiler Leukozyt. d Lymphozyt. e Myeloplast. f Myelozyten mit basophiler
bzw. neutrophiler Granulation. g Erythrozyten.

bildungsstitten an den verschiedensten Korperstellen auftreten. Michtige
VergroBerungen der Milz, geschwulstartige Neubildungen der Lymph-
knoten des Kérpers, Wucherungen des lymphadenoiden Gewebes der-Schleim-
hiute, Neu- und Umbildungen des Knochenmarkes kénnen sich mit sog.
heterotopen, diffusen Infiltraten und knotigen Geschwiilsten in Leber,
Niere, Lunge, Haut usw. verbinden. Alle diese Neubildungen bestehen
histologisch aus myeloischem bzw. lymphatischem Gewebe. Dabei kann sich
myeloisches in lymphatisches und lymphatisches in myeloisches Parenchym
umbilden (s. oben). Die an den verschiedenen Bildungsstétten im Ubermal
gelieferten weiBen Blutkorperchen werden — oft auch in unreifer Form —
in das Blut ausgeschwemmt, und wir finden hier. dementsprechend eine
starke Vermehrung der betreffenden Elemente (,,Jeukémisches Blut-
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bild*). Akute, subakute, chronische Formen, gro3- und kleinzellige Abarten
der Leukdmie werden unterschieden. Ferner trennen wir in myeloische
und lymphatische Leukdmie. Bei der myeloischen Leukdmie (Fig. 18)
finden wir die neutrophilen (b), aber auch die eosinophilen (¢) und baso-
philen Leukozyten vermehrt; daneben treten Myelozyten (f) in verschiedener
Granulation, oder auch Myeloplasten (e) auf. Ist auch die Erythropoese
gestort (Leukand mie), so werden im Blut auch unreife, jugendliche Formen
der Roten gefunden (Normoplasten usw.). Bei der lymphatischen Leukidmie
(Fig. 19) sind die Lymphozyten vermehrt; auch Lymphoplasten treten
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Fig. 19. Lymphatische Leukdmie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Firbung
nach Giemsa.) ’
a Lymphozyten u. Lymphoplasten. b FEosinophiler Leukozyt. ¢ Neutrophiler
Leukozyt. d Kernhaltiger Erythroplast (Normoplast). e Erythrozyten.

auf (a) oder man trifft ganz pathologische Formen der lymphatischen Reihe
[Reizungsformen (s. 0.)]. Unser Priparat zeigt auch Normoplasten (d).
Selten sind lymphatische Leukdmien mit Plasmazellen.

Thrombose.

Thromben sind Pfropfe, welche sich innerhalb der Gefife wihrend
des Lebens aus dem Blute bilden. . Sie sind von den postmortalen Gerin-
nungen des Blutes, den sog. Leichengerinnseln, mit denen sie manches
Gemeinsame haben, zu trennen. Die thrombotischen Pfropfe bilden sich
teils durch Gerinnung des Blutes, teils durch Abscheidung aus dem
Blute. Die Gerinnungsthromben sind rot, die Abscheidungsthromben gelb-
weiBilich gefirbt. Gerinnungs- und Abscheidungsvorgéinge kdnnen auch
abwechslungsweise auftreten (gemischte Thromben).

Die Thromben kénnen autolytisch (aseptisch) erweichen. Linger liegende
Thromben werden von der GefiBwand her organisiert. Wandstindige
Thromben kénnen hierbei in schrumpfendes Bindegewebe verwandelt, ver-
stopfende Thromben vermittels neugebildeter Gefifle wieder kanalisiert
werden. Loslosung der Thromben fiihrt zu embolischen Vorgéngen (s. d.).
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Bisher war von sog. bland en Thromben die Rede. Septische Thromben
sind durch reichlichen Gehalt an Leukozyten, sowie durch die Entwicklung
von Bakterienmassen ausgezeichnet. Sie neigen zu eitrigem oder jauchigem
Zerfall. ‘

Ursachen der Thrombenbildung sind: 1. Stérungen der Zirkulation
im Sinne der Verlangsamung bzw. des Stillstandes der Stromung oder im
Sinne von ungeordneten Blutbewegungen (Wirbelbildungen usw.). 2. Schéi-
digungen der GeféaBwand verschiedenster Art, besonders durch infek-
tiose Stoffe. 3. Verdnderung der Blutbeschaffenheit im Sinne einer
Zunahme der gerinnungsfordernden Stoffe (Fibrinogen, Blutplittchen) oder
einer Abnahme der gerinnungshemmenden Stoffe. Wohl immer wird es
sich bei Thrombenbildung um ein Zusammenwirken mehrerer Bedingungen
bandeln.

Der rote Gerinnungsthrombus setzt sich aus sidmtlichen Blut-
bestandteilen zusammen. Die fliissigen Teile erstarren unter Ausflockung
eines Faserstoffes (Fibrin). Dieser stellt sich histologisch als ein Netz glin-
zender, starrer Fasern dar, in dessen Maschen die roten und weiflen Blut-

b b

Fig. 20. Abscheidungsthrombus aus der Vena femoralis. Vergr. 10fach
(Hamatoxylinfarbung).

a Verzweigte Balken aus Blutplittchen. b Anhiufungen von Leukozyten. ¢ Fibrin-

fasern mit eingelagerten roten Blutkdrperchen, darunter vereinzelte Leukozyten.

kérperchen, sowie die Blutpldttchen, eingelagert sind. Der weifle Ab-
scheidungsthrombus ist verschieden zusammengesetzt, je nach der Art
der Abscheidung. Es gibt Plidttchenthromben, die vorwiegend aus
zusammengehiuften Blutplittchen bestehen, und im histologischen Bild
ein korniges Aussehen darbieten. Durch Zusammensintern -der Plattchen
konnen diese Thromben ein homogenes Aussehen gewinnen (sog. hyaline
Thromben in Kapillaren). Es gibt ferner Fibrinthromben, die vor-
wiegend aus faserigen Massen bestehen. Die Abscheidung des faserigen
Fibrins zeigt héufig sehr deutliche Beziehungen zu absterbenden Zellen
(Endothelien, Leukozyten, Erythrozyten); hierbei entstehen oft strahlige
Anordnungen der Fibrinfasern (sog. Fibrinsterne). Es gibt endlich Leuko-
zytenthromben, die vorwiegend aus weiBen Blutkorperchen bestehen,
daneben aber auch Fibrin oder Plittchen enthalten. Gemischte Thromben
zeigen einen oft sebr komplizierten Bau: Plattchenmassen wechseln mit
Leukozytenanhdufungen und Ablagerungen fidigen Fibrins ab; in den
Fibrinnetzen findet mar rote Blutkérperchen eingeschlossen. Sehr charak-
teristisch sind derartige Thromben, die im Innern einen korallenstockartigen
Aufbau haber und an ihrer Oberfliche ein welliges, geripptes Aussehen
darbieten. Auf einem Durchschnitt durch einen solchen Thrombus sehen
wir mikroskopisch (Fig. 20) verzweigte Balken (a), die in alternierenden

Borst, Histologie. 2. Aufl. 3
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Abstinden senkrecht auf der GefiBwand aufsitzen, und die an der Oberfliche
als Rippen hervorragen. Sie bestehen aus Plittchen, und stellen gewisser-
maBen das Geriist des Thrombus dar. Diesen Plittchenbalken sind Siume
dicht gedringter Leukozyten angelagert (b). Zwischen den Balken, diese
girlandenartig verbindend, spannen sich Fibrinfiden aus; hier sind die roten
Blutkorperchen eingelagert (c). Das Bild ist so zu erkliren, daB es zuerst
zur Abscheidung der Plattchen, bzw. Anlagerung der Leukozyten kommt.
So entstehen Wellenberge. In den Wellentdlern kommt es zu Gerinnungen
(Fibrin und rote Blutkorperchen). Die pulsatorische Bewegung des Blutes
vermittelt das allgemeine Verstindnis fiir diesen eigenartigen Aufbau;
im einzelnen ist der Vorgang noch nicht geniigend aufgeklirt.

B. Lymphknoten.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Lymphknoten sind Filter oder Klirbecken der Lymphe; ihre Erkrankung
bei den verschiedenartigsten Verunreinigungen der Lymphe wird aus dieser ihrer
Funktion verstindlich. Sie sind ferner Bildungsstitten weiller Blutkorperchen,
normalerweise der Lymphozyten, unter pathologischen Bedingungen auch der
Zellen der myeloischen Reihe (myeloische Umwandlung!). Hieraus versteht sich
die Beteiligung der Lymphknoten bei gewissen Blutkrankheiten und bei den
verschiedensten Reizungen bzw. Schidigungen des lymphatischen (und mye-
loischen) Systems, z. B. im Verlauf von Infektionskrankheiten. Auch an der Ver-
arbeitung des Blutfarbstoffes (,,Eisenstoffwechsel‘‘) konnen sich die Lymphknoten
beteiligen. Nach Milzexstirpation z. B. kénnen die Lymphknoten den Abbau ver-
brauchter roter Blutkorperchen an Stelle der Milz ibernehmen. Eine besondere
Art von Lymphknoten, die sog. Blutlymphknoten, beteiligt sich voriibergehend
oder dauernd (Wiederkduer!) am Blutabbau. Uber den Abbau verbrauchter weiller
Blutkérperchen ist noch wenig Sicheres bekannt; wahrscheinlich werden in dem
Lymphknoten Lymphozyten nicht nur gebildet, sondern auch zerstort.

Der Bau der Lymphknoten erlaubt eine Unterscheidung in das System der
LymphstraBen und das zwischengelagerte lymphadenoide Parenchym.
Die zufiilhrenden LymphgefiBle (Vasa afferentia) treten an der Konvexitit des
Lymphknotens ein, die wegfithrenden Lymphgefifle (Vasa efferentia) verlassen
das Organ an der als Hilus bezeichneten Konkavitit. Unter der fibroelastischen
Kapsel breitet sich die zutretende Lymphe in den sog. Randsinus iiber die Ober-
flacline des Organs aus. Von diesen Randsinus aus ziehen in einer gegen den Hilus
radidr verlaufenden Anordnung zahlreiche LymphstraBen (Intermedidrsinus)
durch den Lymphknoten hindurch; sie stehen alle untereinander in Verbindung.
Die Sinus sind endothelbekleidete Riume, deren Lichtung aber selbst wieder
von einem Netz durchspannt ist, das aus zusammenhingenden, veristelten, feine
Fasern bildenden Zellen gewebt ist (Sinusretikulum). Als Inhalt finden sich
in den Sinus (auBer Lymphe) vereinzelte weiBle Blutkérperchen, vor allem Lympho-
zyten, vor. Die Retikuloendothelien der Sinus zeigen, wie alle ibrigen retikulo-
endothelialen Formationen des Korpers, eine ausgesprochene phagozytische
Tatigkeit (retikuloendotheliales phagozytisches System des Korpers).
Das lymphadenoide Parenchym (aus einem Retikulum mit eingelagerten
Lymphozyten bestehend) liegt zwischen den Lymphstraflen; es zeigt in den peri-
pheren Abschnitten der Lymphknoten mehr rundlich begrenzte (mit Keimzentren
[Lymphoplasten!] versehene) Anhiufungen (sog. Rindenknétchen), wihrend
in der Mitte und gegen den Hilus hin mehr langgestreckte, walzenférmige, unter-
einander zusammenhingende Parenchymkorper (Markstrange) vorhanden sind.
Das fibroelastische Stiitzgeriist der Lymphknoten zieht vom Hilus aus in radidr
gestellten Septen (Trabekeln) zur Kapsel, an die es sich anheftet. Die Trabekel
sind von den Lymphsinus umgeben; letztere liegen also zwischen den Trabekeln
und dem lymphadenoiden Parenchym. In den Trabekeln verlaufen die gréferen
Arterien, deren kleinere Aste (durch die Sinus hindurch) in die adenoide Substanz
eintreten und sich hier in Kapillaren auflésen; das Kapillarblut sammelt sich in
Venen, deren groBere Aste wiederum in den Trabekeln verlaufen und das Blut zum
Hilus zurickfithren.
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b) Pathologische Histologie.
1. Entziindungen. Lymphadenitis.

Lymphadenitiden entstehen zu allermeist durch den Import der
Entziindungserreger auf dem Wege der LymphgefdBe. Hamatogene
Formen sind viel seltener. Die mit den LymphgefiBen zugefiihrten Reiz-
stoffe sind sehr hiufig baktericller Natur (Bakterien und Bakterientoxine).
Andererseits kommen Zerfallsprodukte der Gewebe, resorbierte Exsudate
und Extravasate, Fremdkorper (Staub, Farbstoffe) in Betracht. Die mit
den Vasa afferentia zugefiihrten Reizstoffe werden zunichst ihre Wirksam-
keit im Bereich der Lymphsinus entfalten, spiter aber auch das lymph-
adenoide Parenchym in Mitleidenschaft ziehen. Im Gegensatz hierzu
werden die himatogen zugefiihrten Stoffe zuerst von den Kapillaren der
Rindenknotchen und Markstringe her wirken. Wir unterscheiden akute und

Fig. 21. Lymphadenitis a,cuta,f simplex. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin-
drbung.)

a Lymphadenoides Parenchym (Markstringe). b Stark erweiterte Sinus. ¢ Grofle

Zellen (geschwollene und gewucherte Retikuloendothelien) in den Sinus. d Reich-

liche weile Blutkorperchen in den Sinus. e Fibrinéses Exsudat in den Sinus.

chronische Lymphadenitiden. Bei den akuten Formen schwellen die
Lymphknoten schmerzhaft an; die Kapsel ist stark gespannt. Auf dem
Durchschnitt zeigt sich ein weiches, graurotes bis dunkelrotes, feuchtes
Gewebe (Lymphadenitis simplex, s. serosa, serofibrinosa). Nicht selten
kommt es zur Eiterung und eitrigen Schmelzung eventuell des ganzen
Lymphknotens und zum Ubergreifen der Eiterung auf die Umgebung
(Lymphadenitis purulenta. Perilymphadenitis). In anderen Fallen
kann die Entziindung ausgesprochen himorrhagischen Charakter zeigen
(Milzbrand, Pest): Lymphadenitis haemorrhagica. Schwere Formen
von Lymphadenitis sind die mit einfachen und septischen Nekrosen ein-
hergehenden (T_.y mphadenitis necroticans, gangraenosa, bei Typhus,
Diphtherie, Pest, Wundinfektionen). Die chronische Lymphadenitis fiihrt
ebenfalls zu cft sehr bedeutenden Anschwellungen ‘der Lymphknoten:
Hyperplasien des lymphadenoiden Gewebes sowie Wucherungen des inter-
stitiellen Bindegewebes, der Trabekel, der Kapsel begleiten hier die eigentlich
3%
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entziindlichen Vorgénge. Verhdrtungen, schlieBlich Schrumpfungen und
Atrophie der Lymphknoten sind die Folgen und Ausgiinge dieser chronischen
Formen. Bemerkenswert ist, daf in manchen Fillen von chronischer Lymph-
adenitis -die Retikuloendothelien der Sinus in starke Vermehrung geraten,
aus dem Verband frei werden und die Sinus erfiillen (sog. Sinuskatarrh).
Das kann gelegentlich ein krebsartiges Bild vortduschen. Man hiite sich vor
Verwechslungen! (s. a. S. 39).

In unserem Fall von akuter Lymphadenitis simplex sehen wir die
hauptsichlichsten Verinderungen an den Sinus. Schon bei schwacher Ver-
groBerung (Fig. 21) erscheinen die
Sinus (b) erweitert und reicher an
zelligen Elementen als es normal
der Fall ist; auch feine Fiserchen
von Fibrin (e) sind in den Sinus
zu sehen. Die starke Vergrofierung
(Fig. 22) erlaubt eine Analyse der
in den Sinus vorhandenen Zellen.
Wir finden gro8e protoplasma-
reiche Zellen, zum Teil in netz-
f6rmigem Zusammenhang (b), zum
Teil frei, aus dem Netzverband
gelost (¢). Diese Zellen sind ge-
sehwollene und teilweise abgeloste
Retikuloendothelien. Sie haben
grofle rundlichovale, relativ chro-
matinarme Kerne. Mitosen finden
sich in diesen Retikuloendothelien.
Auffallend sind solche Zellen,
welche Granulationen im Proto-
Fig. 22. Lymphaden_itisacufca,gimplex. plasma zeigen (d). Man kdnnte

Vergr. 250fach. (Hamatoxylinfirbung.) an die Entstehung von Zellen

a Lymphadenoides Parenchym. b Retikulo-  jar myeloischen Reihe aus ge-
endothelien in netzartigem Zusammenhang. hert Retikuloendotheli
¢ Aus dem Netzverband freigewordene Wucherten etikuloendothelien

Retikuloendothelien. d Soleche Zellen mit denken. AuBer diesen retikulo-
Granulationen im Protoplasma. e Lympho- endothelialen Elementen trifft
zyten. { Polymorphkernige Leukozyten. a1 in den Sinus kleinere Zellén

mit gelappten Kernen (neutrophile
Leukozyten [f]); auch eosinophil und basophil gekornte Leukozyten kommen
vor. Endlich finden sich auch viel Lymphozyten (e) mit kleinen, runden,
chromatinreichen Kernen.

2. Spezifische Entziindungen und Hyperplasien.
a) Miliartuberkulose der Lymphknoten.

Sehr hiufig finden wir die Lymphknoten, in deren Quellgebiet tuberku-
16se Prozesse sich abspielen, in spezifischer Weise miterkrankt, so die Bron-
chialdriisen bei der Lungentuberkulose, die Mesenterialdriisen bei tuberku-
l6sen Darmgeschwiiren. Nicht selten ist der Herd im Quellgebiet relativ
klein, wihrend die regioniren Lymphdriisen in ausgedehnter Weise erkrankt
gind. Das wird verstindlich, wenn man bedenkt, daB aus dem erkrankten
Organ fortgesetzt Tuberkelbazillen mit der Lymphe in die Driisen importiert
und dort abfiltriert und festgehalten werden, so daf schlieflich groBe Mengen
von Bazillen zur Wirksamkeit gelangen. Die Ausdehnung und auch die
Art dieser sekunddren Driisentuberkulose hingt allerdings auch mit all-
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gemeinen Korperzustinden zusammen (Alter, Uberempfindlichkeit, Im-
munitit).

Von den sekundiren Umwandlungen tuberkuloser Lymphknoten ist
die kisige Nekrose die wichtigste. Es gibt Formen von Lymphdriisen-
tuberkulose, bei welchen die Verkdsung rasch fortschreitet und groBe Aus-
dehnung gewinnt, so daf die Driisen schlieflich ganz und gar in trockene,
kisige Massen umpgewandelt werden. Diese besonderen Formen werden

Fig. 23. Miliartuberkulose eines Lymphknotens. Vergr. 30fach.
(Himatoxylin.)
a Sinus. b Rindenknétchen. ¢ Markstringe. d Trabekel. e Tuberkel. f Riesenzellen.

besonders im Sekundirstadium der Tuberkulose beobachtet; man kann sie
mit K. E. Ranke als histologischen Ausdruck von Allergie (Uberempfind-
lichkeit) auffassen. Sie kénnen den exsudativen Formen der Tuberkulose
(s. unter kisige Pneumonie) an die Seite gestellt werden, insofern ‘auch
hier die histologische Untersuchung zeigt, daB entziindlich-exsudative Vor-
ginge eine grofie Rolle spielen. Gerade diese in ausgedehnter Weise ver-
kisenden Formen von Lymphknotentuberkulose sind es, welche zur Er-
weichung neigen und durch Ubergreifen der Entziindung auf Kapsel und
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Umgebung zu den mannigfaltigsten Durchbriichen in Nachbarorgane
fithren (fistuldse Durchbriiche durch die Haut der Halsgegend, Einbriiche
in Speiserdhre, Trachea, Bronchien usw.). In anderen Fillen von Lymph-
knotentuberkulose tritt die Verkdsung ganz zuriick und kann auch vollstindig
fehlen. Dann herrschen gewodhnlich die produktiven Prozesse vor. Im
Tertidrstadium der Tuberkulose (Stadium der Immunitit) sind die spezi-
fischen Neuproduktionen (die Tuberkel) von auffallend geringen entziindlich-
exsudativen Prozessen begleitet (torpide Form der Tuberkelbildung). Die
chronischen Formen der Lymphknotentuberkulose zeigen eine Kom-
bination der spezifisch tuberkuldsen Prozesse mit Heilungsvorgéingen. Als
solche sind bindegewebige Indurationen, Schrumpfungen und Verkalkungen
anzusehen.

Die Lymphknotentuberkulose ist also zu allermeist eine lymphogene
Erkrankung. Daneben gibt es selbstverstindlich auch hidmatogene Infek-

Fig. 24. Miliartuberkulose eines Lymphknotens. Vergr. 40fach.
(Hamatoxylin.)
a Lymphadenoide Substanz. b Epitheloidzellen der Tuberkel. ¢ Riesenzellen in
Tuberkeln. d Zentrale Nekrose der Tuberkel.

tionen. Von den histologisch sehr verschiedenartigen Bildern der Lymph-
knotentuberkulose bringen wir hier zunichst die akute miliare Form.
Bei frischer Miliartuberkulose sind die Lymphknoten geschwollen, gerdtet,
weich und zeigen an Oberfliche und Durchschnitt die charakteristische
Einlagerung kleiner grau- oder gelbweifler Knotchen. Bei mikroskopischer
Untersuchung eines Hématoxylin-Eosin-Priparates (Fig. 23) sieht man
(schwachie VergroBerung!) massenhaft rundhich begrenzte Herdchen, die
sich von dem dunkelblau gefirbten, lymphadenoiden Parenchym durch
ihre helle, blaBrosa Farbe abheben. Das sind die Tuberkel (e), die teils
im Bereich des Sinus (a), teils im Bereich der Rindenknéotchen (b) und Mark-
stringe (c) liegen. Sie sind teils rein zellig, teils bereits mehr oder weniger
nekrotisch. Haufig flieBen mehrere benachbarte Tuberkel zu einem groBeren
Herd zusammen (Konglomerattuberkel). Bei starker VergroBerung (Fig. 24)
sieht man die Zusammensetzung der Tuberkel aus groBen, protoplasma-
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reichen, hellkernigen Zellen (Epitheloidzellen [b]) und aus Riesenzellen (c).
In den Sinus sieht man auch auBerhalb der epitheloiden Herde vielfach
eine auffallende Zellvermehrung. Neben kleinen Lymphozyten und auch
vereinzelten polymorphkernigen Leukozyten, roten Blutkérperchen und blut-
kérperchenhaltigen Phagozyten werden hier vor allem groBe, epitheloide
Zellen gefunden, die als Abkommlinge der Retikuloendothelien anzusehen
sind. Wucherung und Anhéufung dieser Zellen in den Sinus fiihrt zu dem
Bilde des in tuberkulosen Driisen so hdufigen sog. Sinuskatarrhs.

B) GroBzellige tuberkulése Hyperplasie.

Die eben erwahnte groBzellige Wucherung in den Sinus kann in manchen
Fillen von Lymphknotentuberkulose gewaltige Dimengsionen erreichen und
das Bild vollig beherrschen (Fig. 25). Hier haben wir eine besondere Form

Fig. 25. GroBzellige tuberkulose Hyperplasie eines Lymphknotens.
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.)
a Epitheloidgewebe, die Sinus ausfilllend und die adenoide Substanz ersetzend.
b Riesenzellen. ¢ Reste adenoiden Gewebes.

der Tuberkulose vor uns, die von E. Ziegler als groBzellige tuber-
kulése Hyperplasie beschrieben worden ist. Das wuchernde epitheloide
Gewebe (a) verdringt und ersetzt die lymphadenoide Substanz, die nur in
Resten nachweisbar ist (¢). Wenn Riesenzellen (b) beigemischt sind,
erhilt die epitheloide Zellwucherung histologisch ein besonderes (spezifisches)
Merkmal. Die Lymphknoten sind bei dieser Form sehr stark vergréBert,
glasig grauweif und von eigentiimlich markiger Beschaffenheit; es besteht
wenig Neigung zur Verkdsung.

y) Hyaline Entartung bei chronischer Tuberkulose.

Bei chronischen Entziindungen der Lymphknoten tritt haufig eine
Form der Entartung auf, bei welcher das lymphadenoide Geriist (Retikula
und Kapillaren) in eine homogene Substanz umgewandelt werden. Diese
hyaline Entartung findet sich besonders héiufig bei der Tuberkulose
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der Lymphknoten. Es handelt sich um albuminise Infiltrationen der Grund-
substanzen, wobei wir annehmen diirfen, dall geloste EiweiBstoffe in fester
Form zur Ausfillung kommen. Dabei findet eine betrichtliche Quellung
der Grundsubstanzen statt. Die Retikula und Kapillarwéinde verbreitern
sich und nehmen ein véllig homogenes, strukturloses Aussehen an. Die in
die Retikula eingelagerten Lymphozyten schwinden mit der zunehmenden
Quellung mehr und mehr. Die Retikulum- und Kapillarwandzellen gehen
zugrunde. Vollige Verddung der betreffenden Bezirke ist die Folge. Hs a8t
sich gelegentlich feststellen, daB diese hyaline Entartung sich auch an den

4

Fig. 26. Hyaline Entartung in tuberkulésen Lymphknoten.
Vergr. 100fach. (Héamatoxylin.)
a Lymphadenoide Substanz. b Hyaline Balken und Binder. ¢ Enge Kapillar-
lumina, von hyalinen Massen umgeben. d Epitheloide Zellmassen eines Tuberkels.

spezifisch tuberkulés erkrankten Partien abspielt (hyaline Entartung der
Tuberkel selbst!). In Fig. 26 sind diese eigenartigen hyalinen Verénde-
rungen des lymphadenoiden Gewebes abgebildet.

é) Lymphogranulomatose.

Hier liegt eine Erkrankung der Lymphknoten vor, die frither unter die
pseudoleukiimischen Affektionen gerechnet, auch als malignes Lymphom,
Hodgkinsche Krankheit bezeichnet wurde. Beziehungen dieser Erkrankung
zur Tuberkulose sind zunichst dadurch gegeben, daf Kombinationen mit
echter Tuberkelbildung nicht selten sind. Ferner wurde in den erkrankten
Driisen ein granulires Virus (Fraenkel und Much) gefunden, das an die
granulire Form des Tuberkelbazillus erinnert, aber gleichwohl nicht mit
diesem identifiziert werden darf. Kuczynski und Hauck haben beim
Lymphogranulom in den Sternbergschen Zellen (s.u.) einen Pilz beschrieben,
welcher zur Gruppe der Strahlenpilze gehort oder ihr wenigstens nahe steht.
Die Lymphogranulomatose ist von manchen als eine besondere Form der
Tuberkulose aufgefaBt worden. Es spricht sehr viel dagegen, und es ist
viel wahrscheinlicher, daB eine Krankheit sui generis vorliegt, eine Krank-
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heit, die den sog. Himoblastosen (Orth) zugehort, also jenen Allgemein-
erkrankungen, die neben Verénderungen in der Zusammensetzung des stro-
menden Blutes Wucherungsvorginge in den Blutbildungsstitten aufweisen.
Ein pathologischer Blutbefund ist bei der Lymphogranulomatose immer
vorhanden, wenn er auch je nach dem Stadium der Krankheit wechselt
(Lymphozytose, Leukozytose, Lymphopenie) und keinesfalls sehr charakte-
ristisch ist. Die Lymphogranulomatose stellt eine entweder mehr lokale
(Hals, Mediastinum, Schenkelbeuge) oder im Lymphknotensystem des
Korpers mehr oder weniger generalisierte Erkrankung dar. Die Lymph-
knoten sind stark vergréBert, ganze Driisengruppen untereinander ver-

Fig. 27. Lymphogranulomatose eines Lymphknotens. Vergr. 250fach.
(Hamatoxylin.)
Neben kleinen (vorwiegend lymphozytiren) Elementen finden sich verschieden
groBe, z. T. mehrkernige Zellen (Sternbergsche Zellen). a Mitosen in wuchernden
Retikuloendothelien.

backen, so daB die Grenzen der einzelnen Knoten nicht mehr deutlich fest-
stellbar sind. Die Wucherung, um die es sich dabei handelt, kann auch
iither das Gebiet der Driisen hinaus auf die benachbarten Organe (z. B. von
den Bronchialdriisen auf die Lunge) iibergreifen. Auf Durchschnitten. sind
die Driisenpakete anfinglich weich, graurot, spiter werden sie weillich und
unter Schrumpfung hirter; es finden sich eigenartige, zackig und landkarten-
artig begrenzte, gelbliche, kiisige Nekrosen, spiter bindegewebige Umwand-
lungen. Durch das Fortschreiten der Wucherung auf die Umgebung und
durch die Entwicklung gleichartiger Wucherungen (Metastasen) in den
verschiedensten Organen (Milz, Leber, Nieren, Knochenmark, Lungen,
Haut) gewinnt das Krankheitsbild Ahnlichkeit mit dem einer bésartigen
Geschwulst — daher der ungeeignete Name malignes: Lymphom.
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Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daB keine echte Geschwulst-
bildung vorliegt, sondern ein Granulationsgewebe (malignes Granulom,
Benda), dessen Entstehung und Verbreitung im Korper durchaus dem
Verhalten anderer infektioser Granulome entspricht. Bei schwacher Ver-
groBerung erscheint an den Erkrankungsstellen die normale Struktur des
Lymphknotens aufgehoben ; man kann nicht mehr zwischen Sinus und lymph-
adenoidem Parenchym unterscheiden; hochstens trabekulire Bindegewebs-
septen sind zu sehen, und auch diese zeigen oft keine regulire Anordnung
mehr. Reste des lymphatischen Parenchyms sind zwischen den Granulom-
massen da und dort noch nachweisbar. Ein zellenreiches Gewebe hat sich
an Stelle der normalen Strukturen ausgebreitet. Da und dort sieht man
mangelnde Kernfarbung (Nekrosen). Die starke VergroBerung (Fig. 27)
gibt Einblick in die besondere Zusammensetzung der zelligen Wucherungen.
Man sieht kleine, rundliche Zellen mit wenig Protoplasma und dunklen, kleinen,
runden Kernen: Lymphozyten; ferner auch die plasmazellulire Ab-
art der Lymphozyten. Weiter sind auch eosinophile Leukozyten zu
finden. Daneben treten spindlige Zellen (Fibroplasten) auf. Vor allem
aber sind charakteristisch groBere, protoplasmareiche, rundliche Zellen
mit rundlichen und ovalen Kernen. Die mannigfaltigsten Ubergéinge finden
sich zu auffallend groBen Zellen, deren dunkel und heller gefirbte Kerne
teils rundlich, teils eingekerbt, oder wurstférmig gewunden erscheinen.
Endlich trifft man auf eigenartige, besonders groBe Zellen (bis zu Riesen-
zellengroBe) mit sehr vielgestaltigen, gelappten und- wechselnd chromatin-
reichen Kernen. Auch mehrkernige Zellformen kommen vor. Die Kernbilder
sprechen fiir direkte Teilungsvorginge; jedoch kommen auch Mitosen (a)
vor. Diese Zusammensetzung des gewucherten Gewebes aus vielerlei Zell-
arten unter starker Beteiligung lympho- und leukozytarer Elemente spricht
fir Granulationsgewebe und gegen echte Geschwulst- (Sarkom-) Bildung.
Woher die groBen (sog. Sternbergschen) Zellen stammen. ist strittig.
Wahrscheinlich entstehen sie durch Wucherung und pathologische Umge-
staltung der Retikuloendothelien. Zwischen den Zellmassen sieht man da
und dort Reste des faserigen Retikulums der Lymphdriise. Je frischer
die granulomatose Wucherung, desto spérlicher ist Bindegewebe in ihr an-
zutreffen; je &lter die Neubildungsherde, desto reichlicher entwickelt sich
faseriges, spiter hyalin entartendes Bindegewebe, und desto mehr schwinden
die Granulomzellen (fibrose, narbige Umwandlung).

C. Milz.

a) Normal-histologis‘che YVorbemerkungen.

Die Milz ist ein Organ fir Blutbildung und Blutreinigung. In die Blutbahn
ist sie in dhnlicher Weise als ein Filter oder Klirbecken eingesetzt wie die Lymph-
knoten in den Verlauf der Lymphbahnen. Die Milz liefert normalerweise Ly mpho -
zyten, die in den Keimzentren der sog. Milzkérperchen gebildet werden. Unter
pathologischen Verhiltnissen kann sie auch myeloische Zellen liefern. Das geschieht
in der Pulpa. Andererseits ist die Milz dazu bestimmt, die abgeniitzten roten
Blutkérperchen (und auch Blutplittchen) weiter abzubauen. Diesen Abbau besorgt
die Pulpa, deren Retikuloendothelien und freie Pulpazellen wir mit der Auf-
nahme und Weiterverarbeitung der verbrauchten Erythrozyten und Plittchen
beschéftigt sehen. Insofern als hierbei auch eine Verarbeitung des Bluteisens
stattfindet, kann die Milz auch als ein Organ des Eisenstoffwechsels (intermedidren
Hamoglobinstoffwechsels) angesehen werden. Hierbei bestehen engste Beziehungen
zur Leber (hepato-lienales System). Da8 die Milz sich anch am Lipoidstoffwechsel
(ebenfalls im Verein mit der Leber) beteiligt, beweist der Fett- (bzw. Lipoid-)
Gehalt der Pulpazellen und Retikuloendothelien unter normalen und pathologischen
Verhiltnissen. Auch am EiweiBstoffwechsel (Abbau weiBer Blutkérperchen)
scheint die Milz beteiligt. Pathologische Beimengungen des Blutes (Bakterien usw.)
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werden in dem Retikulum der Milzpulpa abgefangen. So wird uns verstind-
lich, weshalb die Milz so héufig in entziindliche Schwellung gerit und sich bei
vielen Krankheiten, besonders solchen mit bakterieller Atiologie, intensiv mit-
beteiligt. Diese infektiésen Milzschwellungen sind als eine Reaktion auf die im Blute
kreisenden Krankheitsstoffe anzusehen; sie fithren nicht nur zur gestéigerten Liefe-
rung von Lymphozyten und eventuell auch von myeloischen Zellen fiir den Kampf
gegen die Bakterien, sondern wir haben auch Grund anzunehmen, daB im Zu-
sammenhang damit humorale bakterientétende Abwehrstoffe geliefert werden.
Beriicksichtigt man weiter, daB im Verlauf von Infektionskrankheiten auch ein
reichlicher Zerfall roter Blutkérperchen stattfinden kann, und daB auch andere
Zerfallsprodukte, z. B. bei Resorption von Exsudaten, mit dem Blute nach- der
Milz gelangen und hier als ,,Schutt* abgelagert und weiter verarbeitet werden
(sog. spodogene Milzschwellung), so begreift man, weshalb die Milz bei vielen
Infektionskrankheiten in sehr gesteigerte Titigkeit und damit in Hyperplasie
gerdt. Ganz abgesehen ist hierbei von den Schidigungen des Milzgewebes
durch die infektiosen Stoffe.

Diesen Funktionen der Milz unter physiologischen und pathologischen Be-
dingungen entspricht durchaus ihr Bau. Eine fibroelastische Kapsel, welche
vom Peritonealepithel iiberzogen ist, hiillt das Organ ein. Ein elastisches Binde-
gewebsgeriist, das vom Hilus aus ficherartig in die Peripherie des Organs aus-
strahlt und sich mit dessen Kapsel in Verbindung setzt, wird das System der Milz-
balken, Trabekel, genannt. Diese Trabekel, welche untereinander netzartige
Zusammenhinge aufweisen, fithren die groferen Gefiafle als Arteriae und Venae
trabeculares. Das Bindegewebe der Kapsel und der Trabekel setzt sich mit elastisch
und kollagen impragnierten Fasern auf die Wandungen der Arterien und Venen
der Pulpa (s. u.) fort und strahlt mit seinen letzten feinsten Ausliufern auch in die
Retikula (s. u.) ein, welch letztere selbst jene Féiserchen enthalten, die weder kollagen
noch elastisch sind und daher als priakollagene Fasern bezeichnet werden; man
nennt sie auch Gitterfasern (Farbung nach Bielschowsky!). Das Parenchym
der Milz wird von den Milzkérperchen (Milzknétchen) und der Milzpulpa
gebildet. Die Milzkoérperchen (auch weile Pulpa genannt) sind kugelige,
eiformige, walzenformige Herde. lymphadendiden Gewebes, welches in die Ad-
ventitia kleiner Arterien eingelagert ist. Diese kleinen Arterien haben also ge-
wissermafen eine lymphadenoide Scheide; sie sind Aste der trabekuldren Arterien
und durchsetzen das Milzkorperchen zentrisch oder exzentrisch; sie heien daher
auch schlechtweg Zentralarterien der Milzkérperchen. Der feinere Bau der Milz-
knotchen zeigt uns ein Retikulum mit zugehorigen Zellen; in die Maschen dieses
Retikulums sind Lymphozyten eingelagert. Die Knétchen zeigen (besonders im
jugendlichen Alter) Keimzentren (Mitosen!). Die Milzkndtchen sind wandelbare
Gebilde, deren Ausbildung von Alter, Krankheiten usw. abhingig ist (Groll).
Die Milzpulpa (rote Pulpa) besteht ebenfalls aus einem Retikulum, das mit
demjenigen der Milzknotchen iiberall zusammenhingt. In den Maschen des
Pulparetikulums finden sich Lymphozyten; ferner protoplasmareichere Zellen mit
grofleren, rundlichen, helleren Kernen: es sind wahrscheinlich aus dem Retikulum
freigewordene Zellen; sie werden Pulpazellen (,,Splenozyten‘‘) genannt. Weiter-
hin finden sich in der roten Pulpa rote Blutkérperchen und Blutplittchen. Regel-
miBig werden auch vereinzelte Phagozyten (Pulpazellen) gefunden, welche Reste
roter Blutkorperchen und Blutplittehen enthalten; ferner findet sich immer auch
etwas Pigment (Himosiderin) frei oder in Pulpazellen eingeschlossen. Von
manchei. werden diese Befunde schon als pathologisch betrachtet. Richtig ist,
daB Phagozytose roter Blutkérperchen und Himosiderinablagerung bei gewissen
Krankheiten sehr gesteigert sind. Leukozyten sind normalerweise nur sparlich in
der Milzpulpa zu finden. Ihre Eigenart erhilt die Pulpa durch die besondere Ent-
wicklung der GefiBe. Aste der trabekuliren Arterien treten von den Trabekeln
aus in die Pulpa iiber und heilen dann Pulpaarterien. Ein Teil dieser Pulpa-
arterien versorgt die weile Pulpa, die Milzknotchen (s. 0.); ein anderer Teil dringt
direkt in die rote Pulpa ein. Vor oder nach dem Eintritt in die Milzknétchen bzw.
nach dem Eintritt in die rote Pulpa splittern sich die Pulpaarterien in pinselartig
ausstrahlende Astchen auf (Pinselarterien, Penizilli). Eine besondere Eigenart
zeigen die kleinen Pulpaarterien dadurch, daf an irgendeiner Stelle ihres Ver-
laufs (auBerhalb des Endothels) eine zellige (synzytiale) und feinfaserige Verdickung
der Wand auftritt (Hillsenarterien); diese Hiilsenbildung kann vor oder nach
der Aufspaltung in Penizilli erfolgen. Sie ist wahrscheinlich eine Einrichtung zur
Drosselung der Blutbahn. Die Milzarterien sind Endarterien. Die Penizilli
miinden ohne Zwischenschaltung eigentlicher Kapillaren !) in vendse Blutrdume

1) Von manchen werden die Hiilsenarterien (s. 0.) als Kapillaren mit verdickter
Wand aufgefalt.
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der roten Pulpa, welche Venensinus, Venenlakunen, kapilldre Milzvenen
usw. heilen. Diese Pulpavenensinus sind Blutrdume mit eigenartig vorspringenden
Endothelkernen; das Endothelrohr wird von ringformig verlaufenden, feinen
Fasern umsponnen (Reifenfasern). Das Endothelrohr stellt ein Synzytium dar,
welches zahlreiche Liicken aufweist (gefenstertes Synzytium), so daB Blutkérperchen
aus- und eintreten kénnen. Es ist wahrscheinlich, daB diese Litcken sich schlieBen
und 6ffnen konnen (Mollier). Genaueres iiber den strittigen Bau der Milzvenen-
sinus ist in den Lehrbiichern der normalen Histologie nachzusehen. Die Retikulum-
zellen und Sinusendothelien der Milz bilden- deren ,,retikulo-endothelialen Stoff-
wechselapparat. Die Arteriolen der Milzknotchen teilen sich innerhalb der Kntchen
in kleinste Astchen, welche in Kapillaren iibergehen (Follikelkapillaren). Das
Kapillarblut der Milzkn6tchen flieBt ebenfalls in die Pulpavenensinus ab.
Alle diese Venensinus gehen iiber in kleine, weite Pulpavenen und diese in die
groBeren, trabekuldren Venen, die mit den groferen Arterien in den Balken ver-
laufen und ihr Blut in die am Hilus der Milz austretende Vena lienalis ergieSen ).
Lymphgefifle werden von einigen Autoren nur fir die Kapsel, von anderen auch
fur die Trabekel beschrieben. Uber den Anfang der Lymphgefille der Milz ist
nichts Sicheres bekannt. Die Lymphe der Milz wird am Hilus aus dem Organ
herausgefiihrt.

b) Pathologische Histo]bgie.
1. Sog. Entartungen.
Amyloidmilz.

Die schwere Stoffwechselstorung, die wir bei der allgemeinen Amyloidose
vor uns haben, findet ihren Ausdruck in der Bildung und Ablagerung eines
EiweiBkorpers, welcher wohl ein durchaus pathologisches Zwischen-
produkt des Stoffwechsels darstellt. Den Vorgang der Ablagerung diirfen
wir uns so vorstellen, daB ein geldstes pathologisches Eiweil (im Solzustand
befindliches Emulsionskolloid) im Blute kreist und bei seinem Austritt durch
die BlutgefdBwinde bzw. in die Bindesubstanzen in die feste Form (in den
Gelzustand) iibergefiihrt wird. Fiir die Uberfilhrung in die feste Form ist
vielleicht die Anwesenheit gepaarter Schwefelsiuren in den Geweben von
Bedeutung (Leupold). Die Ablagerungsstitte ist also der BlutgefdBbinde-
gewebsapparat. Die Ablagerung geschieht im Bereich der Grundsubstanzen.
Die Fasern des Stiitzgewebes werden von dem Stoff umlagert. Der abge-
lagerte Amyloidstoff ist ein transparenter, homogener, gegen Chemikalien
sehr widerstandsfihiger Stoff, der stirkedhnliche Reaktionen gibt —
daher der Name Amyloid. Wenn man von der Schnittfliche einer Kartoffel
ein wenig Substanz abschabt und den so gewonnenen triiben Saft mit Jod-
l16sung behandelt, so werden die Membranen und ebenso die Kerne der Kar-
toffelzellen braun, die Stirkekorner im Protoplasma derselben blauviolett
gefirbt. Setzen wir Schwefelsiure (50°/,) zum Priparat, so nehmen die
Membranen und die Stirkekérner kornblumenblaue Farbung an (Fig. 28,
a und a;). Schneiden wir mit dem Rasiermesser eine moglichst diinne
Schicht von der Schnittfliche einer Zwiebel ab, so sehen wir bei Jod-
zusatz Membranen und Kerne der Pflanzenzellen braun, bei H,SO,-
Zufiigang werden. die Membranen prachtvoll blau. gefirbt (Fig. 28,
b und b;). Amyloid zeigt bei Jodzusatz rotbraune, bei Jod- und Schwefel-
siurebehandlung manchmal bliuliche oder griinliche Farbtone. Die Braun-
firbung mit Jod ist auch am frischen Préparat bei der Sektion durch Auf-
gieBen von Lugolseher Losung auf die Schnittfliche der amyloid entarteten
Organe leicht zu erzielen. AuBler der Jodreaktion ist die Methylviolettreaktion
fir den Amyloidnachweis wichtig. Methylviolett firbt gesundes Gewebe

1) Auf die schwierige und bisher unentschiedene Frage, ob und inwieweit die
Blutbahn am Ubergang in die Venen in der Milzpulpa geschlossen oder offen
ist, ferner ob neben den HauptschlieBungen auch Nebenschliefungen des Blut-
stroms vorhanden sind, kann hier nicht eingegangen werden.
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blau; am Amyloid tritt ein Farbenumschlag (Metachromasie) in Rot ein. Die
Reaktionen des Amyloids sind iibrigens nicht ganz konstant. Das Alter des
Stoffes hat darauf EinfluBl; vielleicht ist aber auch die chemische Zusammen-
setzung nicht immer genau die gleiche. Die Braunfirbung mit Jod und die
Rotfirbung mit Methylviolett lassen sich aber in den meisten Fallen erzielen.
Sehr brauchbar ist auch die von Bennhold angegebene Kongorotfirbung
(auch vital anzuwenden). Die Bedingungen, unter denen dieses eigenartige
Stoffwechselprodukt entsteht, sind wechselvoll. Am wichtigsten sind chro-
nische Eiterungen, besonders der Knochen und Gelenke; ferner chronische
Lungentuberkulose, gewisse Intoxikationen. HEs gibt aber auch schwierig zu
deutende, sog. ,,idiopathische‘* Félle. Immerhin zeigen auch solche Félle die
Beziehung der Amyloidablagerung zu Zerfallsprozessen im Koérper. Man
kann sich denken, daB bei solchen Prozessen im Blute ein EiweiBkorper

Fig. 28. Jod- und. Jodschwefelsdurereaktion an Stirke und Zellulose
(Kartoffel und Zwiebel). Vergr. 100fach.

A. Kartoffel. a Jodreaktion: Zellmembran gelbbraun, Stirkekérner im Proto-

plasma violett; bei Jodschwefelsdure Stirkekorner und Membranen blau (a,).

B. Zwiebel. b Jodreaktion: Zellmembranen und Kerne braun, bei Jod-
schwefelsdure Membranen blau (b,)).

kreist, der das Blut zur Bildung von Abbaufermenten veranlaBt. Dieser
EiweiBkorper wird in den Organen vielleicht durch Schwefelsiure ausgefallt.
Eine Insuffizienz der Organe, die Schwefelsiure zu eliminieren, miiBte hierbei
angenommen werden (Leupold). Auch an Fillang durch Fermente darf
gedacht werden. Kuczinsky gelang es, durch parenterale EiweiBzufuhr
(Kasein) bei Miusen allgemeine Amyloidablagerung (auch in kristallinischer
Form) zu erzielen; auch in solchen Versuchen liegt ein abbaubediirftiger
EiweiBstoff vor, der in den Geweben zur Ausfillung kommt. Eine Sduerung
als Ursache der Fillung wird von Kuczinsky bezweifelt.

Die Milz ist bei der allgemeinen Amyloidose stets, ja meist zuerst und
in der Regel am stirksten erkrankt. Durch Hervorrufen chronischer Hite-
rungen experimentell erzeugbares Amyloid soll bei Milzexstirpation nicht zu-
stande kommen (Davidsohn). Kuczinsky konnte einen solchen bestim-
menden EinfluB der Milz nicht bestitigen. Makroskopisch ist die Amyloid-
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milz vergroBert und von fester, teigiger Konsistenz. Die Schnittfliche zeigt
ein verschiedenes Aussehen, je nachdem nur die Milzkorperchen oder die
gesamte (rote und weile) Pulpa der Sitz der amyloiden Ablagerung ist.
Das Amyloid der Milzknitchen verwandelt diese in stark vergroBerte, graue,
glasige Gebilde, die gequollenen Sagokornern dhnlich sehen (Sagomilz).
Beim diffusen Amyloid der Pulpa gewinnt der ganze Milzdurchsechnitt ein
glasiges Aussehen;1st die Pulpa dabeinoch blutreich, so erinnert das Aussehen
der Milz, besonders diinner, ans Licht gehaltener Scheiben, an geriucherten
rohen Schinken (Schinkenmilz); ist (in hochgradigen Fillen) der Blut-

Fig. 29. Amyloidmilz (Sagomilz). Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.)
a Atrophische Milzknétchen. b Rote Pulpa mit geringer amyloider Ablagerung;
in ihr sehr deutlich die Venensinus. ¢ Trabekel. d Amyloid entartete Milzkn6tchen.
e Reste des adenoiden Gewebes amyloider Milzknétchen mit Zentralarterie.

gehalt gering, die Pulpa mehr oder weniger andmisch, so sieht sie blaf-
graurot, speckig aus (Speckmilz).

Unsere mikroskopischen Priparate fithren die Sagomilz vor Augen.
Ein mit Himatoxylin-Eosin gefarbter Schnitt (Fig. 29) 148t bei schwacher
VergroBerung die amyloid entarteten, stark vergroBerten Milzkorperchen
als helle, blaBrosa geférbte, rundhche Scheiben (d) erscheinen; zwischen
diesen Schelben ist die Pulpa auf einen relativ kleinen Raum zusammen-
gedringt. Die Scheiben sind von homogenem Aussehen, zellarm. Vom
lymphadenoiden Gewebe der entarteten Milzknotchen ist wenig mehr zu
sehen; da und dort sieht man inmitten der homogenen Scheiben Reste
davon um die Zentralarterie erhalten (e). Bei starker VergroBerung sieht
man die amyloide Substanz als strukturlose, homogene Masse in die Reste
der geweblichen Bestandteile des Mllzkorperchens infiltriert. Die Lympho-
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zyten sind groBtenteils zugrunde gegangen; an den noch erhaltenen kann
man nicht selten Pyknose der Kerne feststellen. Die Blutkapillaren sind in
Form eines unvollkommen erhaltenen Netzes. feinster Spalten oder faseriger
Gewebsziige, denen schmale ldngliche Kerne (atrophische Endothelien!) zu-
gehoren, zu erkennen. Vom Retikulum ist bei den gewdhnlichen Methoden
aufler iibrig gebliebenen Zellkernen nichts Deutliches mehr zu sehen. Das
Amyloid hat sich auflerhalb der kapilliren Endothelrshren und im Bereich
des Retikulums infiltriert und dabei die Fasern des Retikulums umbiillt.
Die Kapillaren werden komprimiert, verengt und verdden oft véllig.
Die Zentralarterie der Milzkorperchen ist auf Quer- oder Léngsschnitten
zu sehen; sie zeigt homogenisierte Wandungen (vor allem Mediaamyloid)
und enges oder vollig verddetes Lumen. In derrelativ zellarmen (atrophischen)
Pulpa sieht man ebenfalls geringe homogene Einlagerungen, besonders (sub-
endothelial) um die Sinus und kleinen Venen herum (b). Stark atrophische, von
der Amyloidablagerung verschonte Milzknétchen sind allenthalben zu sehen (a).

Fig. 30. Amyloidmilz (Sagomilz). Vergr. 45fach. (Methylviolett.)

a Amyloides Milzknotchen. a, Ein solches tangential getroffen. Netzartige
Amyloidablagerungen am Retikulum und Kapillarnetz der Milzknétchen. b Amy-
loide, kleine Pulpaarterien. ¢ Trabekel.

Ein zweites Priparat (Fig. 80) von Sagomilz ist mit Methylviolett ge-
firbt und in Zuckerlosung (Lévulose) eingebettet. Schon bei der Betrach-
tung mit bloBem Auge fallen innerhalb der blaugefirbten Pulpa die groBen,
rundlichen, rot tingierten Durchschnitte durch die amyloiden Milzkérper-
chen (a) auf. Bei schwacher VergroBerung sieht man in ihnen iiberaus deut-
lich die Durchschnitte der ebenfalls rot gefirbten Zentralarterien. Bei der
starken VergroBerung zeigt sich alles rot gefirbte Amyloid als homogene
Substanz; die Wandungen der Zentralarterien sind ebenfalls vollig homo-
genisiert. Von Interesse ist es, den Rand der amyloiden Milzknétchen gegen
die Pulpa hin zu untersuchen. Hier wird man das Ubergreifen der amyloiden
Ablagerungen auf das Retikulum der Pulpa feststellen kénnen. Ferner
treten die rot gefirbten (amyloiden) Wandungen der Sinus und kleinen
Venen der Pulpa, sowie der kleinen Pulpaarterien (b) deutlich hervor. Bei
ausgedehnter Amyloidose der Milz nehmen auch die trabekuliren Gefife
an der Entartung teil.
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2. Entziindungen.
Akute infektiose Hyperplasie.

Bei akuten Allgemeininfektionen ist die Milz, wie frither erwihnt, in der
Form einer mehr oder weniger starken Schwellung mitbeteiligt. So besonders
bei Sepsis, Pydmie, Typhus, Pneumonie. Bei anderen Infektionskrankheiten
tritt dieser ,, Tumor infectiosus lienis‘‘ weniger deutlich hervor, oder kann auch
ganz fehlen (Diphtherie, Cholera). Die Milz bietet sich in ausgesprochenen
Téllen infektioser Schwellung dar als ein vergroBertes, weiches, dunkelrotes
Organ mit gespannter Kapsel. Letztere zeigt eventuell multiple, feine Ein-
risse. Ein Durchschnitt fihrt die manchmal zerflieBend weiche, mit dem
Messer leicht abstreifbare, tiefrote Pulpa vor Augen, durch deren Uberquellen
die Milzkorperchen und Trabekel mehr oder weniger vollig verdeckt sein
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TFig. 31. Splenitis acuta infectiosa (bei Fleckfieber). Vergr. 350fach.

{Hamatoxylin - Eosin.) Nach einem Priparat von Prof. Dr. A. Schmincke.

a Pulpavenen. b Pulpazellen. ¢ Retikulumzellen der Pulpa. d Leukozyten.

e u. f Pulpazellen mit aufgenommenen roten Blutkérperchen (Erythrophagen).

g Pulpazellen mit aufgenommenen weiBen Blutkérperchen. h Phagozyten mit
roten und weiBen Blutkorperchen.

konnen. Nicht selten gind die Milzknotchen selbst besonders stark an der
Schwellung beteiligt; .die Schnittfliche hat dann ein kérniges Aussehen.
Histologisch sieht man bei schwacher VergroBerung in gewohnlichen Fillen
auBer emem vermehrten Blut- und Zellreichtum der roten Pulpa nichts
Bemerkenswertes. Die Milzknotchen zeigen gelegentlich VergroBerung des
Umfanges, Zunahme der Keimzentren. Hier und da werden an ihnen Ver-
fettungen, Kernzerfall und Nekrosen: beobachtet (bei Diphtherie z. B.).
Die stirkere VergroBerung zeigt die enorme Blutfillung der Kapillaren
und kleinen Venen (Hyperimis) und den enormen Reichtum der Pulpa
an verschiedenartigen Zellen (Hyperplasie). Diese Zellen sind am besten
an einem Abstrich von der frischen Schnittfliche eines septischen Milz-
tumors zu studieren. Es sind 1. rote Blutkérperchen und Blutplattchen
bzw. Zerfallsprodukte von solchen, 2. Lymphozyten, 3. Pulpazellen. Nicht
selten sind die Pulpazellen abnorm groB, protoplasmareich und gelegentlich



Milz. 49

mehrkernig (z. B. in der Typhusmilz). Manchmal finden sich 4. mehr oder
weniger reichlich auch polymorphkernige, neutrophile Leukozyten (eventuell
auch eosinophile Leukozyten und Mastzellen) vor. Doch sind diese Elemente
der myeloischen Reihe in gewohnlichen Fillen gegeniiber den Pulpazellen
stark zuriicktretend. Uberwiegen sie und sieht man neben polymorph-
kernigen Leukozyten auch Myelozyten, oder gar Megakaryozyten, dann
spricht man von myeloischer Metaplasie der Milzpulpa. Ferner sieht
man im Abstrich nicht selten 5. blutkorperchen- (eventuell auch blut-
plattchen-) haltige Phagozyten. Weiters 6. die charakteristischen Endo-
thelien der Venensinus. Bei manchen Infektionskrankheiten enthalten
auch sie rote Blutkérperchen (Fleckfieber z. B.). Endlich kénnen in den
Abstrichen eventuell 7. die Erreger der betreffenden Infektionskrankheiten
nachgewiesen werden (Streptokokken, Typhusbazillen usw.).

Ganz pathologische Zellformen, die sich aus Pulpazellen und Retikulum-
elementen entwickeln, finden sich in besonderen Fillen von chronischer Milz-
hyperplasie. Die oft stark vergroflerten Zellen zeigen manchmal lipoide und andere
Einlagerungen im Protoplasma. So z. B. bei der sog. familiiren Splenomegalie.

Ein histologisches Priparat (Fig. 31) von entziindlicher Schwellung der
Milz bei Fleckfieber zeigt uns die blutzellenverarbeitende Funktion dieses
Organs bei schweren Infektionskrankheiten in eindrucksvollster Weise. Die
Pulpa ist auBerordentlich zellreich; auch rote Blutkorperchen enthilt sie in
groBer Menge. Die Blutgefifle der Pulpa (Sinus, Venen) sind erweitert und
bluterfillt (a). In der Pulpa sehen wir neben kleineren lymphozytenartigen
Zellen und Retikulumzellen (c) groBere, protoplasmareichere Elemente; es
sind Pulpazellen (b). Vielfach enthalten sie in ihrem Protoplasma Ein-
schliisse. Diese sind rote Blutkorperchen oder Teilstiicke von solchen (e, f).
Nicht selten enthilt eine Zelle mehrere solche Einschliisse. Neben diesen
erythrophagischen Elementen sieht man auch Pulpazellen, welche weille
Blutkorperchen aufgenommen haben (g). Der Kern dieser Pulpazellen ist
sichelférmig zusammengedriickt, an die Perlphene der Zelle gedringt; in
einer groen Vakuole des Protoplasmas liegt der in die Zelle aufgenommene
Leukozyt oder Lymphozyt. Beide Arten von Phagozyten findet man auch
in den weiten Pulpavenensinus vor. Gelegentlich kann man Zellen finden,
welche rote und weile Blutkorperchen enthalten (h).

3. Spezifische Entziindungen.

a) Miliartuberkulose der Milz.

Bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose finden wir die Milz regel-
miBig mitbeteiligt. Sie ist geschwollen, ihre Pulpa ist dunkelrot und sehr
weich, die Milzkdrperchen sind innerhalb der geschwollenen Pulpa oft schwer
erkennbar. Ins Milzgewebe eingelagert sind zahllose, perlgraue oder grau-
bis gelblichweile Kornchen (Tuberkel), die iiber die Schnittfliche deutlich
hervortreten und mit der Messerspitze aus der weichen Pulpa férmlich heraus-
gehoben werden konnen. Diese Isolierbarkeit 148t die Tuberkel von den
Milzkérperchen mit Sicherheit unterscheiden. Mikroskopisch (Fig. 382)
(schwache VergroBerung) erscheint die Pulpa blut- und zellreich (infektidse
Hyperplasie). Die Milzkorperchen sind scheinbar an Zahl vermindert; man
sieht hdufig nur Reste von ihnen. Das rithrt davon her, da8 viele Milzknotchen
in die Tuberkelbildung aufgegangen sind. Die Tuberkel (b, ¢) erscheinen als
hellere, rundliche Flecken im Priparat. Sie liegen teils in der roten Pulpa,
teils im Bereich und an Stelle der Milzkorperchen. Oft sieht man Reste des
lymphadenoiden Gewebes der Milzkorperchen an der Peripherie der Tuberkel.
Die Lage der Tuberkel in der nichsten Nachbarschaft der Trabekel (a) ist

Borst, Histologie. 2. Aufl, 4



50 Blut und Organe der Blutbildung.

oft sehr deutlich (b); das weist auf Beziehungen zu den GefiBveristelungen
hin. Bei starker VergroBerung zeigen die Tuberkel das gewohnliche Ver-

Fig. 32. Akute Miliartuberkulose der Milz. Vergr. 30fach. (Hdmatoxylin.)
a Trabekel mit trabekulidren Gefilen. bund ¢ Tuberkel. d Riesenzellenin Tuberkeln.

halten: Zone der epitheloiden Zellen und Riesenzellen (d), periphere Lympho-
zytenanhdufungen, eventuell zentrale Verkisung.

b) Chronische disseminierte Milztuberkulose.
(Konglomerattuberkel.)

Diese besonders im Kindesalter vorkommende Form zeigt uns eine be-
trichtlich vergréBerte, dunkelrote Milz, die von gelbweiBlen grofieren Knoten
durchsetzt ist; die Knoten konnen HaselnuBgr6Be und mehr erreichen.
Mikroskopisch zeigen sich bei schwacher VergréBerung (Fig. 33) umfang-
reiche, groBtenteils” nekrotische (verkiste) Einlagerungen ins Milzgewebe.
Diese Herdbildungen sind Durchschnitte durch groBe, kisige Knoten, welche
durch appositionelles Wachstum der Tuberkel und durch Vereinigung meh-
rerer benachbarter Tuberkel entstanden sind (sog. Konglomerattuberkel).
An den groBen kisigen Herden (c) tritt nicht so sehr (wie sonst in kernlosen,
nekrotischen Teilen) die Eosinfarbe hervor, sondern eine mehr diffuse, ver-
waschene, blauviolette Firbung mit Himatoxylin (d). Starke Vergroferung
klirt-dies farberische Verhalten auf. Man sieht ndmlich in den nekrotischen
Herden zahllose kleinste, mit Himatoxylin stark gefirbte Koérnchen und
Brockelchen; das sind die zerfallenen Zellkerne der Tuberkel. Es ist das
typische Bild des degenerativen Kernzerfalls, der Karyorrhexis, das wir
hier vor uns haben. Daneben sehen wir eine diffuse, blaBviolette Farbung
der strukturlosen Zerfallsmasse, in welche dieser ,,Kernschutt“ eingelagert
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ist; sie rithrt von einer Diffusion des Chromatins her, wie sie nach Auflgsung
der Kerne (Karyolyse) bzw. der firbbaren Kernsubstanz (Chromatolyse)
zustande kommt. Zum Studium dieser Vorginge, der Karyorrhexis und
Karyolyse, ist dieses Pridparat besonders geeignet. Der Nachweis solcher
Vorgiinge in den tuberkulosen Herden zeigt den besonders rapiden nekro-
tischen Zerfall derselben an. Vom spezifischen ,epitheloiden* Gewebe
(mit Riesenzellen) ist bei den groBen Konglomerattuberkeln nur ein schmaler

Fig. 33. Chronische disseminierte Tuberkulose der Milz (Konglomerat-
tuberkel). Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.)

a Trabekel mit GefiBen. b Atrophische Milzknétchen. ¢ Kisige Konglomerat-

tuberkel. d Zone der Karyorrhexis in den kisigen Konglomerattuberkeln. d,

Nekrotische Zone jiingerer Bildung. e Zone des epitheloiden Gewebes in der
Peripherie der kisigen Knoten.

Saum an der Peripherie der Knoten zu sehen (e): ebenfalls ein Zeichen dafiir,
daB der Neubildung des epitheloiden Granulationsgewebes der Zerfall auf
dem FuBe folgt. Zwischen den reichlichen groBen Konglomerattuberkeln
ist das Gewebe der Pulpa zu sehen; hier finden sich die Bilder der entziind-
lichen Hyperplasie, auch Phagozytose roter Blutkérperchen und Hamo-
siderinpigment (s. S.'49). Die Milzkérperchen sind, soweit noch vorhanden,
stark verkleinert, atrophisch (b).

4%
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I1I. Organe der Atmung,
1. Kehlkopf.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Schleimhaut des Kehlkopfs ist mit mehrzeiligem, zylindrischem Flimnier-
epithel bedeckt. An den wahren Stimmbéindern, an der Unterseite der Epiglottis,
in der Aryknorpelgegend findet sich geschichtetes Pflasterepithel. Das KEpithel
sitzt einer Tunica propria auf. Diese besteht aus Bindegewebe, das reich an elasti-
schen Fasern ist. Wo sich Pflasterepithel findet, bildet die Tunica propria fast
iberall einen Papillarkérper. Die Schleimhaut ist von Lymphozyten durchsetzt;
auch Lymphknétchen finden sich stellenweise. Die undeutlich gegen die Schleim-
haut begrenzte Submukosa enthilt (besonders reichlich an den falschen Stimm-
bindern und im Ventriculus Morgagni) gemischte Driisen. Die wahren Stimm-
binder bestehen aus vorwiegend elastischem Gewebe; die falschen Stimmbénder
aus elastischem und kollagenem Gewebe. Eine Submukosa und damit auch Driisen
fehlen an den wahren Stimmbéndern, an welchen die Schleimhaut fest mit dem
elastischen Stimmbandgewebe verbunden ist. Die Kehlkopfknorpel bestehen zum
Teil aus hyalinem, zum Teil aus elastischem Knorpel. Blut- und Lymphgefifle
bilden in Schleimhaut und Submukosa flichenhaft ausgebreitete Netze.

b) Pathologische Histologie.
Diphtherie des Larynx.

Die sog. pseudomembranisen Entziindungen sind durch die Bildung
,,falscher Hiute' ausgezeichnet, die im wesentlichen aus fibrinésem Ex-
sudat bestehen. Bei diesen fibrinosen Oberfléchenentziindungen kann das
bedeckende Oberflichenepithel unterhalb der Pseudomembranen erhalten
sein: sog. rein kruppdse Entziindungen. Bei Reizung durch inhalierte
giftige Gase kann solch reiner Krupp an der Trachea beobachtet werden.
In anderen Fillen von pseudomembrandsen Entziindungen geht das Ober-
flichenepithel zugrunde und nimmt an der Bildung der Pseudomembran
insofern Anteil, als es der Gerinnungsnekrose verfillt und mit dem gerin-
nenden Exsudat (Fibrin) verschmilzt. Hier haben wir also die Kombination
von Exsudatbildung mit Gewebsnekrose: sog. pseudomembrands-
nekrotisierende Entziindung. Diese Fille von nur oberfldchlicher
Nekrose fithren zum Verstindnis der schweren, tiefgreifenden Formen
der pseudomembrands-nekrotisierenden Entziindung, bei welcher auBer dem
Oberflichenepithel auch noch das subepitheliale Gewebe (Mukosa und
eventuell auch Submukosa) mehr oder weniger ausgedehnt der Gerinnungs-
nekrose verfillt und mit dem Exsudat zu emem sog. Schorf verschmilzt.
Die Pseudomembranen haften auf ihrer Unterlage um so fester, je mehr
sich Nekrose des Gewebes mit der Exsudatbildung kombiniert. Bei den
oberflichlichen pseudomembrands-nekrotisierenden Entziindungen héngt
das lockere oder festere Haften auch mit der Art des Oberflachenepithels
bzw. seiner Verbindung mit der Unterlage zusammen. Von der Schleimhaut
der Trachea, deren Flimmerepithel einer Glashaut aufsitzt, lassen sich die
Membranen leicht abziehen. An den mit geschichtetem Pflasterepithel
bekleideten Teilen der Schleimhaut des Kehlkopfes bzw. an der Rachen-
schleimhaut haften sie fester. Die pseudomembranos-nekrotisierenden Ent-
ziindungen werden auch als diphtherische oder diphtheritische Fntziindungen
bezeichnet, und man spricht von Diphtherie des Rachens, des Kehlkopfes,
der Trachea, des Darmes, der Harnblase. Diese Namengebung darf aber
nicht die Vorstellung hervorrufen, als oh fiir die in Frage stehenden Ent-
ziindungen #tiologisch der Diphtheriebazillus allein maBgebend wire. Aufler
dem Bacillus diphtheriae Lffler konnen sehr verschiedene Bakterien
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(Streptokokken, Koliarten, Ruhrbazillen usw.) pseudomembrands-nekroti-
sierende Entziindungen erzeugen.

Unser Priparat (Fig. 34) stammt von einem Falle von Loffler-Bazillen-
Diphtherie des Kehlkopfes. Das Ubersichtsbild zeigt die tiefgreifend ver-
schorfte Schleimhaut. Wir sehen eine Pseudomembran (a), welche aus
Exsudatfibrin, durchsetzt von zahlreichen Leukozyten, und aus dem nekroti-
sierten Oberflichenepithel (b) besteht. Die Fibrinschicht ist durch fein-
faserige Beschaffenheit ausgezeichnet; das nekrotische Oberflichenepithel
hat ein grobscholliges Aussehen. Unterhalb der ,,Pseudomembran‘ liegt das
weit in die Tiefe hinunter nekrotisierte (kernlose) Schleimhautbindegewebe,
dessen GefiBe ebenfalls nekrotisch und scheinbar leer sind (Auflosung des

Fig. 34. Diphtherie des Larynx. Vergr. 30fach. (Methylenblau-Eosin.)

a Sog. Pseudomembran aus Fibrin und zerfallenen Leukozyten bestchend.

b Nekrotisierte Epithelschicht. ¢ Schleimhaut, nekrotisch (fehlende Kern-

fairbung!) mit nekrotischen thrombosierten GefilBlen. c, Subepitheliale Schicht

der Schleimhaut, von zerfallenen Leukozyten durchsetzt. d Schleimdrisen der

Submukosa. e Ausfithrungsgang einer Echleimdrﬁse, z. T. ebenfalls ohne Kern-
farbung.

Blutes!). Feinfaserige Fibrinausscheidungen begleiten als interzellulire
Gerinnungsvorginge die Koagulationsnekrose der Zellen selbst. Bis in die
Schicht der Schleimdriisen (Submukosa) reicht die Nekrose der Schleimhaut.
Es versteht sich, daB nach AbstoBung solcher Nekrosen tiefgehende Sub-
stanzverluste (Geschwiire) entstehen.

2. Trachea.

a) Normalhistologische Vorbemerkungen.

Die Luftréhre besitzt, wie der Kehlkopf, ein Skelett aus hyaliner Knorpel-
substanz. Dieses Skelett setzt sich aus hintereinander gereihten, hufeisenférmig
gebogenen Knorpelspangen zusammen; an der dorsalen (membrandsen) Fliche
des Organes werden die Hufeisen durch glatte Muskulatur zu Ringen geschlossen.
Querverlaufende glatte Muskulatur findet sich auch zwischen den Ringen,
lingsverlaufende glatte Muskelfasern fithrt die AuBlenschicht der Trachea.
Dieser knorpelig-muskulése Apparat wird aulen und innen von elastisch-fibrosem
Gewebe umhiillt, welches mit dem Perichondrium der Knorpelspangen zusammen-
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hingt, die Zwischenrdume zwischen den Knorpelringen: ausfiillt, und an der AuBen-
fliche der Trachea den Ubergang in das lockere Bindegewebe der Umgebung ver-
mittelt (Tunica fibroelastica). Die Innenfliche des Trachealrohrs wird von einer
zellreichen Schleimhaut (Tunica mucosa) ausgekleidet; diese trigt ein mehrzeiliges,
flimmerndes (auch Becherzellen fithrendes) Epithel, welches einer Glashaut auf-
sitzt. An der Grenze der Schleimhaut findet sich eine elastische Schicht, welche
durch elastische Ziige mit einer tieferen, vor und zwischen den Knorpelspangen
gelegenen elastischen Schicht (s. oben) verbunden ist. Man spricht hier von
,,elastischen Lingsbindern‘ der Trachea. In der Schleimhaut finden sich (individuell
wechselnd reichlich) Noduli lymphatici. Die Schleimhaut geht in eine aus locker
gebautem Bindegewebe bestehende Submukosa iber, in welcher .serés-mukdse
Driisen liegen; sie sind besonders reichlich im Bereich des membranosen Teiles
der Trachea, wo sie zum Teil zwischen und sogar auflerhalb der Muskelschicht
gefunden werden ; die Driisen durchsetzen mit ihren Ausfithrungsgingen die Mukosa.

b) Pathologische Histologie.

Sog. Krupp der Trachea (bei Diphtheriebazilleninfektion).
Unser Bild stammt ebenfalls von einer Loffler-Bazillen-Diphtherie und

Fig. 35. Sog. Krupp der Trachea. Vergr. 10fach. (Karminfirbung.)

a AuBere Faserhaut. b Trachealknorpel. ¢ Submukosa. d Schleimdriisen.
e Kruppmembran, bei e, auf der Schleimhaut festhaftend.

soll die vorwiegend kruppose, oberflichliche Form der Schleimhaut-
entziindung an der Trachea demonstrieren.

Das Priparat stellt einen Querschnitt durch die Luftrohre dar. Man
unterscheidet deutlich die verschiedenen Schichten der Luftrohre: die
Faserhaut (a), den hufeisenférmigen Trachealknorpel (b), die Schleimhaut
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und Submukosa mit den Schleimdriisen (¢ und d). An der hinteren, mem-
brandsen, knorpelfreien Fliche der Trachea reichen die Schleimdriisen weit
in die Tiefe. Das Oberflichenepithel der Schleimhaut ist groBtenteils in
Resten erhalten, an einigen Stellen fehlt es. Nach.innen vom Oberflichen-
epithel liegt eine Exsudatmembran (e), welche sich durch Schrumpfungs-
vorgénge bei der Praparation von der Schleimhaut abgehoben hat; nur bei e,
haftet die Membran fest an der Schleimhaut; hier fehlt auch das Oberflichen-
epithel. Bei starkerer VergroBerung zeigt sich eine entziindliche Infiltration
besonders der Schleimhaut, weniger intensiv der Submukosa. Besonders
stark ist diese (lympho- und leukozytdre) entziindliche Infiltration an den
Stellen, an welchen die Kruppmembran an der Schleimhaut festhaftet.
Die BlutgefiBle der Mukosa und Submukosa sind erweitert und stark gefiillt;
sie enthalten auch reichlich weile Blutkorperchen. Das Oberflichenepithel
der Schleimhaut ist nirgends vollstindig erhalten; nur die untersten Zell-
schichten sind an den meisten Stellen noch nachweisbar, und auch diese
befinden sich vielfach in Auflockerung und Ablosung. Die Basalmembran,
welcher das Epithel aufsitzt, ist gequollen und von Leukozyten durchsetzt.
Die Membran selbst besteht aus fadigem Fibrin mit massenhaft eingelagerten
weillen Blutkorperchen, zumeist polynukledren Leukozyten; auch haften
der Membran abgeldste Zellen des Oberflichenepithels der Schleimhaut an.

3. Lunge.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die wichtigsten geweblichen Bestandteile der Lunge sind: 1. die zu- und ab-
fithrenden Luftkanile, die Bronchien, die sich nach Art eines Baumes veristeln
und verzweigen (Arbor bronchialis); 2. das spezifisch funktionierende ,,Par-
enchym®, d. h. der dem Gasaustausch dienende Teil des Lungengewebes. Dieses
Parenchym reicht so weit als die Zone des sog. respiratorischen Epithels
(s. u.), welches die terminalen Aufzweigungen und Aussackungen (Alveolen)
des Bronchialbaumes auskleidet (Arbor alveolaris). Die zwei Hauptbronchien,
welche aus der Teilung der Trachea hervorgehen und noch auBlerhalb der Lunge
liegen, sind ganz wie die Trachea gebaut. Die tibrigen gréferen Bronchien sind durch
eine Wand ausgezeichnet, an der man — von innen nach auflen — Schleimhaut,
Muskelschicht, Submukosa mit Driusen und Knorpelspangen, sowie eine #dulflere
Faserhaut unterscheiden kann. Die Schleimhaut tragt ein mehrzeiliges, zylindrisches
(fimmerndes) Epithel, welches Becherzellen fithrt. Starke elastische Léings-
faserziige sind in die Schleimhaut eingewebt. Die Muskelschicht zeigt zirkulare
und (in den kleineren Bronchien) schrig gerichtete, netzartig verbundene Zuge
glatter Muskelzellen. Die Driisen der ,,Submukosa‘‘ sind gemischte serés-mukose
Driisen. Die Knorpelspangen haben sehr verschiedenartige Gestalt und bestehen
nur in den ganz groflen Bronchien vorwiegend aus Hyalinknorpel; in den
ibrigen Bronchien herrscht gegen die peripherischen Verzweigungen hin mehr
und mehr der elastische Knorpel vor. Die Faserhaut besteht aus elastisch und
kollagen imprigniertem Bindegewebe. Mit der Aufzweigung der Bronchien ver-
lieren sich viele ihrer Wandattribute mehr und mehr. Die kleinen Bronchien
sind frei von Knorpel und Driisen; die Muskelschicht erstreckt sich aber
bis auf die kleinsten Bronchien (Bronchioli), welche auf einer schmalen
elastischen Tunica propria ein einschichtiges, niedrig zylindrisches bis kubisches
(flimmerndes) Epithel besitzen. Sog. Endbronchien (Bronchioli terminales)
sind solche, welche sich in Bronchioli respiratorii (s. alveolares) aufteilen.
Letztere sind feinste Bronchiolen, welche neben dem gewéhnlichen (niedrig zylindri-
schen, kubischen) Flimmerepithel im Bereich halb uieliger Ausbuchtungen das
respiratorische Epithel (s. 0.) tragen. Ein jeder Bronchiolus respiratorius geht in
eine Reihe von Gingen iiber, welche mit halbkugeligen Aussackungen (,,Alveolen‘‘)
dicht besetzt sind. Diese ,,Alveolarginge‘ bilden schlieflich letzte Verzwei-
gungen, die als blinde Endséickchen (Sacculi, Infundibula) ringsum von alveo-
liren Aussackungen umlagert sind. Alveolarginge, Infundibula und Alveolen sind
durchaus mit respiratorischem Epithel ausgekleidet. Dieses Epithel besteht aus
Zellen, die aufs duBerste abgeplattet sind; Kerne sind nicht nachweisbar, man
spricht daher von kernlosen Platten. Zwischen diesen finden sich in den Alveolen
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(einzeln oder.in. kleinen Inseln) kernhaltige, platte bis niedrig kubische Zellen; sie
liegen im Bereich der Maschen des Kapillarnetzes, welches unter dem respiratorischen
Epithel ausgebreitet ist (s. u.). Die Wand der Alveolen besteht auBer aus dem
eben erwahnten Epithel aus einem Netz elastischer Fasern, welche in einer homo-
genen Grundsubstanz (Grundhidutchen) eingebettet sind. Hier liegen auch einige
Bindegewebszellen. Die elastischen Wandungen benachbarter Alveolen flieen zu
den sog. interalveoldren Septen zusammen. Am Eingang der Alveolen sind
die elastischen Fasern besonders- reichlich und ringformig entwickelt; hier finden
sich auch glatte Muskelfasern, welche von den Endbronchien her die Bronchioli
respiratorii und Alveolarginge bis zu den Sacculi begleiten und auch im feinsten
interstitiellen Bindegewe%e der Azini (s. u.) gefunden werden. Die Wandungen
der Alveolen selbst sind frei von Muskelfasern. Zwischen benachbarten Alveolen
des gleichen Alveolarganges oder -sackes gibt es, durch die trennenden Septen hin-
durch, feinste Offnungen (Poren). Vielleicht bestehen auch Poren zwischen be-
nachbarten Alveolen verschiedener Alveolarginge und Sacculi des gleichen Azinus.
Ein kleiner (sog. lobuldrer) Bronchus mit allen ihm zugehérigen Endbronchien,
respiratorischen Bronchiolen, Alveolargingen und Endséckchen stellt eine organische
Einheit des Lungengewebes dar. Diese wird ,,Lungenlippchen (Lobulus)
genannt. Die an der Lungenoberfliche gelegenen Lobuli grenzen mit polygonalen
Basalflichen an die Pleura. Dadurch entsteht die charakteristische Felderung
der Pleura pulmonalis. Eine kleinere Einheit des Lungengewebes ist der Azinus;
es ist ein Bronchiolus respiratorius mit seinen Aufzweigungen. Mehrere, ja manchmal
viele Azini bilden einen Lobulus (v. Rindfleisch, Laguesse!). Die Azini eines
Lobulus liegen nebeneinander und greifen nicht ineinander ein. Zwischen den
Lobulis befindet sich reichlicheres interstitielles, kollagen und elastisch impra-
gniertes Bindegewebe (interlobuldre Septen). Innerhalb der Lippchen ist
das Bindegewebe spirlich und zart entwickelt; es bildet hier hauptsichlich die
Scheidewidnde (Septen) zwischen den Azini (interazinése Septen), den Al-
veolargéingen und Infundibeln; es ist sehr reich an elastischen Fasern und enthilt
auch glatte Muskelfasern. Groberes und reichlicheres Bindegewebe (kollagen und
elastisch) ist entlang der groBeren Bronchien und Gefifle der Lunge entwickelt.
An der Lungenoberfliche ist das an elastischen Fasernetzen reiche pleurale Binde-
gewebe ausgebreitet, auf welchem das pleurale platte Epithel (Endothel) aufsitzt.

Die BlutgefiBversorgung der Lunge ist sehr kompliziert. Wir haben
zwei zufiilhrende Gefifle, ein funktionelles, dem Gasaustausch dienendes
GefiBl, das aus dem rechten Herzen kommt — die Arteria pulmonalis, und
ein ernihrendes Gefil, das aus dem linken Herzen bzw. der Aorta entspringt,
— die Arteria bronchialis. Die Pulmonalarterie liuft mit ihren Asten den
Bronchien entlang und breitet ihr Kapillarnetz dicht unterhalb der respiratorischen
Oberfliche aus, d. h. ihre Kapillaren verlaufen in den feinen Septen und Wan-
dungen des alveoliren Parenchyms; sie sammeln sich zu kleinen Venen, die inter-
lobuldr und nicht mit den Bronchien zusammen verlaufend, sich in immer groflere
Venen entleeren. Diese Venae pulmonales, von denen die gréBeren wieder
an die Seite der Bronchien herantreten, ergieBen ihr Blut schliefllich in den linken
Herzvorhof. Die Arteria bronchialis spaltet sich in Aste auf, welche zur Er-
nihrung des Lungeninterstitiums, ferner der Bronchien und Gefiwéinde bestimmt
sind und sich in diesen Teilen in Kapillaren auflésen. Diese Kapillaren sammeln
sich zu den Venae bronchiales, welche ihr Blut zum Teil in die Vena azygos,
zum andern Teil aber in die Venae pulmonales ergiefen. Ebenso wie zwischen
Pulmonal- und Bronchialvenen bestehen auch zwischen Arteria pulmonalis und
Arteria bronchialis Anastomosen: Die Arteriae pulmonales sind also nur insofern
Endarterien, als sie untereinander keine Anastomosen eingehen. Die Blutgefaf}-
versorgung der Pleura visceralis stammt von der Arteria bronchialis; die Anordnung
der pleuralen BlutgefiBe entspricht dem Bilde der iibrigen serosen Haute. Die ge-
schilderte besondere GefidBeinrichtung der Lunge erklirt uns manche pathologische
Erscheinungen. Sie 148t verstindlich erscheinen, daB bei Verstopfung der Arteria
pulmonalis die Arteria bronchialis aushelfen, oder daB eine Stauung in den Lungen-
venen sich auf die Bronchialvenen fortpflanzen kann. Die LymphgefiBle der
Lunge beginnen interazinés, verlaufen interlobulir und als groflere peribronchiale
und perivaskulire Lymphgefifle in der Umgebung der Bronchien und GefiBe.
In der Pleura ist ein reiches LymphgefiBnetz vorhanden, welches hier die polygo-
nalen Basalflichen der Lungenlippchen umzieht. In den Verlauf der Lymph-

1) Nach Léschke ist der Endbronchus (Bronchiolus verus terminalis) als
azinoser Bronchus anzusehen. Da sich der Endbronchus nach Loéschke dicho-
tomisch in zwei respiratorische Bronchien teilt, entspricht der Loschkesche
Azinus dem doppelten Umfange eines Azinus nach v. Rindfleisch und La-
guesse. Eine neue Darstellung des Azinus hat Husten verdffentlicht.
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gefifle der Lunge und der Pleura visceralis sind mikroskopisch kleine Lymph-
knotchen eingeschaltet, deren Ausbildung individuell wechselt. Schlie3lich
miinden die groBen Lungenlymphgefifle in die Lymphknoten, die am Lungenhilus
um die Bronchien herumliegen und diese letzteren gelegentlich auch etwas tiefer
in die Lunge hinein begleiten (intrapulmonale Lymphknoten).

b) Pathologische Histologie.

1. Ablagerungen.
Anthracosis pulmonum.

Mit der Luft, die wir atmen, gelangt Staub in die Atemwege. Je nach
dem Medium, in welchem wir atmen miissen, ist dieser Staub verschieden
reichlich und von verschiedener Qualitit (Kohlen-, Stein-, Metall-, Holz-,
Tabak-, Haarstaub). Gewisse Berufe bedingen eine besonders starke Staub-
inhalation (Kaminfeger, Kohlenarbeiter, Steinschlédger, Schleifer, Arbeiter
in Spinnereien, in Holz- und Zigarrenfabriken usw.). Weitaus die groBte
Menge des inhalierten Staubes bleibt an den feuchten Wandungen der groen
Respirationswege hingen; nur ein relativ geringer Teil gelangt schlieBlich
in die feineren Luftwege (Bronchiolen, Alveolen). Hier wird der Staub
teils passiv in die SaftstraBen resorbiert?), teils aktiv von Zellen (Leukozyten-
Alveolarepithelien) aufgenommen und von Wanderzellen in die Lymph-
gefiBe verschleppt. Mit den LiymphgefiBen. gelangt er schlieBlich in die
bronchialen Lymphknoten, wo er abfiltriert wird und in den Sinus und in
der adenoiden Substanz liegen bleibt — teils frei, teils in Zellen eingeschlossen.
Bei fortgesetzter Zufuhr kann der Staub vermittels der Lymphbahnen
weite Wege zu entfernteren Lymphdriisenstationen machen und schlieflich
durch den Ductus thoracicus ins Blut gelangen. Dann kann er auf dem Blut-
weg nach Milz, Leber, Knochenmark, Darm verschleppt, hier abgelagert
und schlieBlich wieder in die regiondren Lymphknoten dieser Organe weiter-
transportiert werden. Ein mehr direkter Ubergang des Staubes ins Blut
kann dadurch erfolgen, daB staubbeladene bronchiale Lymphknoten durch
entziindliche Prozesse mit BlutgefiBlen (besonders mit Venen) verwachsen,
und daB dann der Staub auf dem Wege dieser Verwachsungen durch Lymph-
bewegung in die Blutgefifwand und schlieBlich ins Blut selbst gelangt.
Auch formliche grébere Einbriiche staubbeladener, entziindlich erweichter
Lymphknoten in die GefiBe kommen vor. Das kann sich auch an den groen
Bronchien und an der Speiserchre ereignen. Der Staub wird in solchen Fillen
wieder expektoriert bzw. durch den Verdauungstrakt nach auBlen abgegeben.
So sind die Wege und Wanderungen der inhalierten korpuskuldren Sub-
stanzen sehr mannigfaltig. Auf diesen Wegen kénnen die Staubmassen
allerlei Reaktionen erregen. Hierbei kommt es vor allem auf die Qualitit
des Staubes an. Der RuB der Flammen ist relativ wenig irritierend; mehr
reizt die Gewebe der Staub der unverbrannten Kohle; stark reizend sind
Steinstaub, Eisenstaub, Haarstaub usw.

Die krankhaften Prozesse, welehe durch die Ablagerung der Staubmassen
in der Lunge erzeugt werden, werden unter dem Namen der Prieumono-
koniosen zusammengefaBt. Ablagerungen von Kohlenstaub werden als
Anthrakosis, von Steinstaub als Chalikosis, von Eisenstaub als Side-
rosis, von Tonstaub als Aluminosis usw. bezeichnet. Der oben geschilderte
Resorptionsmechanismus innerhalb der Lunge wird insuffizient, wenn fort-
gesetzt groBe Mengen von irritierendem Staub mit der Atemluft zugefiihrt

1) Da in der Alveolarwand und in den interalveoliren Septen keine Lymph-
gefiBe nachzuweisen sind, muf man an Verschleppung der staubartigen Fremd-
korper in Gewebsspalten denken. ’
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werden: entziindliche Prozesse fithren zu bindegewebigen Verddungen im
Lungenlymphgefifnetz (obliterierende Lymphangitis!) und in den bron-
chialen Lymphknoten. So bleibt immer mehr Staub in der Lunge selbst
— gewissermaflen an den Ufern der Lungenlymphgefifie — liegen. Zu
bedenken ist auch, dafl in das LymphgefiBnetz der Lunge und Pleura mikro-
skopisch kleine Lymphknétchen eingeschaltet sind (s. oben), in welchen der
Staub intrapulmonal abfiltriert wird; derartige Lymphknotchen bilden sich
im Verlaufe der Staubinhalationserkrankung auch vielfach neu.

Fig. 36. Anthracosis pulmonum. Vergr. 25fach. (Hidmatoxylin.)

a Emphysematose Luftrdume. b Verdichtungen des Interstitiums, bestehend aus
zellreichem Bindegewebe; Kohleablagerungen in diesen Indurationsbezirken.
b, BlutgefiBle mit perivaskuldrer Bindegewebsvermehrung und Kohleablagerung.

Die krankhaften geweblichen Vorgéinge bei einer Pnetimonokoniose be-
stehen in katarrhalischen Erscheinungen (katarrhalische Bronchitis,
AbstoBung der Epithelien der Alveolarwinde, Einwanderung weiler Blut-
korperchen in die Alveolarlumina), fernerin entziindlichen Wucherungen
des interstitiellen Bindegewebes. SchlieBlich kommt es zu herd-
formigen und diffusen bindegewebigen Verdichtungen (Indurationen) des
Lungengewebes. Diese Indurationen sind in schweren Fillen sehr massig
und ausgedehnt ; sie konnen sekundér zerfallen, und es kann so eine Art von
Phthise mit Kavernenbildung sich ausbilden. Echte Tuberkulose kann sich
aufpfropfen.
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Die bei der gew6hnlichen Form von Anthracosis pulmonum zu be--
obachtenden Gewebsverinderungen stellen sich makroskopisch als
schwarze Flecken und Streifen dar, die sowohl im Lungengewebe, als be-
sonders deutlich in der Pleura pulmonalis sichtbar sind. In letzterer
kann das interlobulire Bindegewebe und das Netz der Lymphgefifle in
schwarzer Zeichnung dargestellt erscheinen, wobei an den Knotenpunkten
des Netzes (Lymphknotchen!) stdrkere Kohlenanhdufungen in Gestalt
von schwarzen Flecken oder derben schwarzen Knétchen erscheinen. Die
bronchialen Lymphknoten sind ebenfalls mehr oder weniger schwarz gefarbt
und induriert. Die in solchen Fillen festzustellenden mikroskopischen
Befunde in der Lunge sind in Fig. 36 zu verfolgen. Man sieht (schw. Vergr.)
schwarze Kohlenhidufungen, besonders stark in der Umgebung der Bronchien
und GefiBe (b,), aber auch sonst im feineren septalen Bindegewebe der
Lunge. Das Interstitium ist im Bereich der Kohlenablagerungen haufig ver-
mehrt, verdickt (b). Auch sieht man vielfach umschriebene Anhéufungen
von Lymphozyten (Lymphknotchen), in deren Bereich mehr oder weniger
reichlich Kohle deponiert ist. Der Kohlenstaub
liegt (st. Vergr.) in Form von schwarzen Kornchen,
Schollen und Splittern, teils innerhalb von Zellen
(Bindegewebszellen, Wanderzellen), teils frei im
interstitiellen Bindegewebe und in Saftspalten und
LymphgefiBen, die manchmal wie schwarz injiziert
aussehen. Die kohlenfithrenden Zellen sind hier oft
so stark mit dem Staub beladen, daB man weder
Protoplasma noch Kern sehen kann und nur aus
der rundlichen oder spindeligen Form der Kohlen- P
anhdufung auf die intrazellulire Ablagerung in
rundlichen oder spindeligen Zellen schlieBen kann. Fig. 37. Kohlen-
In den Lumina der Alveolen kann man groBere staubfihrende Zel-
und kleinere Zellen finden, deren Protoplasmaleib 1on aus .Ayet‘)}}ar-
Kohlenkérnchen enthilt (Phagozyten). Es sind dies oo gis p i Py
meist rundliche, einkernige Zellen, deren Herkunft Vergr. 350fach.
umstritten ist. Sicher ist, daB (lymphozytire) (Hématoxylin - Eosin.)
Wanderzellen zu diesen Staubphagozyten ein groBes
Kontingent stellen. Aber auch Alveolarepithelien beteiligen sich an der
Staubphagozytose. Gelegentlich sieht man staubbeladene Alveolarepithelien
noch in situ an der Alveolarwand; viele andere haben sich von der Wand
abgelost und den iibrigen intraalveoliren Staubzellen beigemischt?t). Da
und dort findet man in den Alveolen reichlicher Zellen angehéduft, auch
solche, die nicht mit Staub beladen sind. Man hat es hier mit Erndhrungs-
storungen der Alveolarepithelien (Abstofung derselben), sowie mit entziind-
lichen Reizerscheinungen (Wanderzellen) zu tun — sog. Alveolarkatarrh
(siehe Fig. 86). Uberall wo Staub im Bindegewebe abgelagert ist, sieht-man
bei stirkerer VergroBerung eine Vermehrung der Bindegewebszellen und
auch der faserigen Substanz, sowie (als Zeichen entziindlicher Reizung)
lymphozytire Infiltrationen. Im Bereich der Lymphkndtchen (s. oben)
liBt sich ebenfalls die fibrose Verdichtung dieser Gebilde in vielen Uber-
gangsstadien verfolgen. Gelegentlich ist das vermehrte Bindegewebe hyalin
entartet.

1) Die Staubzellen kann man auch leicht an einem frischen Priparat, das
durch Abstreifen des Saftes von der Schnittfliche einer anthrakotischen Lunge
gewonnen ist, untersuchen. In Figur 37 sind einige Staubzellen abgebildet,
wie sie sich in einem gewdéhnlichen Hamatoxylinpriparat bei starker VergréBe-
rung darbieten.
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Eine gewisse abnorme Weite der Lungenluftriume (a), welche unser
Priparat aufweist, entspricht jenem Zustande, welcher als chronisches
substantielles Emphysem bezeichnet wird. Im folgenden Priparat werden
wir diesen Zustand in voller Ausbildung kennen lernen.

2. Atrophie und abnorme Entfaltungszustiinde.
Emphysema pulmonum.

Ein abnorm aufgeblihter Zustand des Lungengewebes (dupuvody = auf-
blihen). kann unter sehr verschiedenartigen Bedingungen zustande kommen;
er kann akut und in chronischer Weise auftreten, ferner allgemein
oder partiell in den Lungen entwickelt sein. Den Zustand der allge-
meinen akuten Lungenblidhung finden wir z. B. bei Erstickten, bei
welchen sich infolge forcierter Inspiration bei behinderter Exspiration das
respirierende Lungenparenchym im &duBersten Zustand der Raumentfaltung
befinden kann. Partiell tritt eine solche akute Lungenblihung beispiels-
weise bel pneumonischen Prozessen auf, weil hier das von der Pneumonie
verschonte Lungengewebe ad maximum fir die Lungenventilation heran-
gezogen wird (sog. vikariierendes Emphysem). Bei diesen akuten Lungen-
blihungen kann es sich auch ereignen, daf die tiberdehnten Alveolenwinde
einreifen_und die Lungenluft in das Bindegewebe der .Lunge austritt;
die Druckschwankungen in ‘der atmenden Lunge bringen es mit sich, daB
an solchen RiBstellen weiterhin Luft in das Lungenbindégewebe angesaugt
und in demselben weitertransportiert wird — sog. Emphysema inter-
stitiale. Dieses interstitielle Emphysem sehen wir auch nach Lungen-
verletzungen auftreten. Ein chronisches partielles Lungenemphy-
sem sehen wir sich entwickeln, wenn bei langandauernden Lungenerkran-
kungen, z. B. Tuberkulose, die von der Krankheit verschont gebliebenen
Lungenteile dauernd funktionell iiberlastet sind (Emphysembildung in
der Umgebung tuberkuloser Spitzenherde z. B.). Das ist also ebenfalls eine
vikariierende Form des Emphysems. Allgemein verbreitet tritt
das chronische Emphysem auf bei jener Krankheit, die als Lungen-
erweiterung oder Emphysem schlechtweg bezeichnet wird und unter dem
genauer treffenden Namen Emphysema universale substantiale be-
kannt ist. Diese so hiufig vorkommende Krankheit diagnostiziert der Arzt
aus den erweiterten Lungengrenzen, aus der mangelhaften Verschieblichkeit
der Lungenrinder bei der Atmung, aus dem faBformigen Thorax, aus Atem-
und Herzbeschwerden (Kurzatmigkeit, Verbreiterung des rechten Herzens)
usw. . Alle diese Symptome erkliren sich leicht aus dem anatomischen ProzeB,
der sich bei dieser Form des Emphysems in der Lunge abspielt. Sehen wir
uns eine emphysematose Lunge dieser Art mit bloBem Auge an, so stellen
wir bei oft michtig vergroBertem Lungenumfang eine Verminderung der
Elastizitit der Lunge fest, die uns sofort bei Eroffnung des Thorax an der
Leiche dadurch erkenntlich wird, daB die emphysematose Lunge sich nicht
wie eine normale Lunge bei Eintritt des atmosphérischen Druckes in die
erdffnete Pleurahohle retrahiert, sondern steif in abnorm geblihtem Zu-
stande verharrt. Der Herzbeutel kann von den stark geblihten Lungen-
rindern mehr oder weniger iiberlagert sein. Die Rinder der Lunge (besonders
die vorderen) sind nicht scharf, sondern abgerundet. Die abnorm vergroBerten
Luftriume der Lunge sind mit dem unbewaffneten Auge sowohl an der
Oberfliche, wie auf Durchschnitten deutlich zu sehen; ja in schweren Fallen
finden sich Luftriume, die kleine und grofe Blasen darstellen (Emphysema
bullosum). Die emphysematosen Lungenteile erscheinen blafl wegen
Aniéimie (s. S. 61); auch die anthrakotische Fiarbung tritt aus verschiedenen,
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hier nicht zu erdrternden Griinden zuriick. Eine chronische Bronchitis
begleitet haufig dieses anatomische Bild; sie kann die Ursache des Emphy-
sems sein, — 1st aber auch hiufig die Folge desselben (s. S. 62).
Mikroskopisch zeigt sich uns der Prozel am Lungengewebe als eine
fortschreitende Atrophie des Lungengeriistes). Dieser Schwund
beginnt an den-Alveolarwandungen -und interalveoliren Septen mit einem
Zerfall der elastischen Fasern. Die Poren in den Alveolarwandungen
erweitern sich; die Alveolarwandungen schwinden mit ihrem ganzen Bestand
an elastischen Fasern und Kapillaren; es folgt der Schwund der Scheide-
winde zwischen benachbarten Infundibelh und Alveolargéingen; mehr und

/] s |

Fig. 38. Emphysema chronicum substantiale der Lunge. Vergr. 40fach.
(Hamatoxylin — Weigerts Elastinfirbung.)

a Pleura visceralis. b Emphysematose Luftrdume. ¢ Diinne, atrophische Lungen-
septen mit Resten elastischer Fasern.

mehr flieBen unter fortgesetzter Atrophie und Nivellierung der trennenden
Septen die Luftriume eines Lungenazinus, schlieBlich die eines Lobulus,
ineinander, bis endlich der ganze Lobulus zu einem einzigen ungegliederten
Raum geworden ist, der infolge der starken Bliahung eine kugelige Blase
darstellt. Der Verlust an Substanz an dem elastisch-fibrosen Geriist (daher
der Name Emphysema substantiale!) kann noch weiter gehen und zum
Schwund auch der Septen zwischen benachbartén Lobulis fiihren, so daB}
dann immer grofere Blasen entstehen. DaBl bei diesem Schwund des Ge-

1) Man kann als Geriist der Lunge das gesamte Bindegewebe und elastische
Gewebe, einschliefllich der alveoliren Abschnitte, bezeichnen. Orth trennt das
alveolire Geriist schirfer von dem iibrigen bindegewebigen Interstitium. Letz-
teres findet sich nach ihm nur zwischen,.nicht innerhalb der Lappchen. Inter-
stitielle: Tuberkel z. B. gibt es nach Orth nur interlobulir, nicht intralobular.
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riistes auch die Blut--und Lymphgefile, die in den Septen enthalten sind,
zugrunde gehen, ist selbstverstindlich. So bietet sich uns das Bild einer
Atrophie des Lungengewebes dar, das nur durch den gleichzeitig vorhan-
denen abnormen Blihungszustand der Lungel) duBerlich maskiert wird:
die Lunge ist atrophisch, obwohl oder trotzdem sie stark vergroBert erscheint.

In unserem Ubersichtspriparat (Fig. 88) fallen die abnorm groBen Luft-
rdume (b) und die schmalen (atrophischen) Bindegewebssepten (c) auf.
Die Elastinfirbung (elastische Fasern schwarzblau!) deckt den Mangel an
elastischen Fasern auf. Bei starker VergroBerung sieht man an letzteren
Zerfallserscheinungen (schlechte Farbbarkeit, Auflosung in Koérnchenreihen
— also Schwund der elastischen Imprignation). Eine eigens auf den Zu-
stand der GefiBle in der Emphysemlunge gerichtete Untersuchung stellt
regelmiBig eine unter Umstinden starke elastische Hyperplasie der Intima
fest. Diese funktionelle Hyperplasie (s. u.) kann in bindegewebige Sklerose
und Atheromatose der Intima ausarten. Seltene Befunde sind Neubil-
dungen kleiner arterieller Gefie innerhalb der elastisch hyper-
plastischen Intima groferer Lungenarterien. Man wird dies als eine ab-
sonderliche Form von Kollateralenentwicklung zwischen Pulmonalis und
Bronchialis deuten diirfen.

Die klinischen. Erscheinungen des vulgiren Emphysems erkliren sich, wie gesagt,
aus dem geschilderten histologischen Befund restlos: die geringen respiratorischen
Volumschwankungen der Lunge verstehen sich aus dem nachweisbaren Schwund
des elastischen Gewebes. Die Atemnot erklirt sich aus diesem Elastizitdtsverlust,
sowie aus der fortschreitenden Verkleinerung der respiratorischen Oberfliche
(Septenschwund!). Eine Folge dieses Elastizititsverlustes ist der faBférmige
Thorax; die Lunge steht dauernd in einer mittleren Inspirationslage und der
Thorax muf ihr folgen; er verknochert in seinen knorpeligen Anteilen frithzeitig
wegen mangelhafter Bewegung bei der Atmung. Nach A. Freund soll das Em-
physem die Folge einer frithzeitigen Thoraxverkndcherung sein; daher der Vor-
schlag, den starren Thorax durch Operation zu mobilisieren. Léschke weist auf
andere primire Thoraxverinderungen (Kyphose der Brustwirbelsdule, Ankylose
der Rippenwirbelgelenke) als Ursache des Emphysems hin. Die rechtsseitige
Herzhypertrophie bei Emphysem versteht sich aus dem Schwund zahlreicher
Blutgefifle, wodurch der Gesamtquerschnitt der Lungenarterienstrombahn ver-
kleinert, die Widerstinde im kleinen Kreislauf erhoht und die Arbeit fiir das rechte
Herz gesteigert wird (Anpassungshypertrophie). In Betracht zu ziehen ist auch die
Erschwerung der Zirkulation iiberhaupt in der geblihten und nur geringe respi-
ratorische Schwankungen ausfithrenden Lunge. Die chronische Bronchitis endlich
als Folge des Emphysems ist verstindlich aus der pathologischen Blutverteilung
in der emphysematdsen Lunge. Infolge Schwundes zahlreicher Aste der Lungen-
arterienbahn (Kapillaren und kleine Arterien) trifft das Lungenarterienblut allent-
halben auf Hindernisse; es sucht und findet kollaterale Auswege nach dem Gebiete
der Arteria bronchialis hiniiber. Die dauernde itbermifige Blutfille im Bereich
der Bronchialis, die hier zu Stauungen fiihrt, disponiert zu katarrhalischen Zu-
stinden in den Bronchien. Sogar in dtiologischer Hinsicht gibt uns die ana-
tomische Betrachtung Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des Lungenemphysems.
Wir sehen unter abnormer Ausdehnung der Luftriume die elastischen Septen
schwinden. Was liegt niher, als dies so zu deuten, daf infolge dauernder Druck-
erhéhung in den Lungenluftriumen eine frithzeitige Abnutzung des elastischen
Gewebes der Lunge statthat. In der Tat ist es die dauernde Erhdhung des in-
oder exspiratorischen Druckes, welche bei Leuten mit chronischen Bronclpal-
katarrhen (chronische Bronchitis hier als Ursache des Emphysems!), mit hdufigen
pneumonischen Affektionen, bei Asthmatikern, bei Glasblisern, Musikern (Blech-
und Holzbliseérn) die Abnutzungs- oder Aufbrauchkrankheit Emphysem erzeugt.
Eine angeborene (familisire) Disposition, eine von vornherein schwichere Anlage

1) Beim reinen sog. senilen Emphysem fehlt dieser abnorme Blihungszu-
stand. Die Greisenlunge ist klein, fillt nach Eréffnung des Thorax zusammen,
zeigt eigenartig morsche Konsistenz (leichte ZerreiBbarkeit). Im histologischen
Bild findet sicﬁ weitgehende Ahnlichkeit mit dem présenilen substantiellen Em-
physem, indem auch beim senilen Emphysem ein Schwund der Septen (infolge
funktionellen Aufbrauches des Elastins) stattfindet. Die Unterschiede sind nur
gradueller Art.
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des elastischen Systems der Lunge wird mitspielen. A. Freunds Auffassung von
der Genese des Lungenemphysems (s. oben) lifit sich mit dieser Betrachtungs-
weise vereinbaren. Die abnorme funktionelle Inanspruchnahme der Lungen kann
zu einer frithzeitigen Abnutzung der knorpeligen Anteile des Thorax (mit regres-
siven Erscheinungen und Verkalkungen an den Rippenknorpeln) fiithren. - Im
ibrigen mégen fir gewisse Fille von Emphysem wirklich primére Thoraxverinde-
rungen, die zu Thoraxstarre fiihren, mafigebend sein (sog. statisches Emphysem).
Loschke weist z. B. auf das Emphysem der Lasttriager hin.

Beim Emphysem haben wir einen iiberméBigen Entfaltungszustand der
Lunge vor uns. Das Gegenteil ist bei der Atelektase der Fall. Abgesehen
von fotalen Zustinden kann eine mangelhafte Entfaltung des alveoliren
Gewebes durch Kollaps oder durch Kompression der Lunge zustande
kommen. Dieser Fall tritt ein, wenn die Lunge pathologischen Drucken aus-
gesetzt ist, wie sie pleurale Exsudate oder Geschwiilste ausiben konnen.
Auch bei Verstopfung der Bronchien kollabiert das alveolire Gewebe,
weil die Ventilation behindert oder unméglich ist und die in den Alveolen
befindlichen Restgase vom Blute resorbiert werden (s. S. 75 und 86).

3. Zirkulationsstorungen.

a) Stauungslunge.

Passive Hyperdmie der Lungen treffen wir so héufig bei Sektionen an.
Begreiflicherweise: denn das Versagen der Herzkraft am Ende von Krank-

L

Fig. 39. Stauungslunge (bei Mitralinsuffizienz). Vergr. 80fach. (Karmin-
farbung nach Blutgefilinjektion mit blauer Leimmasse.)

Kapillaren stark erweitert und geschlingelt. a- Weite Lungenvenen. b _Alveolar-
riume mit abgestofenen Alveolarepithelien und Lymphozyten als Inhalt (sog.
Alveolarkatarrh).

heit und Leben fiihrt zur Anhdufung des Blutes in den Lungen. Das Blut
sammelt sich in den Kapillaren an, aus welchen es bei Erlahmen des rechten
Ventrikels wegen der mangelnden vis a tergo nicht geniigend ausgetrieben
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wird. Oder es staut sich in den Venen und Kapillaren der Lunge bei Er-
lahmen des linken Ventrikels, weil die hierbei entstehende Drucksteigerung
im linken Herzvorhof keinen gehorigen Abfluf aus den Lungenvenen erlaubt.
Bei diesen Arten von Stauungslungen spielt auch das Moment der Schwere
des Blutes mit, und wir sehen, wie vor allem die (bei Riickenlage) nach hinten
und unten gelegenen Teile der Lungen von der Stauung eingenommen sind.
Wir nennen diesen Zustand deshalb Hypostase. Die hinteren Lungen-
abschnitte sind tiefdunkelrot, und — weil die Stauung auch zu Trans-
sudationen in die Alveolen fithrt — mehr oder weniger luftarm (sog. Spleni-
sation). Eine Entziindung der gestauten und schlecht ventilierten Teile
kann sich hinzugesellen (hypostatische Pneumonie).

Diesen mehr oder weniger akut sich entwickelnden (finalen) Stauungen
stehen die chronischen und in der ganzen Lunge mehr oder weniger gleich-
méBig entwickelten Stauungszustinde gegeniiber. Wir finden sie bei Kranken
mit linksseitigen Klappenfehlern, speziell bei Stenose und Insuffizienz der
Mitralklappen (Herzfehlerlunge). Hierbei herrscht im linken Herzvorhof
ein abnorm hoher Druck, welcher sich auf die Lungenvenen fortsetzt und

1'1'
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Fig. 40. Sogenannte Herzfehler- Fig. 41. Herzfehlerzellen aus
zellen aus einer Stauungslunge. einer Stauungslunge. Vergr. 500-
Vergr. 500fach. fach. Abstrichpriparat einer Herz-
Aus einem frischen Abstrichpriparat krankenlunge nach Behandlung mit
einer Herzkrankenlunge. Ferrozyankalium und Salzsiure

(Berlinerblaureaktion).

einer geniigenden Entleerung des Kapillargebietes der Lungen im Wege steht;
diese chronische Kapillarstauung wirkt auf das rechte Herz zuriick, dessen
rechter Ventrikel kompensatorisch in Arbeitshypertrophie gerat. Der Lungen-
kreislauf ist dauernd iiberlastet und die Folge davon sind sehr charakteristische
Verinderungen am Lungengewebe, die wir an den folgenden beiden Priparaten
studieren wollen. Fig. 89 zeigt eine Injektion der BlutgefiBle einer Herz-
tehlerlunge mit blauer Masse (Karminfirbung der Kerne!). Die abnorme
Weite der GefdBe, besonders der Venen und Kapillaren, gibt uns eine gute
Vorstellung von den abnormen Druck- und Fullungszustanden in diesem
Gebiet. Die Lungenkapillaren sind stark geschlingelt, sehr unregelméfig und
stellenweise sackformig erweitert; kleine ,Kapillaraneurysmen® ragen
buckelformig in die Alveolarlumina hinein. Daf es aus diesen iiberlasteten
Kapillaren zu Austritten der roten Blutkdrperchen (per diapedesin) kommt,
1aBt sich leicht verstehen. Die in die Alveolarlichtungen und in das Inter-
stitium ausgetretenen roten Blutkorperchen zerfallen und 16sen sich auf.
Hierbei beteiligen sich Wanderzellen, welche die Korperchen und ihre Zer-
fallsprodukte verarbeiten und aus dem Blutfarbstoff jenes eisenhaltige
Pigment bereiten, das Hémosiderin genannt wird. So sehen wir auch in
unserem Priparat bei starker VergroBerung in den Alveolen und im Zwischen-
gewebe Zellen, die mit gelbbrdunlichen Kérnchen beladen sind: sog. sidero-
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fere Zellen. Daf sich auBler Wanderzellen auch Alveolarepithelien an dieser
Blutkorperchenverarbeitung beteiligen, ist sehr: wahrscheinlich: groBere
Formen der blutfarbstoffithrenden Zellen im Alveolarinhalt kénnen als
Alveolarepithelien angesehen werden. Auch findet man gelegentlich himo-
siderinfithrende Alveolarepithelien noch in situ an der Alveolarwand. In
Tig. 40 sind siderofere Zellen abgebildet, wie sie sich bei frischer Unter-
suchung (einfacher Abstrich des Saftes von der Schnittfliche einer Stauungs-
lunge) darbieten. Behandeln wir solchen frischen Saft mit Ferrozyankalium
und Salzsdure, so tritt an den sideroferen Zellen.die Eisenreaktion (sog.
Berlinerblaureaktion) auf (Fig. 41). Die sideroferen Zellen gelangen in
die Lymphbahnen oder ins Sputum, in welch letzterem sie den Arzten als
sog. Herzfehlerzellen von jeher wohlbekannt waren.

Fig. 42. Stauungsinduration der Lunge (chronische Stauung bei Mitral-
insuffizienz). Vergr. 60fach. (Karminfirbung.)

a Himosiderinfithrende Zellen (Herzfehlerzellen) in Lungenalveolen. b Binde-
gewebig indurierte Gebiete mit starker Himosiderinpigmentierung.

Ein weiteres Priparat (Fig. 42) zeigt das ausgesprochene Bild der in-
durierten Herzfehlerlunge. Das interstitielle Bindegewebe der Lunge,
auch die feineren intralobulidren Ausbreitungen desselben, sind verdickt; das
ganze Lungengeriist bekommt dadurch ein groberes, plumperes Aussehen.
Diese Zunahme des Bindegewebes der chronischen Stauungslunge darf im
Sinne einer funktionellen Hypertrophie aufgefalt werden; diese ist
hervorgerufen durch den abnormen Seitendruck, der von den iiberlasteten
GefdBen ausgeiibt wird. Ausgedehntere Indurationen (b) gehen wohl aus
Organisationen blutiger Infarkte oder aus entziindlichen Prozessen hervor
(indurierende Pneumonien). Die GefiBle der Stauungslunge sind ebenfalls
verdickt: ihre Adventitia 1st stirker entwickelt und auch an der Muskularis,
selbst sehr kleiner Arterien, kann man deutliche Hypertrophie feststellen.
Diese GefdBhypertrophie ist in gleicher Weise als Arbeitshypertrophie
aufzufassen wie die rechtsseitige Herzhypertrophie der Herzkranken mit

Borst, Histologie. 2. Aufl. 5
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Mitralfehlern. Eigenartig ist die bei starker VergroBerung festzustellende
stirkere Entwicklung von glatter Muskulatur in den Septen zwischen den
respiratorischen Bronchiolen und Alveolargingen. Diese Muskelzellenziige
sind aufzufassen als eine Arbeitshypertrophie der an den genannten Stellen
schon normalerweise vorhandenen glatten Muskulatur. Auch an einen
Zusammenhang mit der Muskularis kleinster Arterien kann man denken.
Der chronische Stauungszustand hat in- dieser. Lunge zu stellenweise massen-
hafter Anhdufung von Blutpigment (s. oben) bzw. Herzfehlerzellen gefiihrt:
im Bindegewebe (b), entlang der Lymphbahnen, und vor allem in den Alveolen
finden sich ganze Haufen sideroferer Zellen (a). Ernahrungsstorungen werden
bei derartigen andauernden Stauungen niemals vermifit, und so zeigt auch
unser Priparat innerhalb der Alveolen da und dort einen pathologischen
Inhalt: vor allem (infolge Verfettung) degenerierte und abgestoBene Alveolar-
epithelien. Stellenweise kann man von katarrhalischer Entziindung sprechen,
wenn man die Alveolen mit Epithelien, Leukozyten, Fibrinfiden erfiillt
sieht. Auch an den Bronchien sind katarrhalische Erscheinungen festzu-
stellen (sog. Stauungsbronchitis): Abstofung von Epithelien, Leukozyten,
Schleim als Inhalt der Bronchialdurchschnitte. Das makroskopische Aus-
sehen einer solchen Herzfehlerlunge erklirt sich aus diesen histologischen
Befunden: solche Lungen sehen infolge der Stauung mehr oder weniger
dunkelrot, infolge der reichlichen Blutfarbstoffablagerung oft braunrot bis
rostbraun aus, und infolge der Bindegewebsvermehrung fiihlen sie sich fest,
induriert an (sog. rote oder braune Induration).

8) Embolien.
a) Fettembolie.

Bei Erschiitterung und Zertrimmerung des fetthaltigen Knochenmarks
(Knochenbriiche!), bei Kontusionen und Rupturen der fetthaltigen Leber,

Fig. 43. Fettembolie der Lunge. Vergr. 100fach. (Frischer Scherenflachschnitt.)

Man sieht das alveolire Gefiige der Lunge mit den zahlreichen elastischen Fasern.
Die BlutgefiBe sind mit Fett erfiillt; die Fettmassen erscheinen hell, mit dunkeln
Randkonturen.
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bei Zerquetschung des Beckenfettgewebes (Geburtsakt!), bei Quetschungen
der subkutanen Fettgewebslager (Uberfahrenwerden!) usw. kommt es an den
Stellen solcher traumatischer Insulte zu Austritt von Fett aus den lddierten
Zellen. Das Fett wird in die zerrissenen Venen (und LymphgefiBie) des
geschidigten Gebietes angesaugt, nach dem rechten Herzen transportiert
und mit dem Lungenarterienblut nach der Lunge gebracht, wo es sich vor
allem im Gebiet der Kapillaren anhéuft. Das Fett kann die Lungenkapillar-
bahn passieren, mit dem Lungenvenenblut nach dem linken Herzen, von da
in den groBen Kreislauf gelangen, und schlieBlich in kleinen Arterien und
Kapillaren des Herzfleisches, der Nieren, des Gehirns stecken bleiben. Em-
bolie geringer Fettmengen in die Lungen macht keine schweren Storungen;
das Fett kann verseift oder von Zellen aufgenommen und verarbeitet werden

Fig. 44. Fettembolie der Lunge. Vergr. 50 : 1. (Sudanfirbung.)

a Mit Fett verstopfte, kleine Lungenarterien. b Fettgefillte Lungenkapillaren.
¢ Lungenpleura.

und verschwindet so bald aus der Blutbahn. Gelegentlich aber kommt
es zu ausgedehnter Verstopfung der Kapillaren und kleinen Arterien der
Lunge mit Fett. Die Folge sind Zirkulationsstorungen mehr oder weniger
schwerer Art (Stauung, Odembildung, Blutung), ja bei sehr ausgedehnter
Verstopfung des Kapillargebietes kann der Tod unter den Erscheinungen
der Herzinsuffizienz oder der Erstickung eintreten. Gelegentlich kann man
die Fetttropfen im Lungenarterienblut bei der Sektion schon mit dem un-
bewaffneten Auge nachweisen. Zur mikroskopischen Untersuchung (Fig. 43)
geniigt es, ein mit der flachen Schere abgeschnittenes diinnes Lungengewebs-
stiickchen in Kochsalzlosung unter dem (nicht zu fest aufgepreften!) Deck-
glas bei schwacher VergroBerung zu untersuchen. Man sieht die glinzenden
Fettmassen in einer den Gefillen der Lunge entsprechenden Anordnung.
Unser Dauerpréparat (Fig. 44) zeigt eine experimentell erzeugte Fett-

5*
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embolie (Olivenél in die Vena jugularis des Kaninchens eingebracht) bei
Farbung mit Sudan (schw. Vergr.). Die mit den rotgefirbten Fettmassen
injizierten, strotzend gefiillten Lungenkapillaren, die Anwesenheit von roten
Fetttropfen in kleinen und selbst in groferen Arteriendisten sind deutlich
zu sehen. Die Zirkulations- und Erndhrungsstérungen, welche als Folge
der Embolie auftreten, finden ihren histologischen Ausdruck in der Anwesen-
heit von roten Blutkorperchen und abgeldsten Epithelien innerhalb der Al-
veolen (st. Vergr.!).

Nur beildufig sei erwdhnt, daff man in den Kapillaren der Lunge gelegentlich
auch andere Beimischungen des Blutes, die aus dem Gebiete der Korpervenen
stammen, vorfindet. So z. B. konnen bei den oben erwihnten Traumen auch ganze
Fettzellen, Leberzellen Knochenmarksriesenzellen (Megakaryozyten) gefunden
werden. Andere Befunde sind Plazentarzellen, Geschwulstzellen usw. Die Luft-
embolie der Lunge — bei Ansaugen von Luft in eréffnete groBe Korpervenen

(gelegentlich von Operationen, bei der Plazentarlosung) — sei nur der Vollstindig-
keit halber erwéhnt.

b) Himorrhagischer Infarkt.

Wir haben bereits im vorhergehenden die Lunge als den Schauplatz
embolischer Vorginge kennen gelernt, indem wir der Verstopfung der Lungen-
gefiBe mit Fett, Zellen verschiedenster Art, mit Luft usw. gedachten. Eine
grobere Form der Embolie kommt zustande, wenn Thromben, die sich im
rechten Herzen oder in den Korpervenen gebildet haben, vom Blutstrom
losgerissen und in die Lunge getrieben werden. Hierbei konnen kleinere
und groBere Lungenarteriendste verstopft werden. Bei akuter Xmbolie
der Hauptéste tritt der Tod ein. Bei Verstopfung mittlerer Aste kann ¢in
Ausgleich erfolgen durch das vikarilerende Kintreten der Bronchialarterie
(s. S. 56) — vorausgesetzt, daB die Herzkraft ausreicht und daB im kleinen
Kreislauf keine abnormen Widerstinde zu itberwinden sind. Solche Wider-
stinde sind aber in einer Stauungslunge gegeben. Hier herrscht ein
abnorm hoher Druck in den Lungenkapillaren und Lungenvenen (z. B. bei
Mitralfehlern), gegen den die aushelfende Bronchialarterie nicht geniigend
aufkommen kann. Es entsteht unter solchen Bedingungen ein sog. Infarkt,
der sich in der Lunge als ein fester, dunkelroter, blutiger, durch die Lobular-
grenzen scharf umschriebener, an der Lungenoberfliche ein wenig promi-
nierender Keil darstellt. Die Basis des Keiles liegt in typischen Fillen unter
der Pleura; an der Spitze des Keiles findet man das embolisierte GefiB.
Die Lungenpleura ist iiber dem Keil in der Regel leicht entziindet, mit einem
zartem Fibrinschleier belegt.

Stellen wir uns die Folgen einer Embolie unter den gedachten Voraussetzungen
genauer vor. Im Verzweigungsgebiet eines vollig verstopften Lungenarterien-
astes — jenseits des Pfropfes — muB der Blutdruck auf Null herabgehen. Das
wird nur einen Augenblick lang sein, denn bei den reichlichen kapilliren Anasto-
mosen, wird benachbartes Kapillarblut von allen Seiten zustrémen; auch an
einen RiickfluB von Blut aus den Lungenvenen bzw. Bronchialvenen (s. friiher)
kann man um go mehr denken, als ja bei der Herzfehlerlunge der Druck in den
Lungenvenen (wegen der Erschwerung des Abflusses nach dem linken Herzvorhof)
erhoht ist. Es wird sich also das embolisierte Gefafigebiet alsbald wieder mit Blut
filllen. Da die von allen Seiten zuflieBenden Stréme einander entgegengerichtet
sind, wird es zu értlichen Uberfillungen, zu Stauungen und Blutungen im emboli-
sierten Gebiete kommen miissen. Niemals konnte es aber durch diese kollateralen
kapilliren und vendsen Zufliisse zu einer derartig massigen und strotzenden blutigen
Infiltration des Lungengewebes kommen, wie wir sie beim himorrhagischen Infarkt
sehen. Dazu gehért ein Druck, wie ihn Kapillaren und Venen (selbst in der Stau-
ungslunge) nicht aufbringen konnen. Wir miissen hier auf arteriellen Druck
zuriickkommen. Die Bronchialarterie hilft aus; durch sie wird unter arteriellem
Druck stehendes Blut in den embolisierten Bezirk getrieben. Den pathologischen
Uberdruck in den Venen der Stauungslunge aber kann die aushelfende Bronchial-
arterie nicht iiberwinden: sie bringt wohl fortgesetzt Blut in das verstopfte Gefa(-
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gebiet hinein, aber sie treibt es nicht geniigend hindurch nach den abfihrenden
Venen hin. So sammelt sich immer mehr Blut in dem Emboliebezirk an. Alle
Gefale sind strotzend gefiillt; es kommt zu Diapedesisblutungen oder zur Rhexis

""-.\h
",

W Freyfag

Fig. 45. Himorrhagischer Infarkt der Lunge. Vergr. 10fach.
' (Hamatoxylin-Eosin.)
a Véllig thrombosierter Lungenarterienast. b Partiell thrombosierte, kleinere
Lungenarterien. ¢ Hidmorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. d In Nekrose
befindliches, himorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. e Angrenzendes,
lufthaltiges Lungengewebe. e, Geblihtes, lufthaltiges Lungengewebe (vikari-
ierendes Emphysem). f Leukozytire Infiltration an der Grenze des Infarkts.

der GefiBe; das Blut tritt in das Interstitium und in die Alveolarriume aus, die
sich mehr und mehr damit filllen. Stase und eventuell Gerinnung in den Gefiflen
des embolisierten Gebietes schlieBt den Reigen der Erscheinungen. Damit ist die
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Nekrose des infarcierten Bezirkes eingeleitet. Beildufig gesagt, wird sich die Zir-
kulationsstorung in &hnlicher Weise ausbilden, wenn ein Pulmonalarterienast
nicht vollstidndig verstopft wird.

Die klinischen Erscheinungen — Blut im Sputum, Seitenstechen (Pleuritis sicea -

s. oben) — erklidren sich aus dem anatomischen Bilde. Die Schicksale solcher
himorrhagischer Infarkte sind sehr mannigfaltig: Entfirbung der Herde durch
Auflésung des Blutfarbstoffes, Resorption kleiner Infarktherde, Organisation und
Vernarbung groferer Keile, Ubergang in Abszel3 oder Gangran bei sekundirer
Infektion usw.

Die ganze Schilderung bezieht sich auf die sog. blande Embolie der Lungen-
arterie. Die Folgen einer infektiosen Embolie (sog. septische Infarkte) werden
wir spiter beim Lungenabszefl kennen lernen.

Unser Ubersichtsbild (Fig. 45) eines hdmorrhagischen Lungeninfarkts zeigt
mehrere Lobuli im Zustand der blutigen Infiltration und Nekrose. Der
Infarkt ist etwas dlteren Datums. Man sieht im interstitiellen Bindegewebe
neben einem (zweimal) lingsgetroffenen Bronchus einen vdllig thrombo-
sierten Lungenarterienast (a); kleinere Lungenarterienéste sind -durch Throm-
bose teilweise verschlossen (b). Die alveoliren Rdume der infarzierten
Lobuli sind mit roten Blutkorperchen strotzend gefillt (c).

Die Kernfirbung im Infarkt ist mangelhaft; an einzelnen Stellen (d)
ist dies besonders deutlich. Das an die infarzierten Lappchen angrenzende
Lungengewebe ist lufthaltig, stellenweise stirker gebliht (e und e;). DaB
der Infarkt schon etwas dlter ist, geht aus den entziindlichen Reaktionen vor,
welche wir vor allem als zellige Infiltration des Zwischengewebes und des
angrenzenden alveoliren Gewebes in der Umgebung der infarzierten Teile
erkennen (f).

Bei stirkerer VergroBerung erweisen sich diese Infiltratzellen als Leuko-
und Lymphozyten; sie durchsetzen das septale Bindegewebe und die Wan-
dungen der hier liegenden GeféBle und Bronchien. Das Bindegewebe in der
nichsten Umgebung des Infarkts zeigt auch eine Vermehrung seiner Fibro-
plasten. Hier sind auch die Alveolen mit Wanderzellen und zum Teil mit
jungem Bindegewebe (organisiertes Exsudat!) ausgefillt. In den thrombo-
sierten Lungenarterien kann man bei stirkerer VergroBerung vorgeschrittene
organisatorische Vorginge an den Thromben feststellen: gefifBreiches, zart-
fibrilldres Bindegewebe, welches von Wanderzellen durchsetzt ist, verschlie8t
die Lichtungen dieser Arterien mehr oder weniger vollstindig. Tm Infarkt-
gebiet selbst sind die Alveolen mit ausgelaugten roten Blutkérperchen,
Schatten und Schollen von solchen, mit Gerinnseln, abgestofenen Alveolar-
epithelien, Staubzellen, Wanderzellen erfiillt. Fast iiberall ist Kernlosigkeit
bzw. Kernzerfall an den Elementen innerhalb der Alveolen sowohl, wie im
Bereich der Alveolarwandungen und -septen festzustellen ; starke Karyorrhexis
findet sich besonders bei d.

4. Entziindungen.
a) Fibrinése Pneumonie.

Die Lungenentziindungen (Pneumonien) kann man einteilen 1. in solche,
bei welchen der wesentliche Vorgang in der Ablagerung eines Exsudates
an der inneren Oberfliche des Lungenparenchyms besteht (innere Ober-
flichenentziindungen), und 2. 1n solche, bei welchen das interstitielle
Bindegewebe der Lunge, das sog. Lungengeriist, vorzugsweise der Schauplatz
der entziindlichen Vorginge ist (Geristentziindungen). Je nach der Art
der Entstehung kann man himatogene (evtl. embolische), broncho-
gene und lymphogene (evtl. pleurogene) Pneumonien unterscheiden.
Je nach der Art der Ausbreitung des pneumonischen Prozesses trennt
man diffuse Pneumonien, das sind solche, die einen ganzen Lungenlappen
oder groBe Teile eines solchen ergreifen (lebare Pneumonien), und herd-
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formige Lungenentziindungen; bei den letzteren sind nicht selten die
Grenzen des pneumonischen Prozesses durch die anatomischen Einheiten des
Lungengewebes, die Azini oder Lobuli, bestimmt (sog. azinése bzw. lobu-
lare Pneumonien) (s. 8. 75).

Als typisches Beispiel einer lobdren Pneumonie gilt die sog. genuine,
kruppose oder fibrinose Pneumonie. Sieist eine wohl charakterisierte
Infektionskrankheit, die sich durch typische Fieberkurve und charakteristi-
schen klinischen Verlauf auszeichnet.

_ Der Erreger ist in den meisten Fillen der Frinkel - Weichselbaumsche
Diplococcus lanceolatus; in wenigen Fillen wird der von Friedldnder beschrie-
bene Kapselbazillus (Bac. mucosus capsulatus pneumoniae) gefunden. Wie diese

Fig. 46. Kruppése Pneumonie. (Stadium der roten Hepatisation.) Vergr. 180fach.
(Hiamatoxylin.)
a Erweiterte, blutgefilllte Lungenkapillaren. a, Weile Blutkoérperchen innerhalb
und auBerhalb der Lungenkapillaren. b Alveolarepithelien, abgestolen und den
Exsudatpfropfen aufliegend. b, Geschwollene Alveolarepithelien, der Alveolar-
wand noch anliegend. ¢ u. d Lymphozyten und Leukozyten innerhalb des fibri-
nosen (feinfaserigen) Exsudates in den Alveolen.

Erreger in die Lunge gelangen, ist noch nicht ganz aufgeklirt. Bemerkenswert
ist ihr Vorkommen in den oberen Luftwegen Gesunder. Diese Tatsache legt es
nahe, an eine Infektion auf dem Luftweg zu denken. Die Erkiltung, welche
in der Atiologie gerade der fibrinésen Pneumonie eine Rolle spielt, wiirde in der
Lunge eine Disposition schaffen, welche den auf dem Luftweg in die Lunge vor-
dringenden Erregern giinstige Entwicklungsbedingungen bietet. Indessen spricht
doch manches fiir eine himatogene Infektion: vor allem die primir diffuse
Ausbreitung des pneumonischen. Prozesses. Das ganze Krankheitsbild, welches
in schweren Fillen mehr dem einer Allgemeininfektion, einer Pneumokokken-
sepsis mit besonders hervortretender Lokalisation in der Lunge, entspricht, wobei
auBerdem pneumokokkische Entziindungsherde in den verschiedensten Organen
des Korpers (Perikarditis, Endokarditis, Meningitis, Arthritis, Nephritis, Otitis
media usw.) hervortreten, riickt ebenfalls die himatogene Infektion in den Vorder-
grund. Wie freilich der Pneumokokkus zuerst ins Blut gelangt, bleibt fraglich
(sog. kryptogenetische Infektion).
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Die Stadien, in welchen sich der krankhafte ProzeB bei der fibrinésen
Pneumonie abspielt, sind von jeher in folgender Weise unterschieden worden:
1. die Anschoppung: der befallene Lungenteil ist gedunsen, sehr hyper-
amisch und saftreich (entziindliches Odem). Mikroskopisch findet man in

Fig. 47. Exsudatpfrépfe bei Pneumonia crouposa. Vergr. 2fach.
Frisches Abstrichpriparat einer rot hepatisierten Lunge. Die (hauptsichlich aus
Fibrin bestehenden) Exsudatpfropfe (a) stellen formliche Ausgiisse des respirierenden

Lungenparenchyms (Alveolarginge, Infundibula) dar.

diesem Stadium stdrkste kongestive Hyperdmie (Kapillarerweiterung);
Schwellung der Alveolarepithelien, die sich lockern und von der Alveolar-
wand ablésen; rote Blutkorperchen, die per diapedesin aus den hyper-
#mischen, entziindeten GefiBen in die Alveolarlichtungen ausgetreten

W Freytag

Fig. 48. Kruppose Pneumonie (Stadium der grauen Hepatisation).
Vergr. 60fach. (Weigerts Fibrinfirbung — Karmin,)
Blau gefirbtes, feinfaseriges Fibrin, vermischt mit vielen Leukozyten, fillt die
alveoliren Riume aus, die durch das Exsudat betrichtlich erweitert sind.
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sind (blutiges, rostfarbenes Sputum der Pneumoniker!); emigrierte Liympho-
und Leukozyten, die teils noch in der Alveolarwand stecken, teils in das
Lumen der Alveolen eingewandert sind. Daneben fliissiges, eiweiBreiches
Exsudat. Geronnenes Exsudat (Fibrin) findet sich in diesem Stadium
noch wenig in den Alveolen vor. Die Exsudation bedingt jenes leise Knistern
bei der Atmung, welches Crepitatio indux genannt wird; 2. dierote Hepati-
sation: die entzindete Lunge zeigt in diesem Stadium den Fortbestand
der intensiven Hyperdmie, daher die Rotfirbung. Zu dieser trigt auch
die massenhafte Anwesenheit von roten Blutkérperchen in den Alveolen bei.
Die Konsistenz der Lunge ist reichlich vermehrt, die Lunge wird fest und
briichig wie eine Leber (Hepatisatio) infolge der Ausfiillung ihrer Luftriume
mit geronnenem FExsudat, d. h. mit Fibrin
(klinisch: Dampfung, Bronchialatmen!).
Mikroskopisch (Fig. 46) sieht man starke
Erweiterung und Fiillung der Lungenkapillaren
(a); Leuko- und Lymphozyten stecken in diesen
Kapillaren und finden sich auch innerhalb der
Alveolarwandungen und -septen. In den Lich-
tungen der Alveolen ist reichlich kornig-fidiges
Fibrin vorhanden, ferner finden sich massen-
haft rote Blutkérperchen und miBigOriel weiBe
(Lympho-Leukozyten [c, d]). Alveolarepithelien
werden reichlich in Ablosung gefunden und liegen
manchmal den Exsudatpfropfchen als peripherer
Saum auf (b). Die fibrinose Exsudation kann
auch auf der Pleura. (pleuritisches Reiben!),

sowie in den kleinsten Bronchien (Bronchiolitis
fibrinosa!) festgestellt werden. Schneiden wir
eine solche hepatisierte Lunge durch, so bietet
sie uns auf der Schnittfliche ein feinkoérniges
Aussehen dar, weil sich die elastischen Winde
der Alveolen nach dem Durchschneiden etra
hieren, wodurch die in den Alveolen stecken-
den Fibrinpfropfe als kleine Korner tber die
Schnittfliche hervorragen. Streicht man mit dem
Messer iiber die kornige Schnittfliche und bringt
das abgestrichene Material unter das Mikroskop

Fig. 49. Kruppose Pneu-
monie (Stadium der grauen
Hepatisation).

Vergr. 250fach. (Weigerts
Fibrinfairbung — Karmin.)
Zwei benachbarte Alveolen,
die mit (blau gefirbtem)
Fibrin wund reichlichen
weilen Blutkérperchen aus-
gefilllt sind. Bei a ziehen
Fibrinfasern durch eine Pore
der Alveolarwand von der
einen zur anderen Alveole
hiniiber.

(in NaCl-Losung), dann sieht man aus Fibrin

bestehende Abgiisse der Alveolen und formliche Modelle der Alveolarginge
und Endsédckchen (Fig. 47). Nicht selten zeigen diese Fibrinpfropfe spitze
Ausldufer; es sind dies Fortsdtze, mit welchen die einzelnen Fibrinpfrépfe
durch die Alveolarwandperen hindurch untereinander zusammenhingen;
3. die graue Hepatisation: die Lunge wird blasser, mehr graurot oder
grau, weil einerseits die Hyperdmie einer relativen Animie Platz macht,
indem das immer méchtiger werdende fibringse Exsudat auf die Kapillaren
driickt, andererseits die in den Alveolen befindlichen roten Blutkorperchen
ausgelaugt werden und sich auflosen. Der Exsudationsproze8 hat jetzt
seine volle Hohe erreicht: die Lunge ist ganz fest geworden und ist vollig
luftleer. Ein histologischer Vorgang, der wihrend des bisher geschilderten
Verlaufes eine nur untergeordnete Bedeutung hatte, gewinnt nun mehr
und mehr die Oberhand : es ist die Emigration von polymorphkernigen
Leukozyten aus den entziindlich alterierten Kapillaren in die Alveolen
hinein. Sehr instruktiv sind Préparate, welche mit Weigerts Fibrinfirbung
(Fig. 48) behandelt sind. Hierbei ist alles Fibrin elektiv blau gefirbt. Man
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sieht ein Gewirr sich vielfach iiberkreuzender, blaugefirbter, starrer Faden
in den Alveolen und kann die oben erwihnten Verbindungen benachbarter
fibrinser Exsudatpfropfe deutlich sehen: feine blaue Faden ziehen von einer
Alveole zur benachbarten durch die Alveolenwand hindurch (Fig. 49). AuBer
Fibrin finden sich reichlich weiBe Blutkorperchen in den alveolaren Réumen.
Damit bereitet sich das 4. Stadium: das Stadium der Lésung (Klinisch:
Crepitatio redux!) vor. Je mehr die Leukozyten das Feld beherrschen, desto
mehr zeigt die erkrankte Lunge auf dem Durchschnitt eine gelbliche Farbung
(gelbe Hepatisation). Ein mikroskopisches Bild in diesem Stadium zeigt

Fig. 50. Kruppose Pneumonie bei Emphysem. Vergr. 45fach.
(Hamatoxylin-Eosin.)
Stark vergroBerte (emphysematése) Luftriume. Diinne (atrophische) Septen
dazwischen. Feinfaseriges Fibrin und stellenweise (z. B. bei a) massenhaft Leuko-
zyten in den Luftriumen.

ungeheure Massen von Leukozyten in den Alveolarrdumen und in den Al-
veolarwandungen bzw. innerhalb der Lungenkapillaren. Die Auflosung des
Fibrins unter der Einwirkung dieser leukozytiren Uberschwemmung ist
daran zu erkennen, da man um so weniger Fibrin in den Alveolen sieht,
je mehr Leukozyten sich hier angehduft haben. Bei starker VergroBerung
stellt man auch feinstkérnigen Zerfall des Fibrins fest. Durch die Anwesen-
heit der Leukozyten bzw. durch ihren intraalveoliren Zerfall kommen auto-
lytische Fermente in Wirksamkeit, durch welche die geronnenen Eiweifi-
massen in den Alveolen aufgelést, verfliissigt werden. Von der Schnittfliche
einer solchen in Losung befindlichen pneumonischen Partie lifit sich ein
gelber, rahmiger, eiterihnlicher Saft abstreichen — das autolysierte HEx-
sudat, vermischt mit massenhaften zerfallenen Leukozyten. Durch Ex-
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pektoration auf dem Bronchialweg und durch Resorption seitens der Lymph-
gefiBle wird das verflissigte Exsudat allméihlich entfernt, die Luftriume
werden wieder frei, die Alveolarepithelien regenerieren sich und die Lunge
kann véllig heil (mit restitutio ad integrum) aus dem Sturm der Entziindung
hervorgehen. Ungiinstige Ausginge kommen vor: das fibrinose Exsudat
kann unaufgel6st liegen bleiben und wird dann bindegewebig organisiert
(Ausgang in Induration, Karnifikation). Es kann aber auch durch
Sekundérinfektion zur Vereiterungoder Verjauchung der pneumonischen
Partie kommen (Ausgang in AbszeB oder Gangrin).

Interessant ist es, den pneumonischen ProzeB in einer emphysema-
tosen Lunge histologisch zu verfolgen, weil hier einerseits der Umfang der
emphysematésen Luftraume durch die in ihnen abgelagerten Exsudatmassen
besonders deutlich wird, andererseits vor Augen gefiihrt wird, daB infolge
des Schwundes der bindegewebigen Septen, sowie der Blut- und Lymph-
gefiBe in der Emphysemlunge die Resorption des Exsudates Schwierigkeiten
begegnet. Unser Priparat zeigt denn auch Stellen, an welchen sich das
Exsudat besonders stark angehduft und einen mehr eitrigen Charakter an-
genommen hat (Fig. 50).

#) Bronchopneumonie.

In allen Lebensaltern, besonders aber bei Kindern und alten Leuten,
kommt eine Pneumonie vor, die bronchogenen Ursprungs ist. Sie geht
in der Regel von einer bestehenden katarrhalischen oder eitrigen Bronchitis
aus, die von den groberen Bronchialisten in die Endbronchien hinabsteigt
und von da auf das respirierende Parenchym iibergreift. Dies kann so ge-
schehen, daB der Entziindungsprozef durch die Wand der Bronchiolen,
dem Lymphweg folgend, auf das angrenzende Lungengewebe fortschreitet
(peribronchiale Ausbreitung), oder dafl die Entziindung, den Verzwei-
gungen des Bronchialbaumes folgend, auf die Bronchioli respiratorii
und die zugehorigen Alveolarginge und Infundibeln iibergreift (endobron-
chiale Ausbreitung). Die letztere Form wird auch Lobuldrpneumonie
genannt, weil hier, der eben geschilderten Ausbreitung der Entziindung
entsprechend, anatomische Einheiten, Azini und Lobuli, pneumonisch
erkranken.

Die Erreger dieser exquisit herdf6rmigen Lungenentziindungen sind mannig-
faltig: in vielen Féllen wird auch hier der Pneumokokkus gefun%en. In anderen
Fillen — entsprechend dem Auftreten von Bronchopneumonien bei Masern,
Keuchhusten, Grippe, Typhus, Diphtherie usw. — werden Streptokokken, Sta-
phylokokken, Influenza-, Koli-, Typhus-, Diphtheriebazillen nachgewiesen. Oft
handelt es sich um Mischinfektionen. Als disponierendes Moment kommt auch
hier die Erkiltung in Betracht. Ferner aber vor allem Stérungen der Ventilation
und der Zirkulation in der Lunge. So sehen wir in atelektatischen Lungen-
teilen, ferner auf dem Boden der aus ungeniigender Herztatigkeit sich entwickelnden
Hypostasis bzw. des Oedema pulmonum Bronchopneumonie entstehen.
Besonders fiir die Lobulidrpneumonie 148t sich das eben Gesagte klar er-
liutern. Nehmen wir den so héiufigen Fall einer Maserninfektion als Beispiel!
Hier besteht so gut wie immer eine Bronchitis; sie wird deszendierend zur
Bronchiolitis; katarrhalisch-eitrige Sekretpfropfe verstopfen die kleinsten Bronchien.
Mit jeder Inspiration werden diese Pfropfe peripherwirts in die lobuldren bzw.
azinosen Bronchiolen eingetrieben und verschliefen deren Lumina; es kann keine
Atemluft mehr in die Alveolarriume der betreffenden Abschnitte. Mit jeder
Exspiration liften sich die verstopfenden Pfropfe, indem sie hiluswirts ver-
schoben werden: die in den Alveolen befindliche Luft kann daher bei der Ex-
spiration entweichen. Das Spiel wiederholt sich immer wieder von neuem. Der
Endeffekt ist, daB die Alveolarriume der befallenen Azini bzw. Lobuli mehr
und mehr luftleer werden; sie werden durch den ventilartigen Verschlufi der
Bronchiolen férmlich leer gepumpt. Der Rest von Luft (Gasen) wird vom
Blut aus resorbiert. Die Azini bzw. Lobuli sinken zusammen, die Alveolen sind
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leer, ihre Wandungen legen sich aufeinander, ihre Ventilation bei der Atmung
hat aufgehort (Verstopfungsatelektase). Die fehlende Ventilation bringt aber
auch eine schlechte Zirkulation mit sich, denr der normale Druckwechsel in den
Alveolen ist der Beforderung des Blutes in den Lungenkapillaren sehr forderlich.
Fallt er bei der Atelektase weg, s0 kommt es zur Kapillarstauung in den be-
treffenden Lobuli: blaurote, eingesunkene, polygonale Felder an der Lungen-
oberfliche bezeichyen die Stellen der Stérung oder Aufhebung der Ventilation
und Zirkulation. Alsbald entwickelt sich nun gerade in diesen disponierten
Lungenteilen die Pneumonie, indem die Erreger von den Bronchiolen aus in
die Alveolarrdume gelangen und hier die entzindliche Exsudation erregen: so
geht die lobulire Atelektase in Lobuldrpneumonie iiber. Ahnlich ist es bei alten
Leuten und bei Marantischen, bei welchen sich mit sinkender Herzkraft in den

Fig. 51. Katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie. Vergr. 20fach.
(Hamatoxylin.)
a Herdférmige, pneumonische Infiltration des alveoliren Gewebes. b Kleine Bron-
chien, in deren Umgebung und Ausbreitungsbezirk sich die herdférmige Pneumonie
entwickelt hat; die Bronchien zum Teil mit Exsudat (Leukozyten) verstopft.
¢ Mit eitrigem Exsudat verstopfter Endbronchus. d Bronchiolus respiratorius.
e Lungenarterienast.

hinteren Lungenabschnitten Stauung (Hypostase), Stauungsodem und relative
Atelektase (Splenisation) entwickelt. Auch hier findet bei der regelmiflig vor-
handenen Bronchitis ein Ubergreifen der Entziindung auf das schlecht ventilierte
und in schlechter Zirkulation befindliche Lungengewebe besonders leicht statt.
Einen besonderen Fall von Bronchopneumonie stellt die Aspirationspneumonie
oder Schluckpneumonie dar, zu welcher auch die sog. Vaguspneumonie
(bei Rekurrenslihmung) gehért. Hier gibt die Aspiration von infektiosen Teilen
aus den oberen Verdauungs: und Respirationswegen in die tieferen Lungenpartien
hinein Anlaf zu bronchopneumonischen Entziindungen, die meist sehr schwerer
Art sind (Ubergang in Abszefl und Gangrin).

Das grobanatomische Bild der Bronchopneumonie zeigt uns herdférmige
Infiltrate, die entweder mit unbestimmten Grenzen peribronchial angeordnet,
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oder streng an die Ausbreitung der Azini bzw. Lobuli gebunden sind. Die
Herde sind von verschiedenster Grofie, von miliaren Stippchén bis zu Lépp-
chengroBe; durch Konfluenz entstehen noch umfangreichere, schlieflich
lobédre Infiltrate (sog. konfluierende Bronchopneumonie). Je nach der Art
des Exsudates (katarrhalisch, himorrhagisch, eitrig) sind die Herde graurot,
dunkelrot, graugelb, gelblich gefirbt, oft auch (wegen Fibringehaltes) kornig
auf der Schnittfliche. Mikroskopisch (Fig. 51) zeigt sich bei ganz schwacher
VergroBerung der herdférmige Charakter der pneumonischen Infiltration (a)

©

Fig. 52. Katarrhalisch-eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie.
Vergr. 40fach. (Hamatoxylin.)

a Endbronchien, mit Leukozyten erfiilllt; das Epithel groftenteils erhalten. Bei

a, Ubergang in einen Bronchiolus respiratorius. b Leukozyten in den Alveolar-

raumen. ¢ Kleinere und groBere mononukleire Zellen (Alveolarepithelien, Lympho-
zyten) in den Alveolarrdumen.

deutlich; ebenso die Beziehung der Herde zu katarrhalisch erkrankten, mehr
oder weniger durch Sekret verstopften, kleinen und groBeren Bronchien
(b, ¢). Das zwischen den Infiltraten gelegene lufthaltige Lungengewebe ist
stark entfaltet (vikariierende Blihung!). Bei etwas stirkerer VergroBerung
(Fig. 52) erkennt man die Ausfiillung der Alveolen und Infundibeln mit
vorwiegend zelligem Exsudat. Es sind an den Stellen stirkster entziindlicher
Reizung dicht gedringte Leukozytenmassen (b). An anderen Stellen sind
es locker liegende, klsinere und groBere einkernige Zellen (c); es sind Lympho-
zyten und Alveolarepithelien. Die kleinen Bronchien (a) sind mit Leuko-
zyten ganz erfiillt; ihr zylindrisches Epithel teils noch erhalten, teils ab-
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gestoBen. Das die Bronchien umgebende Bindegewebe ist entziindlich zellig
infiltriert. Starke Fillung der GefiBe tritt iberall hervor. In Fig. 53 ist
ein quergetroffener kleiner Bronchus (a), erweitert und mit abgestofSenem
Zylinderepithel und Leukozyten erfillt, zu sehen. Die Alveolen sind in
seiner Umgebung mit rundlichen, einkernigen Zellen erfiillt (b), die Alveolen-
wandungen und -septen von kleinen Rundzellen (Lymphozyten) infiltriert (c).

In den einzelnen Fillen von Bronchopneumonie ist die Zusammensetzung
des Exsudates, wie gesagt, sehr wechselnd. Bei der sog. katarrhalischen
Pneumonie besteht der Inhalt der Alveolen vorwiegend aus abgelosten
Alveolarepithelien: groBe, polygonale, platte Zellen; ferner aus Lympho- und
Leukozyten. Hierbei ist zu bemerken, daBl die Unterscheidung dieser Zell-

1
4]

d 5

Fig. 53. Katarrhalisch-eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie.
Vergr. 90fach. (Hamatoxylin.)
a Kleinerer Bronchus, quer getroffen, erfiillt mit abgestoBenem Zylinderepithel und
mit Leukozyten. a, AbgestoBenes, niedrig zylindrisches Epithel eines Bronchiolus
respiratorius. b Alveolarriume, mit groéBeren, lymphozytenartigen Zellen erfillt.
¢ Alveolarwandungen, von Lymphozyten infiltriert. d Lungenarterie.

formen nicht immer ganz leicht ist, weil die Zellen, sowohl Alveolarepithelien
wie weiBe Blutkorperchen, innerhalb der Alveolen infolge von Quellungs-
zustéinden sich morphologisch sehr verindern konnen. Man trifft gelegentlich
auch auffallend groBe, rundliche, protoplasmareiche Zellen mit rundlichen
Kernen an; auch zwei- und mehrkernige derartige Zellen (Riesenzellen)
kommen vor, z. B. bei Diphtherie-, Masern-, Keuchhustenpneumonie. Die
Herkunft dieser Zellen ist sehr umstritten. Sind es pathologisch ver-
groBerte Lymphozyten? Sind es gequollene, abgerundete, verinderte Alveo-
larepithelien? Pneumonien, welche vorwiegend solche groBere, rundkernige
Zellen in den Alveolen aufweisen, werden auch als Desquamativpneu-
monien (Buhl) bezeichnet, weil man die Meinung hat, es handle sich um
eine Desquamation der Alveolarepithelien. Von manchen Autoren (Orth)
wird aber dem lymphozytiren Charakter der einkernigen Elemente mehr
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das Wort geredet. Wir werden diesen Zellen bei Besprechung der tuber-
kulosen Pneumonien wieder begegnen und dort auseinandersetzen, daB

Fig. 54. Katarrhalische Pneumonie mit lymphozytirem Exsudat.
Vergr. 180fach. (Himatoxylin.)
a Alveolarwandungen und -septen, von Lymphozyten infiltriert. b Kleinere und
groflere, lymphozytenartige Zellen innerhalb der Alveolen.

sicher beides vorkommt, eine lymphozytire Exsudation (Fig. 54) und eine
zweifellose Alveolarepithelabschuppung (Fig. 55). In Fig. 54 sehen wir neben

Fig. 55. Desquamativpneumonie. Vergr. 250fach. (Hamatoxylin.)

a GroBe, epithelartige, vielgestaltige Zellen (abgestofiene Alveolarepithelien) in den
Alveolen. b Lympho- (und leuko-) zytdre Infiltration der Alveolarwandungen.
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ausgesprochen lymphozytirer Infiltration der Alveolarwandungen (a) eine
Erfiillung der Alveolarlumina mit kleineren und gréBeren, gleichmiBig aus-
gebildeten, einkernigen Rundzellen (b). Das sind — auch der Beschaffen-
heit ihrer Kerne nach — pathologisch veréinderte (gequollene) Lympho-
zyten. In Fig. 55 tritt eine lympho- (und leuko-) zytdre Infiltration der
Septen (b) ebenfalls hervor. In den Alveolarlichtungen sind aber groBe,
vielgestaltige, protoplasmareiche Zellen mit rundlichen. bldschenfsrmigen
Kernen (a). Auch mehrkernige Zellen finden sich gelegentlich. Dies sind
wohl alles Alveolarepithelien.

Bei der eitrigen Bronchopneumonie finden sich vorwiegend poly-
morphkernige Leukozyten in den Alveolarrdumen vor. Fibrinése Broncho-
pneumonien sind durch die Anwesenheit geronnener Eiweimassen, himor-
rhagische Pneumonien (z. B. schwere Influenzapneumonien) durch das
reichliche Auftreten von roten Blutkorperchen in dem Exsudat ausgezeichnet.

Die Ausgénge der Bronchopneumonien sind dhnliche wie sie bei der
fibrinésen Pneumonie kurz erwihnt wurden,

y) Embolischer AbszeB der Lunge.

Beim Lungenabsze handelt es sich — im Gegensatz zur eitrigen Pneu-
monie — nicht nur um eine innere Oberflicheneiterung der Lunge, sondern
daneben auch um eine so intensive eitrige Infiltration des Lungengeriistes,
daB es unter schweren Stérungen der Zirkulation (Stase, Thrombose) zur
Nekrose und Einschmelzung des Lungengewebes, mithin zu Defekten, zu
sog. Lungengeschwiiren, kommt. Wir haben also eine Kombination von
innerer Oberflichen- und Geriistentziindung. Manchmal spielen sich diese
einschmelzenden Eiterungen ganz vorwiegend interstitiell in der Form
der eitrigen Lymphangitis ab; durch Einschmelzung der bindegewebigen
Septen der Lunge kann es dabei zu férmlichen Sequestrationen von Lungen-
teilen (Ldppchen usw.) kommen (sog. Pneumounia dissecans).

Lungenabszesse (und Gangrinherde) konnen himatogen (embolisch)
oder von den Bronchien her entstehen (z. B. bei Bronchektasie). Nicht
selten bilden sie sich auch aus durch sekundire Vereiterung oder Verjauchung
von pneumonischen Infiltrationen oder von Infarkten. Den hdmatogenen
und bronchogenen Eiterungen stehen die selteneren lymphogenen (bzw.
pleurogenen) Formen gegeniiber.

Die embolischen Lungenabszesse haben ihren Ursprung in infektiosen
Herden im Bereich des Korpervenensystems oder des rechten Herzens (Endo-
karditis). Bei lokalen eitrigen Prozessen im Korper (Abszessen, Phleg-
monen) setzt sich der eitrige Proze auf die Wandung kleinerer oder groBerer,
im Entzindungsgebiet gelegener Venen fort (Periphlebitis) und dringt
schlieBlich bis ins Venenlumen vor (Endophlebitis). Es kommt dann auf
den entziindeten Veneninnenwinden zu thrombotischen Abscheidungen
aus dem Blate, die schliefllich zur vélligen Verlegung der Venenlichtung
mit thrombotischer Masse fiihren konnen (sog. phlebitische Thrombose).
Diese Thromben sind selbst eitriger Natur: sie enthalten Massen von Eiter-
korperchen und Eiterkokken. Die bald eintretende eitrige Erweichung
und Schmelzung dieser Thromben macht es verstindlich, daB Teile der-
selben sich loslésen und vom Blutstrome (als Emboli) weggespiilt werden.
Die aus dem Gebiet des groBen Korpervenensystems stammenden der-
artigen Thromben werden in der Lunge abgefangen. Selten sind es dabei
groBere Teile des thrombotischen Materials, die als Emboli verschleppt
werden; daher ist embolische Verstopfung groberer Aste der Lungenarterie
bei diesen septischen Prozessen nicht hidufig. Die eitrig erweichten Emboli
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zerschellen vielmehr bei ihrem Transport in der Blutbahn an deren Ufern
in Brockel, und es kommt daher zu Verstopfung nur kleinerer Aste der
Arteria pulmonalis. Speziell die peripheren arteriellen Endverzweigungen
sind von der septischen Embolie bevorzugt, oder es werden die infizierten
Massen erst in den prikapillaren und kapillaren GefiBen festgehalten. Bei
Verstopfung mittlerer und kleiner Aste der Lungenarterie kann zunichst
eine Art hidmorrhagischen Infarkts zustande kommen (s. oben). Diese
infektiosen Infarkte sind nicht so scharf begrenzt, das Lungengewebe ist
in ihrem Bereich nicht so derb blutig infiltriert wie bei dem blanden Infarkt
der Herzkranken (s. S. 68). Die septischen Infarkte kénnen in toto vereitern
oder durch periphere (demarkierende) Eiterung sequestriert werden. In an-
deren Fillen entsteht gar kein eigentlicher hdmorrhagischer Infarkt, sondern
zunichst ein pneumonisches (meist allerdings auch himorrhagisches) Infiltrat,
welches dann vereitert. In jedem Falle entwickelt sich infolge der Gegenwart
der eitererregenden Bakterien sehr rasch eine schwere Entziindung des
Lungengewebes, die alsbald einen eitrigen, oft auch jauchigen Charakter an-
nimmt. Ungeheure Massen weiller Blutkorperchen wandern aus den ent-
ziindeten (refiBlen aus, infiltrieren das Stiitzgeriist der Lunge und sammeln
sich in den Rédumen der Bronchiolen und Alveolen an. In diesen letzteren
findet man eventuell auch reichlich Fibrin und rote Blutkorperchen vor.
Bald folgt der dichten eitrigen Infiltration des Lungengewebes die Nekrose
desselben, die sich als Verflissigungsnekrose darstellt und durch Einschmel-
zung des entziindeten Lungenteiles zum Lungenabszel fihrt. Die Nekrose
ist wohl ebensosehr die Folge der schweren entziindlichen Zirkulations-
storung (Stasis, Thrombosis im Entztindungsgebiet), als der intensiven
Giftwirkung seitens der Eiterbakterien (Strepto-Staphylokokken usw.). Die
Verflissigung ist als fermentativer Abbau des nekrotischen Gewebes auf-
zufassen. Die embolischen Lungenabszesse treten in der Regel multipel
auf; sie sind relativ klein und sitzen besonders hiufig subpleural (wegen der
Verstopfung der peripheren Endverzweigungen des Lungenarterienbaumes);
die Pleura ist iiber ihnen entziindet, oft auch selbst in Nekrose befindlich.
Dem bloBen Auge bieten sie sich als gelbe Infiltrationen oder als kleine eiter-
erfiilllte Hohlen dar, die oft dunkelrote, himorrhagische Hofe besitzen.

Die Lunge bildet keine uniiberschreithare Barriere fir die aus dem groflen
Korpervenengebiet stammenden infizierten Massen. Die Bakterien konnen die
Kapillaren der Lunge passieren, oder es bilden sich im Bereich der embolischen
Lungenabszesse neuerdings thrombotische Prozesse in den Lungenvenen aus,
von denen aus dann das linke Herz infizierte Emboli zugefithrt erhilt. So ent-
stehen auf Grund von Embolien im Gebiete der Aorta neue Abszesse in den ver-
schiedensten Organen (Niere, Herzfleisch, Hirn, Milz) — ein anatomisches Bild,
wie es der als Pydmie bezeichneten Allgemeininfektion entspricht.

Unser Ubersichtsbild (Fig. 56) ist geeignet, sowohl die Entstehung als auch
gewisse Folgen der embolischen Lungenabszesse vor Augen zu fithren. Wir
sehen zwei subpleural gelegene Lungenlobuli, getrennt durch das interlobulére
Bindegewebe. Der eine (b) befindet sich im Zustand vollstindiger pneumo-
nischer Infiltration; stellenweise bietet sich das Bild einer himorrhagischen
Infarzierung des Lungengewebes; an anderen Stellen iiberwiegt die zellige
Exsudation und Infiltration, welche den Beginn der Abszedierung des in-
filtrierten Lobulus darstellt. Uber dem infiltrierten Lappchen ist die Pleura
(a) entziindlich infiltriert und mit fibrinosem Exsudat belegt. Der andere
Lobulus (c) ist ganz diffus von Eiterzellen durchsetzt; die Lungenstruktur
ist nicht mehr erkenntlich; zum grofien Teil ist der eitrig infiltrierte Lobulus
zerfallen und eingeschmolzen. Uber diesem Abszefl fehlt die Pleura und wir
sehen Teile des eitrig geschmolzenen Lungengewebes (d) in AusstoBung
durch die perforierte Pleura. Das interstitielle Bindegewebe (f) in der Um-
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gebung der erkrankten Lobuli ist stark verbreitert, von Zellen durchsetzt,
bei méichtiger Erweiterung und Fillung der BlutgefiBe (phlegmondse Ent-
ziindung!). In der Umgebung der erkrankten Lippchen ist das Lungenge-
webe hyperimisch und in beginnender pneumonischer Infiltration be-
griffen (e).

Bei stidrkerer VergroBerung sind im Lappchen b die Alveolen wechselnd
mit Fibrin, roten Blutkérperchen, Alveolarepithelien, Leuko- und Lympho-
zyten ausgefiillt; die Blutkapillaren sind erweitert, enthalten viel weile

Fig. 56. Embolische Lungenabszesse. Vergr. 20 : 1. (Himatoxylin-Eosin.)
a Pleura pulmonalis, mit fibrinésem Exsudat belegt. b Ein Lungenlobulus, himor-
rhagisch-fibrinds, stellenweise eitrig infiltriert (beginnende Abszedierung). ¢ Eitrig
geschmolzener Lobulus (AbszeBl), durch die Pleura durchgebrochen. d Fetzen
des durchgebrochenen, eitrig geschmolzenen Lungengewebes. e Angrenzendes
Lungengewebe in beginnender Infiltration. f Interlobuldres Bindegewebe, durch
seros-zellige Exsudation stark verbreitert, mit hyperdmischen Gefien.

Blutkoérperchen, die auch reichlich in den Alveolarwandungen stecken. An
einzelnen Stellen ist eine solche Uberschwemmung des Alveolargewebes
mit Leukozyten vorhanden, daf die Lungenstruktur nicht mehr deutlich
erkennbar ist. Im vereiterten Lappchen c ist bei stirkerer VergroBerung gar
keine Lungenstruktur mehr erkenntlich; das von Eiterzellen aufs dichteste
infiltrierte Gewebe zeigt Zerfall der Kerne (Nekrose) und véllige Auflosung
(Binschmelzung). In dem an die beiden Lappchen b u. ¢ angrenzenden Lungen-
gewebe sind die Kapillaren stark gefiillt und enthalten reichlich Leukozyten;
diese erfiillen auch zum Teil die interalveoliren Septen und einzelne Alveolen.
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Das Bindegewebe, sowohl das interlobuldre wie das pleurale, zeigt bei starker
VergroBerung Schwellung der Fibroplastenkerne, Auflockerung der fibrilliren

Fig. 57. Schluckpneumonie (bronchogene Lungenabszesse).
Vergr. 25fach. (Hamatoxylin-Eosin.)
a Kleine, erweiterte Bronchien mit katarrhalisch-eitrigem Inhalt. b Bronchial-
knorpel. ¢ GroBe, eitrige Schmelzungsherde. d Kleinere Abszesse. e Bakterien-
haufen im Bereich kleinster Eiterherde. f Pneumonisch infiltriertes Lungen-
parenchym. g Komprimiertes, entziindlich infiltriertes Alveolargewebe in der
Umgebung der grofen Abszesse.

Struktur (durch seréses Exsudat: entziindliches Odem!), stellenweise fibri-
noses Exsudat in den Gewebsspalten, reichliche Durchsetzung mit leuko-

und lymphozytiren Wanderzellen.
6*
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Um auch noch ein Beispiel von bronchogen entstandenen Lungenabszessen
zu bringen, ist in Fig. 57 ein mikroskopisches Ubersichtsbild von einem
Falle von sog. Schluckpneumonie gegeben. Man sieht auf der Abbildung
ein paar kleine, stark erweiterte Bronchien (a) mit katarrhalisch-eitrigem
Inhalt. Eine Reihe von groBeren, eitrigen Schmelzungsherden (c¢) ist in
das Lungengewebe eingelagert. Sie sind zentral zerfallen; peripher findet
sich eine so dichte Eiterzelleninfiltration des Lungengewebes, daBl nichts mehr
von der Lungenstruktur zu erkennen ist. Kleine Abszesse (d) sind an vielen
Stellen in das Lungengewebe eingelagert. Sie zeigen ein dhnliches Bild wie
die groBeren. Da, wo die eitrig entziindlichen Herde sich im Entstehungs-
stadium befinden, sieht man weniger scharf abgegrenzte, zellige Infiltrate,
im Bereich derer aber massenhaft tief dunkel gefiarbte, kleine Flecke sicht-
bar sind, welche sich bei starker Vergroferung als dichte Bakterienanhéu-
fungen herausstellen (e). Das alveoldre Lungenparenchym zwischen den
Abszessen ist iiberall entziindlich infiltriert (f). In der nichsten Umgebung
der groBen Abszesse ist das Lungenparenchym zusammengepre8t, die Alveolen
sind hier eng, stellenweise spaltformig (g). Bei stirkerer VergroBerung kann
man im Bereich der kleineren Abszesse manchmal deren Zusammenhang
mit kleinsten Bronchien nachweisen, deren Epithel abgestoBen und deren
Wand und Umgebung von Eiterzellen infiltriert ist. Die Alveolarriume
zwischen den groBen und kleinen Abszessen sind wechselnd mit Lympho- und
Leukozyten, Alveolarepithelien, Fibrin, roten Blutkdrperchen erfiillt.

6) Pleuritis fibrinosa.

Entziindungen der Pleura (serdse, fibrindse, serofibrinose, eitrige, himor-
rhagische) kommen entweder durch himatogene (metastatische) Infektion
und Intoxikation (z. B. hei Gelenkrheumatismus, Endokarditis), ferner auf
autotoxischer Basis (z. B. bei Urdimie) zustande, oder es sind fortgeleitete
Entziindungen. Am héufigsten sind es Lungenerkrankungen, die auf die
Pleura iibergreifen, vor allem pneumonische Prozesse. Bei den vulgiren
Pneumonien beteiligt sich ‘die Pleura hiufig' mit einer einfach fibrindsen
Exsudatbildung (sog. Pleuritis sicca). Die normaliter glatte, feuchtglin-
zende, pleurale Oberfliche rotet sich infolge entziindlicher Hyperdmie und
verliert ihren spiegelnden Glanz mehr und mehr in dem MaBe, als sich auf
ihr ein eiweiBreiches, aus den entziindeten GefiBen stammendes, gerinnendes
Exsudat ablagert. Bei fortgesetzter solcher fibrinoser Exsudation kann die
pleurale Fliche ein rauhes, feinkorniges, ja zottiges Aussehen gewinnen.
Das sog. pleuritische Reiben rithrt von diesen fibrindsen Auflagerungen
her, die als zihklebrige Belige der pleuralen Flichen bei der Atmung gegen-
einander verschoben werden. In den frischeren Stadien der Pleuritis fibrinosa
kann man das Exsudat, wenn es einigermaBen reichlich ist, als eine zu-
sammenhingende, zihe, gelbliche Pseudomembran von der Pleura abziehen.
Bei lingerer Dauer der Entziindung spielen sich organisatorische Vorginge
ab, d. h. es dringen junge GefiBe und neugebildete Bindegewebszellen von
der Pleura her in das fibrinse Exsudat ein und losen es auf. So wird dieses
allmiihlich von jungem Bindegewebe ersetzt. Diese organisatorischen oder
besser substituierenden Vorgiinge fiihren schlieflich zu bindegewebigen Ver-
dickungen und Schwielen oder zu Verwachsungen (Synechien) der Pleura-
blitter, wie sie als Uberreste abgelaufener pleuritischer Prozesse so hiufig
gefunden werden. Verkalkung solcher sog. ,,Pleuraschwarten‘ kann sich
anschliefen.

Unser Priparat (Fig. 58) zeigt eine frische fibrinose Pleuritis bei Weigerts
Fibrinfirbung. Auf der Oberfliche der Lunge findet sich das fibrinose Ex-



Lunge. 85

sudat (a), das bei schwacher VergroBerung als breite, blaugefirbte Schicht
der Pleura pulmonalis aufliegt und gegen die letztere mit scharfer Grenze
sich abhebt. Bei stirkerer VergroBerung stellt sich das Exsudat in Form
von blaugefirbten, feinen und groberen Fasern dar, die sich vielfach iiber-
kreuzen, so daB im ganzen ein netzartiges Bild zustande kommt. In den
kleinen und groBeren Maschen dieses Netzes miissen wir uns eiweillreiche
Flissigkeit enthalten denken; ferner finden wir hier Wanderzellen, vor
allem polymorphkernige Leukozyten, vor. Unterhalb des fibrinosen Exsu-
dates liegt das pleurale Bindegewebe (b). Das Epithel der pleuralen Ober-
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Fig.58. Pleuritisfibrinosa. Vergr. 70fach. (Weigerts Fibrinfarbung — Karmin.)
a Exsudat auf der Pleura pulmonalis, aus Fibrin (blaue Fasern) und Leukozyten
(rote Kerne) bestehend. b Das Gewebe der Pleura pulmonalis mit weiten Gefifen,
infiltrierenden Leukozyten, feinfaserigen Fibrinausscheidungen. ¢ Lungengewebe,
kollabiert. d Fibrinéses Exsudat in spaltférmigen Luftrdumen der Lunge.

fliche ist entweder garnicht mehr nachweisbar, oder man findet dicht
unterhalb der untersten Fibrinfaserlage Reste des Epithels als grofe, dem
pleuralen Bindegewebe locker aufsitzende oder bereits abgeloste, oft stark
geschwollene, protoplasmareiche Zellen. Die Blutgefifie der Pleura sind
erweitert, das pleurale Bindegewebe von Leukozyten durchsetzt. Die Fibrin-
firbung zeigt auch innerhalb des pleuralen Bindegewebes blaugefirbte,
feinfidige Massen, die in den Saftspalten und LymphgefiBlen der Pleura
liegen; auch in manchen BlutgefiBlen sieht man fibrindse Gerinnungen
(postmortale Fibrinabscheidung!).

Neben der fibrinésen Exsudation auf die Pleuraoberfliche sammelt sich
hiufig auch ein serdses Exsudat in der Pleurahchle an (Pleuritis serofibri-
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nosa). Bei reichlicherer Bildung solcher Exsudate kommt es zu Riickwir-
kungen auf das Lungengewebe. Wo sich das Exsudat ansammelt, wird die
kapillire Adhésion der Pleura an der inneren Brustwand aufgehoben. Die
Lunge ist hier nicht mehr den Zugwirkungen des Thorax ausgesetzt und
folgt ihrem eigenen elastischen Zuge: sie retrahiert sich. Ist der von dem
Exsudat auf die Lunge ausgetibte Druck nicht gréBer als der intrabronchiale
Druck, dann kommt es nur zu einem Kollaps der Lunge. Ist der Exsudat-
druck groBer als der Druck innerhalb der Lunge, dann wird das Lungen-
gewebe durch das Exsudat komprimiert. Das alveolire Parenchym ist
bei Kollaps und bei Kompression ungeniigend oder gar nicht entfaltet,
die Alveolen sind eng, spaltférmig oder es legen sich die Alveolenwandungen
aufeinander. Dieser Zustand der Atelektase, welcher sich makroskopisch
durch eine schlaffe, luftarme oder luftleere Beschaffenheit der betreffenden
Lungenteile zu erkennen gibt, ist an unserem mikroskopischen Priparat
in einer subpleural gelegenen Zone des Lungengewebes deutlich zu erkennen
(¢). Hier sind die alveoldren Rdume eng, spaltférmig. In diesen spaltformigen
Luftrdumen findet sich ebenfalls ein fibrinoses Exsudat (d). So gibt unser
mikroskopisches Bild nicht nur von der Art der entziindlichen Ausschwitzung
an die Lungenoberfliche eine gute Vorstellung, sondern es fithrt uns auch
die Riickwirkung des Exsudates auf die subpleural gelegenen Lungenteile
vor Augen.

b. Spezifische Entziindungen.
«) Kongenitale Lues der |Lunge.

Unter den bei angeborener Lues vorkommenden anatomischen Verdnde-
rungen der Organe (Pemphigus, Osteochondritis luetica, Hepatitis, Nephritis,
Pancreatitis interstitialis, Gummenbildungen usw.) spielen die in der Lunge
nachzuweisenden Prozesse eine bedeutsame Rolle. Abgesehen von Gummen-
bildungen kommen in der Lunge diffuse entziindliche Prozesse vor, hei welchen
entweder die interstitiellen Neubildungen iberwiegen oder serds-
zellige Exsudationen in die Alveolarriume in den Vordergrund treten.
Haufig ist eine Mischung dieser beiden histologischen Prozesse. Bei der inter-
stitiellen Form sieht man auf Durchschnitten die Lunge von grauweiBilichen
Stringen und Streifen durchzogen, die nichts anderes sind, als das stidrker
entwickalte peribronchiale, perivaskulire und interlobulire Bindegewebe.
DemgeméB ziehen diese Streifen einerseits radidir vom Hilus zur pleuralen
Peripherie der Lunge, andererseits bilden sie in ihren feineren Verzweigungen
ein Netzwerk, wslches die Léppcheneinteilung der Lunge stérker hervor-
treten 14B8t. Bei der exsudativen Form ist die Lunge infiltriert, luftarm oder
luftleer und auf Durchschnitten von grauweiflichem Aussehen (Pneumo-
nia alba). Unser Priaparat (Fig. 59) zeigt interstitielle und exsudative
Prozesse gemischt. Mikroskopisch fillt bei schwacher VergroBerung die
Vermehrung des gesamten Lungenbindegewebes auf. Nicht nur die groberen
Septen, in denen die groBeren Gefifle und Bronchien eingelagert sind, er-
scheinen stirker, breiter als normal, sondern es ist auch das feinere Lungen-
geriist michtiger entwickelt ; insbesondere erscheinen auch die interalveoléren
Septen verdickt, plump, und es sind infolge dieser abnormen interstitiellen
Massenentfaltung die Alveolarrdume selbst (b) eingeengt, klein, spaltformig
und oft schwer auffindbar. Das vermehrte Bindegewebe ist iiberall zellreich
(kleine, kurze, spindelige Fibroplasten in den interalveoldren Septen, groBere,
lingere Spindelzellen im eigentlichen Interstitium) und von Wanderzellen
(Lymphozyten) durchsetzt. Die groben Septen zeigen oft auch eine Auf-
lockerung ihres Faserbestandes infolge wésseriger Anschoppung (6dematoses
Bindegewebe). In den engen Alveolen und Alveolargingen findet man
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lose zusammenliegende Zellen, teils vom Charakter der Lympho- und
Leukozyten, teils gréBere Elemente, mit reichlicherem, feinvakuolirem
Protoplasma und hellerem, rundlichem Kern; sie sind von verschieden-
artiger Gestalt und als abgestoBene, verfettete Alveolarepithelien anzusehen
(h,). Bei der geschilderten Verinderung der Alveolarwinde ist eine Ernéh-
rungsstérung und AbstoBung der diese Wiande bedeckenden Zellen von
vornherein zu erwarten. AuBler Zellen findet sich in den Alveolen eine fein-
kornige Masse; es ist eiweiBreiche Fliissigkeit und fettiger Detritus — in-
veteriertes Odem. An vielen Stellen ist die Ausbildung von Alveolarriumen
innerhalb des stark wuchernden Interstitiums so gering, daB man keinen

b

Fig. 59. Angeborene Syphilisder Lunge (sog. Pneumonia alba). Vergr. 70fach.
(Hamatoxylin.)
a Kleiner Bronchus mit katarrhalisch - eitrigem Inhalt. b Enge Alveolen.
b, Desquamierte Alveolarepithelien (und Leukozyten) in den Alveolarrdumen.
¢ Reichlich gewuchertes interstitielles Gewebe, volliges Zuriicktreten der Alveolen-
entwicklung. d Verdickte Blutgefile mit enger Lichtung und stark vermehrter
Adventitia.

Zweifel haben kann, daf hier die Lungenentwicklung infolge der luetischen
Entziindung des Bindegewebes zuriick- oder iiberhaupt ausgeblieben ist (c).
Diese Annahme einer Bildungshemmung wird gestiitzt durch den Befund
von feinen verzweigten Kanilen im wuchernden Bindegewebe, die nicht
mit plattem respiratorischem Epithel, sondern mit kubischem Epithel aus-
gekleidet sind (st. Vergr.). An solchen Stellen erinnert die Lunge an einen
Entwicklungszustand, der etwa dem 6. Fetalmonat entspricht, wo von
den Endigungen der primiren BronchialrGhren aus noch wenig tubulédre
Aussprossungen und alveoldre Aussackungen entstanden sind.

Von sonstigen pathologischen Verdnderungen in unserem Priparat sind
die oft sehr bedeutenden GefiaBverdickungen (d) bemerkenswert; sie
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gehen hauptséchlich auf Kosten der Adventitia, die durchweg stirker ent-
wickelt ist; doch werden auch (kompensatorische?) Intimaverdickungen mit
Einengung des Lumens gefunden; auch diese peri- und ,,endarteriitischen‘*
Prozesse gehoren dem Formenkreis der Lues an. Endlich sei auf katar-
rhalische Erscheinungen in den Bronchien (a) hingewiesen (AbstoBungen
des Zylinderepithels, Leukozyten, verfettete Zellen, Schleim in den groferen
Bronchien).

Ein zweites Bild (Fig. 60) von einer syphilitischen Neugeborenenlunge
stammt voneinervorwiegend katarrhalisch exsudativen Form der Erkrankung.
Das interstitielle Moment tritt hiermehrzuriick. Beistarker VergroBerung sind

H Freylag.

Fig. 60. Pneumonia alba syphilitica. Vergr. 400fach. (Hamatoxylin-Eosin.)

a GroBe Alveolarepithelien an der Wandung und innerhalb der Alveolen. a, Mitose
in einer Alveolarepithelzelle. b Verdickte, zellreiche Alveolarwandungen und
interalveolire Sepfen. ¢ Multinukleire Leukozyten im Lumen der Alveolen.

hier die zellig gefiillten, alveoldren Riume zu beachten. Es sind hauptsichlich
Zellen von epithelialem Charakter, welche die Alveolen ausfiillen: proto-
plasmareiche, rundliche und polygonale Elemente (a), mit hellem, vielfach
feinvakuolirem Protoplasma und mit blaschenférmigen, rundlichen Kernen.
Das sind alles Alveolarepithelien. Sie sitzen teils der Wand der Alveolen auf,
teils fiillen sie das Lumen der Alveolen aus. DaB es sich hier um Proliferation
dieser Epithelien handelt, geht auch aus dem Befund von Mitosen (a,) hervor.
Bei geeigneter Farbung wiirde in den groBen Alveolarepithelien Lipoidver-
fettung nachweisbar sein. AuBerdem finden sich in den Alveolarraumen poly-
morphkernige und multinukledre Leukozyten, deren Kerne vielfach in Zerfall
begriffen sind (¢). Die Wandungen und Septen des alveoliren Gewebes (b)
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sind verdickt und auffallend reich an linglichen Kernen; das sind Kerne des
vermehrten Bindegewebes und der Kapillarwénde. Untersucht man in einem
solchen Fall die Bronchien, so wird man sie allenthalben mit abgesto8enen
Epithelien und Leukozyten erfiillt finden (katarrhalisch-eitrige Bronehitis);
dem katarrhalischen Bronchialinhalt sind auch die oben erwidhnten, grofen
(verfetteten) Alveolarepithelien beigemischt. .

Die eben geschilderten Bilder von kongenitaler Lues der Lunge geben
Veranlassung, einige Worte tiber den Begriff der spezifischen Entziin-
dung iberhaupt anzufiigen. Wir miissen hier zwischen dtiologischer und
histologischer Spezifitit unterscheiden. In dtiologischer Hinsicht sind
krankhafte Prozesse bzw. Krankheiten, wie Syphilis, Tuberkulose, Aktino-
mykose, Rotz, Lepra, Rhinosklerom, spezifisch und einheitlich, weil jede
dieser Erkrankungen durch einen besonderen, wohl charakterisierten Erreger
ausgezeichnet ist. In histologischer Hinsicht dagegen besteht keine
Einheitlichkeit, weil der gleiche Erreger teils spezifische, teils unspezifische
gewebliche Verinderungen hervorrufen kann. Um bei dem eben behandelten
Beispiel der kongenitalen Lungenlues zu bleiben, so kann die Spirochaeta
pallida einmal durchaus spezifische histologische Verinderungen in Form
von Gummenbildungen erzeugen, d. h. von Granulomen, die durch ihre
gewebliche Zusammensetzung sich von Granulomen anderer Art wohl unter-
scheiden lassen (s. sp.). Ein anderes Mal ruft die Spirochaeta pallida hinde-
gewebliche Neubildungen oder exsudative Prozesse hervor, die an sich
histologisch nichts Spezifisches an sich tragen. So ist es z. B. bei den Féllen
von kongenitaler Lungenlues, die wir oben abgebildet haben. Hier konnte
hochstens die Art der Ausbreitung der Bindegewebswucherung und ihre
Kombination mit GefiBwandprozessen fiir einigermaBen charakteri-
stisch gelten; aber die Teilprozesse (Proliferation, Exsudation) an sich
konnten mit der gleichen histologischen Physiognomie auch bei anders-
artiger Atiologie auftreten. Sogleich wird bei Besprechung der Lungen-
tuberkulose auseinander zu setzen sein, daB der Tuberkelbazillus einmal
histologisch unspezifische Granulationen und Exsudationen hervorruft, ein
anderes Mal histologisch spezifische Produkte, die Tuberkel, erzeugt. End-
lich sei bemerkt, daB auch der Ausgang eines an sich unspezifischen histo-
logischen Prozesses diesem das Merkmal der Sperzifitit aufprigen kann;
so konnen z. B. bei der Tuberkulose unspezifische Granulationen und Ex-
sudationen durch den Ausgang in Verkdsung eine gewisse Spezifitit er-
langen. Der Grund fiir die verschiedenartige histologische Wirksamkeit
des gleichen Erregers liegt teils in der Natur des Virus begriindet, teils
in der Natur des vom Virus angegriffenen Korpers. Wechselnder Virulenz-
grad des Erregers und wechselnde Reaktionsweise des Korpers machen es
uns verstindlich, daB bei einheitlicher Atiologie die geweblichen Prozesse
so verschiedenartig sein konnen.

8) Tuberkulose der Lunge.

Das vielgestaltige anatomische Bild, das die tuberkulése Lunge in den
einzelnen Fillen darbietet, lift sich histologisch auf einfache Grundformen
zuriickfithren. Beriicksichtigt man lediglich die durch das spezifische Virus,
den Tuberkelbazillus und dessen Toxine, hervorgerufenen Verdnderungen
in der Lunge, so lassen sich zwei Kategorien von Prozessen unterscheiden.
Einmal produktive, durch die Bildung spezifischen Granulationsgewebes
(des sog. Epitheloidgewebes) charakterisierte Vorginge, - und dann
exsudative Prozesse, die sich vorwiegend als pneumonische Infiltra-
tionen darstellen und durch ihr besonderes Schicksal Spezifitit gewinnen.
Zu diesen spezifischen histologischen Grundprozessen gesellen sich sehr
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hiufig unspezifische Vorginge der verschiedensten Art, die teils durch
den Tuberkelbazillus, teils durch Misch- und Sekundirinfektionen hervor-
gerufen werden. Ferner ist zu bedenken, dafl die histologischen Grundmotive
in den einzelnen Fillen auf die mannigfaltigste Weise kompliziert werden
durch das nach In- und Extensitdt sehr wechselnde Auftreten von Nekrose
(Verkdsung) und von Zerfallsvorgingen (Kavernenbildung) einerseits, von
Heilungsprozessen andererseits.

Eine Einteilung, welcher allerdings kein einheitliches Klassifikations-
prinzip zugrunde liegt, welche aber die wichtigsten anatomischen Formen
umfaBt, kann in folgender Ubersicht gegeben werden:

1. Miliare Formen (Miliartuberkulose).

a) Exsudativ: (sog. pneumonische Tuberkel, d. h. miliare Pneu-
monien).

b) Produktiv: echte Tuberkel (Epitheloidtuberkel) mit Sitz in oder
an den BlutgefiBen, Lymphgefifien, Bronchien, im Zwischen-
gewebe (interstitiell), in den Septen und Wandungen des re-
spirierenden Parenchyms, sekundir auch intraalveoldr.

2. Pneumonische Formen.

Rein exsudativ.

a) Spezifische tuberkulose Pneumonie — kisige Pneumonie,
miliar (s. o.), azinds, lobuldr, konfluierend, lob#dr, Broncho-
pneumonie. Azinés-nodoése pneumonische Herde.

b) Nicht spezifische Pneumonien bei Tuberkulose = katarrha-
lische Pneumonie (Desquamativpneumonie), gelatinose Pneu-
monie (inveteriertes Odem); fibrinése Pneumonien usw.

8. Kanalikuldre Formen (Rohrentuberkulose).
a) Exsudativ | Bronchitis und Bronchiolitis tuberculosa
(caseosa), Endo- und Peribronchitis, in der
Regel verbunden mit herdférmiger, azinoser
oder peribronchialer Pneumonie (s. o.).
b) Produktiv | Bronchialtuberkulose fir die proliferative
Form. Azinés-nodése, exsudative und pro-
) liferative Herde.
4. Kaverndése Formen (aus 2 und 8 hervorgehend). Phthisis.
a) Exsudativ —> Kavernen durch Zerfall kisiger Pneumonie
(pneumoniogene Kavernen).
b) Produktiv —— Kavernen durch Zerfall tuberkuldser (kisiger)
Bronchien (bronchogene Kavernen).
5. Zirrhotische Formen (Kombination mit Heilungsprozessen).

a) Aus exsudativer Tuberkulose: Organisation, fibrose Induration
und Abkapselung pneumonischer Infiltrate. Fibrose Ausheilung
exsudativ bronchitischer Prozesse.

b) Aus produktiver Tuberkulose: fibrése Umwandlung und
fibrose Abkapselung von Tuberkeln und diffusen Epitheloid-
gewebswucherungen. Fibrose Ausheilung der Bronchialtuber-
kulose. Fibrose Lymphangitis tuberculosa usw.

Mischformen

Das Vorwiegen bald der exsudativen, bald der produktiven Komponente
gibt den einzelnen Fillen von Lungentuberkulose ein besonderes Geprige.
Die rapid verlaufenden Fille sind mehr durch kisige Entziindungen und
ausgedehnten Zerfall ausgezeichnet, die langsamer verlaufenden zeigen
hiufig gemischten Charakter; bei sehr chronischen Fillen iiberwiegen die
Produktionen und Heilungsvorginge. Dieser Wechsel des anatomischen
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Bildes hingt gewiBl zum Teil mit der verschiedenen Art und Massenhaftig-
keit der Infektion bzw. mit der verschiedenen Virulenz der Erreger zu-
sammen; zum anderen Teil-ist er aber der Ausdruck von Allergien des be-
fallenen Organismus (Anaphylaxie, Immunitit — K. E. Ranke).

Die spezifischen produktiven Vorginge?!) treten als umschriebene,
knoétchenformige oder mehr diffuse (peribronchiale, perivaskulire, inter-
stitielle) Wucherungen eines groBzelligen Granulationsgewebes von eigen-

Fig. 61. Akute disseminierte Miliartuberkulosé der Lungen.
Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.)
a GroBere BlutgefiBle. b Tuberkel mit exsudaterfiillten Alveolen in der Umgebung.
¢ Tuberkel mit zentraler Verkdsung. d Tuberkel in der Wand von kleinen Bron-
chien. e Tuberkel in der Intima von Blutgefifien. f Zellige Exsudation in ein-
zelnen Alveolengruppen.

artiger zellulirer Zusammensetzung hervor. Am reinsten sehen wir diese
Granulationen bei jener akuten himatogenen Form der Lungentuberkulose,
die als akute disseminierte Miliartuberkulose bezeichnet wird. Hierbei ist
die Lunge in ihrer ganzen Ausdehnung von hirsekorngroBen (miliaren) oder
kleineren (submiliaren) Knotchen (Tuberkeln) durchsetzt. Die frisch ent-
standenen Knotchen sind grau, durchsichtig und springen als feinste Korn-
chen deutlich iiber die Schnittfliche der entziindlich hyperdmischen, stark

1) Der Tuberkelbazillus kann auch unspezifische Wucherungen hervor-
rufen (Bildung gewéhnlichen Granulationsgewebes mit oder ohne Verkdsung).
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gerdteten und durchfeuchteten Lunge hervor. Altere Knotchen sind etwas
groBer und mehr grauweiBlich oder gelblichweif}, letzteres besonders dann,
wenn sie bereits stirker nekrotisch (verkést) sind. Die mikroskopische Unter-
suchung (Fig. 61) zeigt bei schwacher Vergroferung die Einlagerung von
kleinen, rundlichen, zelligen Herdchen (b) in das Lungengewebe. Dieses
ist hyperédmisch, seine Luftridume sind vielfach stirker ausgedehnt; da und
dort findet sich als Zeichen entziindlicher Reizung eine zellige Exsudation
in einzelne Alveolengruppen (f). Die rundlichen Herdchen sind die Durch-
schnitte der (im allgemeinen kugeligen) Knotchen. Diese sind nicht alle
durchweg zellig, sondern viele zeigen nur in der Peripherie gefarbte Zell-
kerne, wihrend im Zentrum die Kernfirbung fehlt (c); das ist das Zeichen
der Nekrose, der zentralen sog. Verkdsung der Tuberkel. Die Knotchen
liegen in der Regel zunidchst interstitiell, d. h. im Lungengeriist, von
dem sie ihren Ausgang nehmen. So findet man sie peribronchial, perivaskular,

Fig. 62. Frischer, zelliger Tuberkel. Vergr. 130fach. (Hamatoxylin.)

a Riesenzellen von Langhans’ Typus. b Epitheloidzellen. ¢ Peripherer Lympho-
zytenwall.

interlobulir, interazings, zwischen den Alveolargingen und Infundibeln ent-
wickelt. Auch intraalveolidre Tuberkel gibt es: sie entstehen durch Ein-
wachsen des Granulationsgewebes in die Alveolarlichtungen. Eine Beteiligung
von Alveolarepithelien an der Tuberkelbildung ist zweifelhaft. Nicht selten
liegen die Tuberkel in der Wand von Bronchien und GeféaBen, ja sie
ragen gelegentlich auch in das Lumen dieser Gebilde hinein, wenn sie sich als
Schleimhaut-oder Intimatuberkel entwickelt haben (d, e). Gerade die
enge Beziehung zu kleinen LungengefiBen ist oft sehr bemerkenswert. Viele
der Knotchen sind nicht rein interstitielle Bildungen, sondern sie greifen auf
das alveolire Parenchym iiber und zeigen dementsprechend an ihrer Peri-
pherie eine Gruppe exsudaterfiillter Alveolen (b); man sagt in solchen Féllen:
,,der Tuberkel wichst durch pneumonische Apposition’ oder spricht von
,,perifokaler Pneumonie’. Hier haben wir bereits die Verbindung pro-
duktiver mit exsudativen Vorgingen: Granulationen, die in dem feineren
Geriist eines Azinus oder Lobulus entstehen, miissen ja notwendigerweise
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sehr friihzeitig die angrenzenden alveoldren Réume in-Mitleidenschaft ziehen.
So gesellt sich zu der Wucherung im Interstitium die entziindliche Ex-
sudation in die Lichtungen der Alveolen. "Es gibt akuteste Formen von
Miliartuberkulose, bei welchen das exsudative Moment so vorherrschend
ist, daB man von pneumonischen Tuberkeln — im Gegensatz zu den inter-
stitiellen (produktiven) Tuberkeln — spricht.

Die Vermischung produktiver und exsudativer Vorginge, die selbst bei
der am meisten charakteristischen Formbildung der tuberkulosen Lunge —
dem Tuberkel — hervortritt, liBt sich bei der Untersuchung der feineren
Struktur dieser spezifischen Bildungen noch weiter verfolgen. Die jungen
Tuberkel sind durchweg zellig, die dlteren zeigen zentrale Nekrose
und einen peripheren, zelligen Hof. Betrachten wir einen der jungen Tuberkel
mit starker VergroBerung (Fig. 62), so erkennen wir die Zusammensetzung
aus Zellen (b), deren Leiber in ihren Konturen oft nicht deutlich zu erkennen
sind, wihrend die Kerne als relativ. groBe, rundliche, ovale, lingliche, zart
granulierte, ,,blischenférmige’* Gebilde deutlich hervortreten. Das sind die
Kerne der sog. epitheloiden, d. h. epithelihnlichen Elemente, die nichts
anders sind als junge, unreife, gewucherte Bindegewebszellen. Manche
dieser Zellen haben zwei oder mehr Kerne, und hier und da findet man ganz
groBe, vielkernige Zellen von besonderer Eigenart, die sog. Langhans-
schen Tuberkelriesenzellen (a). Es sind groBe, vielgestaltige, proto-
plasmatische Kérper mit randstindig gelagerten Kernen; zwanzig und mehr,
ja bis zu hundert Kernen in einer Zelle kommen vor. Durch die Anordnung
der Kerne an der Peripherie des Zellprotoplasmas kommt ein halbkreis-
oder fast ringformiges Kernbild zustande, das tiberaus charakteristisch ist.
Natiirlich tritt diese Anordnung nur dann klar hervor, wenn die Riesen-
zelle mitten durchschnitten ist; bei tangentialen Schnitten sieht
man ungeordnete Kernhaufen, umgeben von einem schmalen Protoplasma-
saum. Diese Langhansschen Riesenzellen entstehen entweder durch fort-
gesetzte Kernteilung bei ausbleibender Protoplasmateilung (Plasmodien) oder
durch Verschmelzung vieler Zellen zu einer einzigen grofen Zelle (Synzytien).
Sie sind, wie die epitheloiden Zellen, nichts anderes als pathologische Formen
gewucherter Bindegewebszellen. Die Riesenzellen sind nicht absolut patho-
gnomonisch fiir die Tuberkulose, insoferne als sie in gleicher Form auch
bei anderen, z. B. gummésen Prozessen, vorkommen. Jedoch spricht der
reichliche Befund typischer Langhansscher Riesenzellen in einem groB-
zelligen Granulationsgewebe sehr fiir einen tuberkulosen ProzeB. Epitheloid-
zellen und Riesenzellen stellen das spezifische Granulationsgewebe dar,
aus dem sich der Tuberkel zusammensetzt.

Gehen wir an die Peripherie des epitheloiden Gewebes, so treffen wir
hier auf Zellen, unter die epitheloiden Elemente gemischt oder als férm-
licher Wall diese letzteren gegen die Umgebung hin abgrenzend, auf
Zellen, deren Leib kaum sichtbar, deren Kerne aber tief gefirbt, also
chromatinreich, klein und rundlich sind (¢). Dasist der periphere Lympho-
zytenwall der Tuberkel. Es sind zugewanderte, durch chemotaktische
Reize angelockte Liymphozyten, also auch eine Art entziindlichen Exsudates,
rings um das kleine, knétchenformige Granulom. Die Herkunft dieser
Lymphozyten — ob aus dem Bindegewebe, aus den Lymphgefifien, den
Blutgefifien aus- und zugewandert? — ist strittig. Suchen wir nach
GefiBen im vollentwickelten Tuberkel, so werden wir jedesmal zur Fest-
stellung ihres vélligen Fehlens gelangen. Der Tuberkel ist gefiBlos (vgl.
Fig. 63). Die GefiBwinde der betreffenden Gegend sind mit in die epi-
theloide Wucherung aufgegangen. Welchen Anteil diese GefiBlosigkeit an
der zentralen Nekrose des Tuberkels hat, diirfte schwer abzuschitzen sein.
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Wir sind geneigt, hier ebensosehr an Toxinwirkung als an Ischdmie zu
denken.

Mit dieser Schilderung haben wir die wichtigsten histologischen Befunde
an frischen Miliartuberkeln erschopft. Untersuchen wir &ltere, zentral
nekrotische Tuberkel mit starker VergroBerung (Fig. 683), so vermissen wir

Fig. 63. Kiasig-fibroser Tuberkel. Vergr. 40fach. (Karmin, blaue Gefa8-
injektion.) )

a Tuberkel mit beginnender, zentraler Verkisung. b Kisige Zentralzone. ¢ Periphere,
fibrose Zone von Tuberkeln. d Riesenzellen. e Lufthaltiges, alveolires Parenchym.

a

. Fig. 64. Fibros umgewandelter Tuberkel. Vergr. 100fach. (Karmin.)
a Zellig-fibroses Knotchen (= fibros umgewandeltes Epitheloidgewebe). b Riesen-
zellen, schlecht firbbar, im Untergang begriffen. ¢ Lymphozytire Randzone.

d Angrenzendes, alveolares Parenchym.
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in der nekrotischen Zone jedwede Struktur: wir finden eine homogene oder
auch mehr schollige oder kornige, kernlose Masse, in welcher gelegentlich
auch stdrker lichtbrechende, streifige oder netzartige Bildungen sichtbar
sind. Letztere sind Fibrin, also eine exsudative Beimengung; erstere
stellen die geronnenen EiweiBmassen der abgestorbenen Zellen dar (Koagu-
lationsnekrose). Um die késige Zentralzone findet sich ein mehr oder weniger
breiter Saum des epitheloidzelligen Gewebes mit Riesenzellen. An zentral
verkidsten Tuberkeln kann man hiufig eine eigenartige Gruppierung der
Epitheloidzellen an der Grenze der nekrotischen Zone sehen. Hier
findet sich oft eine radidre Stellung der Zellkerne; die Radien sind gegen
den Mittelpunkt der Nekrosezone gerichtet — sog. Arnoldsche Wirbel-
stellung der Kerne. Man kann dieses Bild fiir den Ausdruck eines organisa-
torischen Vorganges halten, wenigstens des Versuches einer Organisation:
die Epitheloidzellen (und Wanderzellen) dringen in die nekrotische Zone
ein, dhnlich wie junges Bindegewebe in einen Infarkt. Uber fibros um-
gewandelte und fibros abgekapselte Tuberkel s. S. 104 (Fig. 63 u. 64).

Das Gegenstiick zu jenen, der Hauptsache nach produktiven Vor-
gingen, die sich in der Bildung von epitheloiden Granulationen zu erkennen
geben, sind jene mehr oder weniger rein exsudativen Prozesse, deren
spezifischer Charakter sich durch das gleiche Schicksal, das auch die epi-
theloiden Bildungen zu erreichen pflegt, — durch die kisige Nekrose —
zu erkennen gibt. Das sind die kdsigen Pneumonien.

Zwar gibt es bei der Lungentuberkulose auch Pneumonien, die nicht zur
Verkisung neigen, obwohl kein Zwejfel sein kann, daBl auch diese Formen durch
die alleinige Wirkung von Tuberkelbazillen bzw. Tuberkulotoxinen hervor-
gerufen werden konnen. Aber diese nicht verkidsenden Lungenentziindungen haben
histologisch nichts Spezifisches an sich. Es kommen 4hnliche Entziindungen auch
bei anderen chronischen Lungenerkrankungen, besonders auch bei der Lues, vor.
Es handelt sich bei ihnen um torpide Pneumonien von langsamem Verlauf, mit
geringer Neigung zur Resorption, um chronische Entziindungen katarrhalischer
Art (Desquamativpneumonien), bei welchen sich in den Alveolen ein Exsudat
anhduft, das groBtenteils aus eiweiireichem Serum, Lymphozyten und abgestofSenen
Alveolarepithelien besteht, dem aber auch Fibrin in wechselnder Menge beigemischt
gein kann. Die reichlich vorhandenen groBen, pathologisch veridnderten, gequollenen
und abgerundeten Alveolarepithelien (und Lymphozyten) zeigen oft ausgedehnte
Lipoidverfettung. Makroskopisch sind die pneumonischen Herde dieser Art von
grau durchscheinendem Aussehen (gelatinése Pneumonie,inveteriertesOdem
— v. Rindfleisch) und obendrein infolge der Alveolarverfettung gelblich ge-
fleckt. So hdutig man in chronisch tuberkulosen Lungen diese torpiden katar-
rhalischen Pneumonien trifft, so ermangeln sie doch histologisch, wie gesagt,
der spezifischen Merkmale.

Manchmal finden sich bei diesen tuberkulésen sog. Desquamativpneumonien
auffallend viel groBe (epitheloide), auch mehrkernige Zellen, sogar vereinzelte
Riesenzellen von Langhans’ Typus. In solchen Fillen kann man schon von
einer histologischen Spezifitit sprechen, aber zugleich die Frage aufwerfen, ob ein
solches Bild noch als rein exsudative Form der Tuberkulose aufgefaflt werden
darf. Ausdriicklich bemerkt sei, daB in solchen Féllen eigentliche Tuberkelbildung
fehlt, daB es sich nur um pneumonische Erfillung der Alveolen handelt. Die
groBen Zellen diirften wohl als Abkémmlinge der Alveolarwand (Epithelien) an-
gesehen werden. Ihr massenhaftes Auftreten und ihre pathologische Umgestaltung
zu Riesenzellen 148t aber auf eine nicht unwesentliche produktive Komponente
bei diesen Pneumonien schlieflen.

Die kisige Pneumonie kann als herdférmige (peribronchiale,
azinése, lobulire), sowie als diffuse, lobére Entziindung der Lunge
auftreten. Makroskopisch stellen diese Entziindungen feste Infiltrationen des
Lungengewebes von graugelber bis gelblichweiler Farbe dar. Die Pleura
ist iiber den Infiltraten in der Regel ebenfalls entziindet und mit fibrindsem
Exsudat bedeckt. Mikroskopisch findet man meist eine fibrinése Form der
Pneumonie: in den alveolidren Riumen ist fibrinoses Exsudat neben Lympho-
zyten, Leukozyten und Alveolarepithelien vorhanden; die- quantitative Be-
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teiligung dieser einzelnen Komponenten kann wechseln. Ist die Verkésung voll
ausgebildet, dann zeigt der ganze pneumonische Bezirk mangelhafte oder
ganz fehlende Kernfirbung; das Exsudat in den Alveolen, die Alveolarwan-
dungen und -septen mit ihren GefidBlen, bei den lobdren Formen auch das
grébere bindegewebige Interstitium, die groferen Gefidfe und Bronchien
sind allesamt der Nekrose verfallen. In den GefiBen findet man Thromben,
in den Bronchien kisigen Inhalt. Fig. 65 zeigt eine herdférmige kisige
Bronchopneumonie als Ubersichtsbild. Hier ist die Beziehung der Pneumonie
zu den Bronchioli respiratorii bzw. zu den Azini eines Léppchens deutlich
(endobronchiale Ausbreitung des Prozesses von den Bronchioli auf das

I b

f"'e’; ?‘r!?’.

Fig. 65. Herdférmige (azinose) kdsige Pneumonie. Vergr. 25fach.
(Weigerts Elastinfirbung — Karmin.)

a Endbronchus mit seinen Aufzweigungen. b Uberginge in respiratorische Bronchien
bzw. Alveolarginge. c¢ Azinése Herde kisiger Pneumonie mit Resten des elastischen
Alveolargeriistes.

alveolire Parenchym bzw. umgekehrt!). Ein Endbronchus (a) mit seinen
Aufzweigungen und Ubergéingen in respiratorische Bronchiolen bzw. Alveolar-
ginge (b) 1st zu sehen. Kasig-nekrotische Herde (c) sitzen den letzten
Bronchialverzweigungen an. Sie stellen sich dar als Gruppen pneumonisch
erfiillter Alveolen. Stellenweise ist das elastische Alveolargeriist noch zu
erkennen. Die pneumonischen Herde sind der Nekrose verfallen; sie zeigen
mangelhafte oder fehlende Kerntinktion. Bei starker VergroBerung sieht
man hier feinkérnigen Chromatinschutt (Karyorrhexis). Diffuse Férbungen
der Nekrosen mit Karmin sind das Zeichen der Auflosung und Diffusion
des Chromatins (Karyolyse, Chromatolyse). Alle diese Befunde zeigen die
Nekrose an. Man vergleiche mit diesem Bild einer herdférmigen exsudativen
Tuberkulose die Fig. 70. Sie zeigt einen Parallelfall von herdférmiger pro-
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duktiver Tuberkulose, die sich ebenfalls im AnschluB an die letzten Bron-
chialverzweigungen entwickelt hat.

Die Fig. 66 zeigt einen diffus verkisten, pneumonischen Bezirk, ebenfalls
bei Karmin-Elastinfdrbung nach Weigert. Da die elastischen Fasern bei
der kisigen Nekrose des Lungengewebes sich linger erhalten, zeigen sie uns
die Stellen der untergegangenen Alveolarwinde, bindegewebigen Septen,
Bronchien, Gefifie an. Die Lungengewebsstruktur ist nur sehr undeutlich
und unvollkommen erhalten (e); an manchen Stellen ist sie vollig unkennt-
lich (f). In den GefiBen (a) findet man Thromben, in den Bronchiolen (b)

Fig. 66. Kisige Pneumonie (mit késiger Bronchiolitis). Vergr. 22fach.
(Weigerts Elastinfirbung — Karmin.)

a Kleine Lungenarterie mit thrombotischer Masse als Inhalt. b Kleiner Bronchus
mit kisigem Inhalt. ¢ GroBerer, nekrotischer Bronchus, von kisigen Massen er-
fillt. d Entziindliche Zellinfiltrate in der Umgebung des Bronchus, Ubergreifen
der Entzindung auf das angrenzende, alveolire Parenchym. An diesen Stellen
gute Kernfirbung! e Kisig-pneumonischer Bezirk mit noch relativ deutlicher
Alveolarstruktur. f Kisig-pneumonischer Bezirk: Alveolarstruktur nur mehr an
den Resten der elastischen Fasern erkennbar. g Zellige Infiltration der Alveolar-
wandungen.

kasig-nekrotische Inhaltsmassen. Ein gréBerer Bronchus (c) ist mit einem
kisigen Pfropf vollig ausgefillt. Die alveoliren Réaume sind mit ungefirbten
oder nur Kernreste enthaltenden Exsudatmassen erfillt. Bei stirkerer
VergrofBerung lassen sich scholligkérnige Massen und glinzende, faserige
Substanzen in den Alveolen feststellen: erstere sind nekrotische, zerfallene,
geronnene Zellkorper, letztere interzellulir abgelagertes, geronnenes (fibri-
noses) Exsudat. Das Geriist bzw. Interstitium, die Wandungen der Bronchien
und GefiBe zeigen ebenfalls nur schlecht gefirbte oder geschrumpfte Kerne,
oder es finden sich durch Karyorrhexis entstandene Chromatinbrockel;

Borst, Histologie. 2. Aufl. 7
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vielfach ist iiberhaupt niehts mehr von Kernsubstanz zu sehen. Die zelligen
und faserigen Anteile des Lungengeriistes sind also ebenfalls der Koagulations-
nekrose verfallen.

In Fig. 67 u. 68 haben wir Detailbilder zur kisigen Pneumonie. Fig. 67
zeigt einen Endbronchus (a) mit Ubergang in Bronchiolus respiratorius
und Alveolargang bzw. alveolires Parenchym. Die Lumina dieser Teile
sind mit kisigen Massen erfiillt; das Ubergreifen der kisigen Entziindung
auf.das alveolire Gewebe (kisige Pneumonie) ist deutlich. Weitere kleinere,
kiisig-pneumonische (azinése) Herde finden sich (d). Das umgebende Lungen-
gewebe zeigt das Bild einer diffusen katarrhalischen Pneumonie. Die Alveolen

Fig. 67. Herdformige (azinoése) kisige Pneumonie mit kisiger Broa-
chiolitis. Vergr. 20fach. (Weigerts Elastinfirbung — Karmin.)
a Endbronchus mit Ubergang in Bronchiolus respiratorius und Alveolargang.
b Kisiger Inhalt. ¢ Kisige (azin6ése) Pneumonie. Alveolen mit kéisigem Inhalt.
d Kleiner, kisig-pneumonischer Herd. Das iibrige Lungenparenchym im Zustand
katarrhalischer Pneumonie.

sind hier vorwiegend mit Lymphozyten und Alveolarepithelien erfiillt. In
Fig. 68 ist ausgedehnte kisige Bronchopneumonie und kisige Bronchitis
zu sehen (Elastinfirbung!). Die kleinen Bronchien (a). deren Wandungen
durch die Reste elastischer Fasern deutlich sind, sieht man mit kéisigen
Massen erfiillt. Das ihnen zugehorige alveolire Lungenparenchym ist eben-
falls nekrotisch, seine alveolire Struktur nur an den Elastinresten zu er-
kennen (b). Zwischen den kisigen Herden findet-sich noch erhaltenes,
wenig entfaltetes (atelektatisches) Lungenparenchym (c).

Die letzten Bilder mit der ausgesprochenen Beteiligung der kleinen
Bronchien an dem tuberkulosen ProzeB fithren uns zur Besprechung einer
sehr hiufigen Form der Lungentuberkulose, welche besonders in den ter-
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tidren Stadien- dieser Krankheit das Bild beherrscht, jedoch auch in den
Sekundarstadien gelegentlich sehr ausgebildet sein kann. Wir finden hierbei
sowohl exsudative wie produktive Prozesse, nicht selten in mannigfaltigster
Weise gemischt, in besonderer rdumlicher Beziehung zu den
kleineren Bronchien. Es ist dies die kanalikulidre Form, die
Tuberkulose der Bronchialrohren (sog. Réhrentuberkulose), die
sog. Peri- und Endobronchitis tuberculosa bzw. caseosa. Es
handelt sich bei dieser Rohrentuberkulose 1. um die Entwicklung
von Epitheloidgewebe (in. Knétchenform oder diffus) in der Wand
und Umgebung der kleineren und kleinsten Bronchien, sowie auch im
feineren Zwischengewebe der Azini und Lobuli. Diese produktive Form
wird von Orth als Bronchialtuberkulose sensu strictiori bezeichnet.

Fig. 68. Kisige Pneumonie mit kéisiger Bronchiolitis. Vergr. 15fach.
(Weigerts Elastinfairbung — Karmin.)

a Kleine, nekrotische Bronchien mit kisigem Inhalt. b Kisig-pneumonischer
Herd mit Resten elastischer Fasern des Geriistes und der Gefifiwinde. c Atelek-
tatisches, entziindlich verindertes Lungengewebe mit noch guter Kernfirbung.

Die Bronchien erkranken dabei von innen oder von auflen her (endo- bzw.
peribronchiale Ausbreitung). SchlieBlich ist immer die ganze Wand
und Umgebung ergriffen. Das Endergebnis dieser Vorginge ist sehr hiufig
die Verkdsung, so daB wir dann von késiger Bronchialtuberkulose zu
sprechen haben. Ist die Ausbreitung vorwiegend peribronchial, so sind
die Bronchiolen manchmal von formlichen Scheiden epitheloiden Gewebes
umgeben. In manchen solchen Fillen scheinen die peribronchialen Lymph-
gefiBe den Weg der Ausbreitung der tuberkulésen Wucherungen zu bezeichnen
(lymphangitische Form, s. Fig. 69). Bei endobronchialer Ausbreitung
sind die Herdbildungen exquisit azinds, indem die epitheloiden Wuche-
rungen von den Bronchioli respiratorii auf die Septen der zugehorigen Alveolar-
ginge und Infundibula ibergreifen. Das epitheloide (Gewebe entwickelt
Tk
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sich hierbei nicht nur im Bereich des bindegewebigen Septensystems, sondern
auch in die Lumina der Bronchiolen und Alveolen hinein. Pneumonische
Erfillung der Alveolen kombiniert sich damit. Diese Vorginge fithren zur
Bildung der sog. azinds-nodésen Herde Nicols; sie entsprechen Gruppen
erkrankter Azini nebst zugehérigen Bronchiolen und lassen demgeméifl schon
bei Betrachtung mit dem unbewaffneten Auge eine eigenartige Gruppierung
und zierliche Verzweigung der erkrankten Teile erkennen. Charakteristisch
ist immer, daB als Zentren der Herdbildungen die kleinen Bronchien nach-
gewiesen werden konnen. IThre verdickten, eventuell verkdsten Wandungen
und ihre (teils engen, teils durch Zerfall von innen her bereits erweiterten)

1
4]

Fig. 69. Bronchialtuberkulose (produktive und vorwiegend peribronchial
ausgebreitete, lymphangitische Form). Vergr. 10fach. (Hidmatoxylin.)

a Stark erweiterte Bronchioli. b Epitheloidgewebe mit Riesenzellen in der Wand
und Umgebung dieser Bronchiolen. c¢ Lufthaltiges, stark gebldhtes, alveolires
Parenchym.

Lumina sind auf den Lungendurchschnitten mit bloBem Auge deutlich
zu sehen.

Das Bild der Rohrentuberkulose kann 2. auch in einer mehr exsudativen
Form zur Entwicklung kommen. Diese exsudative Form wird von Orth
als Bronchitis tuberculosa sensu strictiori bezeichnet. Es treten die epi-
theloiden Produktionen manchmal sehr zuriick oder fehlen ganz, und
kisige Entziindungen beherrschen das Bild. Die entziindlichen Vor-
ginge in der Wand und Umgebung der kleinen Bronchien sind gerade in
diesen Fillen mit ausgedehnteren pneumonischen Erfiillungen der Alveolen
verbunden. Auch hier sind hiufig die Azini gruppenweise erkrankt und es
entstehen azinos-noddse Herde von exsudativem Charakter. Makro-
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skopisch sieht man gelbweiBliche Ringe und veristelte Figuren mit engen
oder weiten Lichtungen: es sind die Quer- und Lingsschnitte durch die
kleinen kisigen Bronchien. Um sie herum liegen, beerenférmig gruppiert,
gelbweiBiliche Infiltrate des Lungengewebes: die azindsen kéisigen Pneumonien.
Diese Formen lassen sich mikroskopisch am besten mit Hilfe der Weigert-
schen Elastinfirbung auflosen. Unsere Priparate, Figg. 65, 66, 67, 68,
zeigen pneumonische Verdichtungen des Lungengewebes, die in groBer Aus-
dehnung der Kernfirbung ermangeln, also nekrotisch sind. Die Elastin-
farbung hebt in diesen kisigen Verdichtungsherden zentrisch oder exzentrisch
gelegene elastische Ringe oder Halbringe hervor: das sind die elastischen

Fig. 70. Bronchialtuberkulose (produktive Form). Azinése Herde.
Vergr. 20fach. (Hamatoxylin.)
a Kleiner Bronchus, in 2 azinése Bronchiolen sich teilend; Wand und Umgebung
dieses_ Bronchus entziindlich verindert, auch mit epitheloiden Zellwucherungen;
bei b Ubergang dieser letzteren in das respirierende Parenchym. c¢ Epitheloidgewebe
mit Riesenzellen im Bereich des Verzweigungsgebietes der azinésen Bronchiolen.

Fasern der verkisten Bronchiolen, deren Lumina mit ungefirbten (késigen)
Inhaltsmassen ausgefilllt sind. Rings um diese kisigen Bronchiolen sind die
alveoliren Raume, deren nekrotisches Geriist, ebenfalls nur durch schwarz-
blau gefirbte elastische Fasern gekennzeichnet ist, mit nekrotischem Exsudat
ausgefiillt. An der Peripherie dieser kiisig pneumonischen Bezirke tritt die
Kernfirbung wieder deutlich hervor, und hier sieht man schon bei schwacher
VergroBerung wieder deutlich das Lungengeriist und die Exsudatpfropfe
in den alveoliren Luftriumen (Fig. 66,e). Sucht man lingsgetroffene, kleine
Bronchien auf, so kann man hier und da den Ubergang relativ gesunder
Abschnitte des bronchialen Systems in kisige Bezirke sehen. Man wird
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dann feststellen, daB dies in der Regel an den Stellen stattfindet, an welchen
der Endbronchus sich in die Bronchioli respiratorii verzweigt (Fig. 65, 67).
Bei starker VergroBerung lassen sich im Bereich der késig pneumonischen
Partien die Befunde erheben, wie sie frither beschrieben wurden. Wo die
kasige Bronchopneamonie peripher in noch nicht verkéstes Gewebe iibergeht,
findet man in den Alveolen Lymphozyten, Alveolarepithelien, Fibrin in
wechselndem quantitativem Verhiltnis vor. Zellige Verdickung der Alveolar-

Fig. 71. Phthisis pulmonum tuberculosa (Kavernenbildung aus kisiger
Bronchitis). Vergr. 8fach. (Hamatoxylin.)

a Frisch entstandene Cavernulae, aus kisig zerfallenen, kleinen Bronchien ent-

standen. b Verkiisende Pneumonie in der Umgebung der Cavernulae. b, Luft-
haltiges, alveolidres Parenchym. c BlutgefiGe.

wandungen und -septen zeigt hier die Beteiligung auch der Interstitien an
der Entziindung an.

Bisher besprachen wir als Ausgang des tuberkulosen Prozesses jene Form
der Gerinnungsnekrose, die wir Verkdsung nennen. Der koagulierten
Nekrose folgt hiufig fermentativer Abbau und Verfliissigung der késigen
Massen, die Kolliquationsnekrose. So entstehen die tuberkulésen Kin-
schmelzungen, die tuberkulésen sog. Lungengeschwiire und Kavernen.
Sie bilden sich durch Erweichung und Zerfall késiger Bronchien (broncho-
gene Kavernen) und kisig-pneumonischer Infiltrationen (pneumonio-
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gene Kavernen).. In einem Ubersichtsbild (Fig. 71) zeigen wir die Entstehung
solcher Cavernulae (a) aus kisiger Endo-Peribronchitis. Die abgebildeten
Lungengeschwiire zeigen allein schon durch ihre verzweigte Gestalt die Be-.
ziehung zu den Bronchien an. Es sind die verschiedensten. Entwicklungs-
stadien zu. sehen. Ein von innen her erweichender und zerfallender kisiger
Bronchus bildet iiberall das Zentrum der Herde und ist umgeben von kisig
hepatisiertem Lungengewebe (b). Bei weiterem Fortschreiten des Zerfalls
greift dieser auch auf die kisig hepatisierte Umgebung iiber: die Kaverne
vergroBert sich. Zwischen den Cavernulae liegt da und dort noch erhaltenes
lufthaltiges Lungengewebe (bY).

W.F

Fig. 72. Phthisis pulmonum tuberculcsa (Kavernenwand). Vergr. 40fach.
Farbung nach Ziehl (Methylenblau-Karbolfuchsin.)

a Innerste zerfallene Zone der Kavernenwand mit ungeheuren (rot gefirbten)

Bazillenmassen. b Kisige Zone in beginnender Erweichung (kisige Pneumonie).

¢ Atelektatisches Lungengewebe mit spaltférmigen, engen Alveolarrdumen. d Kisig-
pneumonische Herde.

Ein weiteres mikroskopisches Bild der Wand einer groferen Kaverne
soll eine Vorstellung vermitteln nicht nur von den einzelnen Schichten dieser
kisigen Schmelzungsherde, sondern vor allem von der Massenhaftigkeit
der Bazillen, die sich in den kisigen Zerfallsmassen an der Innenwand der
tuberkulosen Kavernen finden. So erhdlt man eine Vorstellung von der
Gefahr, die der tuberkulose Mensch, der fortgesetzt diese bazillenhaltigen
Zerfallsmassen aushustet, fiir seine Umgebung darstellt.

Unser Priparat (Fig. 72) stellt eine frisch entstandene, noch nirgends
abgekapselte, in tuberkulos verdndertes Lungengewebe eingelagerte Kaverne
dar (Farbung mit Karbolfuchsin und Methylenblau nach der Methode von
Ziehl). Die Gewebe sind blau, die sdurebestindigen Bazillen rot gefirbt.
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Schon bei schwacher VergroBerung sieht man in der innersten Zone (a) der
Kavernenwandung, da wo sich bricklig zerfallenes, kern- und gefédBloses,
nekrotisches Material befindet, rotgefirbte Flecken, welche ungeheuere
Bagillenmassen darstellen.. Verfolgen wir bei starker VergroBerung (Fig. 73)
diese Stellen genauer, so sehen wir kleine rote Stibchen, oft leicht gekrimmt,
teils einzeln liegend, teils in unentwirrbaren Massen zusammengehéuft. Diese
Bagzillen liegen, wie gesagt, in den erweichenden Zerfallsmassen, welche die
Innenwand der Kaverne bedecken. Geht man weiter nach aulBlen, so trifft
man auf eine weitere, breite, kisige Zone (Fig. 72,b), deren Zusammenhang
noch einigermafBen gewahrt ist. Diese Schicht geht {iber in eine Zone, in
welcher wieder Kernfirbung auftritt. Hier findet sich ein von engen Spalten
durchsetztes Gewebe (Fig. 72,c): es ist in Atelektase befindliches Lungen-
gewebe; die engen Spalten sind die zusammengefallenen Alveolarriume.
In das atelektatische Lungengewebe sind kisig-pneumonische Herde (d)
eingelagert.

Die Heilungsvorginge bei der Lungentuberkulose sind sehr mannig-
faltig. Es kommen in erster Linie bindegewebige Vernarbungen in
Betracht, die sich 1. in der Form fibréoser Umwandlung des epithe-
loiden Gewebes und 2. in der Form der fibr6sen Abkapselung nekro-
tischer Massen abspielen. Das epitheloide Gewebe ist — insolange und

insoweit es nicht von kisiger Nekrose befallen wurde —

einer bindegewebigen Umwandlung fihig. Es stellt ja

nichts anderes als junges Bindegewebe (Granulations-

gewebe) dar, das unter dem EinfluB der Tuberkulo-

toxine krankhafte Formen angenommen hat und dessen

Ausreifung eben durch diese Gifte hintangehalten wurde.

) Hat sich die Wirksamkeit der Gifte erschépft, bzw. sind
Elgi‘b73'iill‘ “rt’g‘rl; sie durch die lebendige Reaktion des Korpers zelluldr oder
ei;eraf{avzrnen- humoral unwirksam gemacht worden, dann steht der Aus-
wand. Vergr.500- reifung des epitheloiden Granulationsgewebes zu fibrosem
fach. (Farbung Gewebe nichts mehr im Wege. Die Riesenzellen scheinen
nach Ziehl.)  hijerbei keine weitere Fortentwicklung zu erfahren; man
sieht wenigstens an ihnen héufig regressive Erscheinungen.

So konnen sich fibrose Tuberkel (Fig. 64), fibrose Verdickungen des Inter-
stitiums, fibrose Umwandlungen der Bronchien und Gefifle entwickeln.
Manche Tuberkulosen verlaufen von vornherein in dieser mehr fibrésen
Form. Die zweite Art der Ausheilung spielt sich gegeniiber dem definitiv
verloren gegangenen, also nekrotischen, verkisten Lungengewebe ab. Dieses
ist selbst keiner LebensiuBerung mehr fihig und wird wie korperfremdes
Material eingekapselt. Durch Bindegewebsneubildung rings um die ver-
kisten Herde entstehen fibrose Ziige, die den nekrotischen Herd allseitig
umschliefen und ihn so von der gesunden Umgebung abtrennen. Ver-
kalkung der kisigen Massen geht damit hiufig Hand in Hand. Beide Vor-
ginge, bindegewebige Umwandlung und bindegewebige Einkapselung, sind
oft innig miteinander verkniipft: kann ja doch auch das nicht verkiste
spezifische Epitheloidgewebe nach fibréser Umwandlung sich selbst an der
fibrosen Einkapselung beteiligen (fibros-kisige Tuberkel, Fig. 63). Wie
die kiisigen Herde, so werden auch die aus ihnen entstandenen Zerfalls-
hohlen, die Kavernen, bei der Heilung fibros abgekapselt, wihrend
sie sich von innen her reinigen, d. h. nach AbstoBung alles Nekrotischen
an ihrer Innenwand gesundes Granulationsgewebe bilden, das seinerseits
wieder in fibroses Gewebe iibergeht. SchlieBlich kann sogar eine Epitheli-
sierung der Kaverneninnenfliche erfolgen. Oder die heilende Kaverne
schrumpft und ihre Wandungen verwachsen miteinander. Bei den Aus-
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heilungen der Tuberkulose spielen ferner Resorptionen:eine groBe Rolle,
Resorptionen (und -Expektorationen) der erweichten kisigen Zerfallsmassen
sowohl, wie der einfach pneumonischen (nicht verkisten) Infiltrate. Falls
die Resorption solcher Pneumonien unvollkommen bleibt, konnen sich binde-
gewebige Organisationen der Exsudatmassen in gleicher Weise entwickeln,
wie bei jeder Pneumonie. Nimmt man alles zusammen, so bekommt man
eine Vorstellung von der Mannigfaltigkeit der anatomischen Bilder bei aus-
heilender Lungentuberkulose, Bilder, die durch die Schrumpfung der
sich fibrés, narbig umwandelnden Teile noch weiter kompliziert werden

Fig. 74. Vernarbeude (zirrhotische) Lungentuberkulose (tuberkulose
Lungenspitzeninduration). Vergr. 20fach. (Hidmatoxylin-Eosin.)

a Massiges, durch Kohle schwarz gefirbtes Bindegewebe mit reichlicher lympho-
zytdrer Infiltration. b Fortsetzung der Induration auf die Umgebung. ¢ Kern-
lose, hyaline Knoten, in die Narbe eingeschlossen. d Verkalkte derartige Herde,
von konzentrischen Ringen hyalin entarteten Bindegewebes umgeben. e Em-
physematdses Lungenparenchym in der Umgebung der Narbe. i Pleura pulmonalis.

(tuberkulése Lungenzirrhose). Besonders hiufig sehen wir derartige
mehr oder weniger vollstindige Ausheilung der Tuberkulose im Bereich der
Lungenspitzen, wo sie uns als sog. schiefrige Induration begegnet.
Harte, durch Kohlenstaub schiefriggrau oder -schwarz gefirbte, oft recht
umfingliche Schwielen schlieBen hier Reste kisiger oder kreidiger (ver-
kalkter) Massen ein.

Unser Priparat (Fig. 74) stammt von einem solchen Fall. Wir sehen
bei schwacher Vergroflerung ein massiges, schwirzlich gefirbtes Binde-
gewebe (a). Es ist die in der Narbe liegen gebliebene, infolge mangelhafter
Lymphbewegung nicht gentigend fortgeschaffte und infolge der Schrumpfung
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des vernarbenden Gewebes auf einen kleineren Raum zusammengeriickte
(inhalierte)- Kohle, welche diese intensive Schwarzfirbung bedingt. In diese
anthrakotische Narbe sind da und dort kernlose, nekrotische Bezirke ein-
gelagert (¢), um welche herum hyalines Bindegewebe in konzentrischen
Lagen angeordnet ist. Vielfach nehmen diese Bezirke eine diffuse, mehr oder
weniger starke Hamatoxylinfarbung an — ein Zeichen von Kalkablage-
rung .(d). Diese nekrotischen und teilweise verkalkten Bezirke sind Reste
von Verkidsungen, die in die Narbe eingesargt und véllig abgekapselt sind.
Sonst findet man in der Narbe noch GefiBle und Bronchien vor, die vielfach in
ihren Wandungen stark verdickt und in ihrem Lumen eingeengt sind. Auch
vollig obliterierte GefiBe und Bronchien kommen vor; sie stellen auf
Quer- und Léingsschnitten getroffene, solide bindegewebige Stringe dar ).
Die Narbe geht an ihrer Peripherie (b) allméhlich in das lufthaltige Lungen-
gewebe der Umgebung tiber. Dieses befindet sich im Zustande des (vikariieren-
den) Emphysems: die Luftriume sind abnorm weit (e), und Bilder von
Konfluenz benachbarter Luftriume treten in ebensolcher Form auf, wie wir
es frither. beim chronischen substantiellen Lungenemphysem beschrieben
haben. Diese lokale Emphysembildung ist in der Umgebung von tuber-
kul6sen Spitzennarben ein regelmiaBiger Befund: ein auch makroskopisch
nachweisbares, blasiges, regionires Emphysem tiberlagert oft die Narben und
macht sie so dem klinischen Nachweis unter Umstédnden schwer zuginglich.

Bei starker VergroBerung finden wir in der Narbe streifiges Bindegewebe,
in welches die Kohle (frei, oder in rundlichen, linglichen, spindeligen Zellen)
eingelagert ist. Um die kédsigen Herde ist diss Bindegewebe, wie gesagt,
konzentrisch angeordnet, wobei die inneren Liagen oft deutliche hyaline
Entartung der kernarmen oder kernlosen Faserziige zeigen, wihrend weiter
nach aullen Fibroplastenkerne und feinstreifiges Bindegewebe auftreten.
Epitheloides Gewebe findet sich bei volliger Ausheilung nicht mehr vor.
In das narbige Bindegewebe sind oft reichlich Lymphozytenhaufen (a), ja
gelegentlich richtige Lymphknoétchen neuer Bildung eingelagert — ein
Zeichen von chronischen Reizzusténden in der Narbe.

In die Randteile der Spitzennarbe sieht man hiufig Reste des respirierenden
Parenchyms eingeschlossen: rundliche und spaltférmige helle Riume, leer oder
mit allerhand Inhalt (Zellen, hyalinen EiweiBmassen, geschichteten hyalinen
Korperchen, sog. Corpora amylacea) erfiillt. Bemerkenswert ist eine Umwandlung
des Epithels dieser in die Narbe eingeschlossenen Reste des alveoliren Parenchyms.
Man findet hier statt des platten ,,respiratorischen‘‘ Epithels ein kubisches Epithel
wie in der fotalen Lunge — formale Akkommodation des Epithels nach Aus-
schaltung dieser restierenden Luftriume von der Atemfunktion!

IV. Organe der Verdauung.
A. Leber.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Leber ist die. groBte Driise des Korpers und das wichtigste Stoffwechsel-
organ desselben. Sie hat eine duflere und eine.innere Sekretion. Sie teilt sich mit
der Milz in die Verarbeitung des Blutfarbstoffes und bereitet die Galle, sie speichert

1) Der groBe BlutgefdBreichtum jiingerer tuberkuléser Narben ist bemerkens-
wert. Hier finden sich auch auffallend weite GefiBe. Diese Vaskularisation
ausheilender tuberkuléser Lungenherde geschieht — nach Bildung pleuraler Ver-
wachsungen — zum groBen Teil von der Pleura parietalis her: heilsame Wirkung
der pleuralen Adhisionen durch Ruhigstellung und Besserung der Erndhrungs-
verhéltnisse des erkrankten Lungenbezirkes!
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Kohlenhydrate (in Form von Glykogen) und Fette, sie ist am Stickstoffhaushalt
wesentlich beteiligt (Harnsdure-, Harnstoffbildung), sie entgiftet wahrscheinlich
aus dem Darm kommende Stoffe; ihre Sternzellen (s. u.) sind ein wichtiger Teil
des retikulo-endothelialen (phagozytirern) Systems des Korpers. Mikroskopisch
ist die Leber nach dem Prinzip der zusammengesetzten tubulésen Driisen gebaut.
Durch sekundére Zellverschiebungen wird diese zusammengesetzte tubulose Driise
zu dem Typus der Labyrinthdriise (Braus) umgebaut. Die sezernierenden
Driisenzellen, die Leberzellen, sind in einer von gewohnlichen tubulésen Driisen
abweichenden Art, in Form eines Netzes angeordnet (Netzdrise-Schaffer),
und die Lichtungen zwischen den Driisenzellen sind so fein, dafl sie bei gewohn-
licher Priparation gar nicht hervortreter, so daBl die Drusenzellenkomplexe als
solide Stringe (sog. Leberzellenbalken) und nicht als Schlduche erscheinen.
Bei der Betrachtung der Leberstruktur gehen wir am besten von jener ana-
tomischen Einheit aus, die wir Leberlippchen (Lobulus) nennen. Auf einem
Durchschnitt durch die Leber sind diese Leberldppchen schon mit bloBem Auge
zu erkennen: die Schnittfliche weist eine den Léappchen entsprechende feine
Felderung auf, welche Leberzeichnung genannt wird. Die Leberldppchen sind
Tonnchen von wechselnder Form und verschiedenem Verhiltnis der Hoéhe zur
Breite; wir unterscheiden an ihnen Kanten-, sowie Seiten- und Grundflichen. Man
unterscheidet Einzellippchen und zusammengesetzte Lappchen. In der Achse der
Lippchen liauft je eine kleine Vene, die sog. Zentralvene. Die Zentralvenen
stellen die Anfinge der venosen Abflugefille der Leber, der Lebervenen, dar.
Die Einzellippchen sitzen einer kleinen Vene auf (Vena sublobularis), in
welche sich die Venulae centrales entleeren. Die zusammengeésetzten Liappchen
sind um eine axial gelegene Sammelvene gelagert, in welche ihre Zentralvenen
einmiinden. Auf Querschnitten durch die Leberlippchen sieht man den kleinen
rundlichen Querschnitt der Zentralvene inmitten der Lidppchen als den Sammel-
punkt eines radiir gegliederten Netzes blutgefiillter Kapillarrohren (vendses
Wundernetz — weil zwischen zwei Venen-gelegen — genannt). Diese ,,Kapillaren‘
bestehen aus einem Synzytium mit eingestreuten Kernen. In Goldpriparaten
erscheinen diese Kerne von sternféormig ausstrahlendem Protoplasma umgeben
(Kupffers Sternzellen). Das Netz der eben erwihnten intralobuldren Blut-
kapillaren teilt sich mit einem zweiten Netz in den Raum eines Leberldppchens:
es ist das netzartige Fachwerk der sog. Leberbalken. Diese letzteren sind von
wechselnder Form (gedehnte Schliuche, Zellenplatten — Braus); sie sind schein-
bar solide (s. oben), ebenfalls radidr um -die Zentralvene angeordnete Stringe
von Leberzellen, die den Blutkapillaren dicht angelagert sind. Feinste Spalten
zwischen Leberbalken und Blutkapillaren werden teils als Kunstprodukt, teils
als perikapillire Lymphriume gedeutet. Das Sekret der Leberzellen. wird in
allerfeinste Lichtungen abgesondert, die nur durch besondere Methoden (Silber-
impréignation) darstellbar sind. Diese Lichtungen sind die intralobuldren
Gallenkanilchen (sog. Gallenkapillaren). Auch sie sind netzférmig an-
geordnet. Dieses dritte Netz im Leberlippchen stellt ein System feinster, wan-
dungsloser Spalten zwischen den Leberzellen dar. Die Leberzellen selbst sind
wiirfelférmige, mit reichlichem, kornigem Protoplasma versehene Zellen, die einen
oder mehrere, groBe, blischenformige, runde Kerne besitzen. - Das Protoplasma
enthilt auBer Plastosomen (Mitochondria) Eiweikérnchen, Fett, Glykogen,
Pigment. Vorwiegend auf den Flichen dieser Zellen laufen die Gallenkapillaren,
an den Kanten die Blutkapillaren. Die Gallenkapillaren endigen blind zwischen
den einzelnen Leberzellen (zwischenzellige Sekretkanilchen). Fortsetzungen der
Gallenkanilchen in das Protoplasma der Leberzellen hinein (,,binnenzellige Sekret-
kanilchen‘‘) sind beschrieben worden. Sie treten besonders bei Gallenstauungen
hervor und sind wohl weder postmortale, noch voriibergehende funktionelle Bil-
dungen, sondern normale, priformierte, dauernde Einrichtungen der Leberzellen.

An der Peripherie der Lappchen ist faseriges Bindegewebe ausgebreitet, welches
die einzelnen Léppchen voneinander, wenn auch nur unvollkommen, trennt.
An den Stellen fehlender Trennung gehen also die Leberbalkennetze benachbarter
Lippchen ineinander iiber, so dal man von der ganzen Leber die Vorstellung
eines netzformigen, schwammigen Aufbaues gewinnt. Das die Lippchen unvoll-
kommen trennende Bindegewebe heilt interlobuldres Bindegewebe. Inner-
halb der Leberlippchen ist faserige Substanz nur in Form feinster, die Blut-
kapillaren umspinnender sog. Gitterfasern vorhanden. Das interlobulidre Binde-
gewebe ist die letzte Ausbreitung eines vom Leberhilus her iu die Leber. einstrah-
lenden ansehnlichen Geriistes, welches die Lebergefife fithrt und als Capsula
Glissonii bekannt ist. An der Leberoberfliche steht dieses Gertist mit der Leber-
kapsel, der fibro-elastischen, mit flachem Serosaepithel bekleideten Organ-
hiille; in Zusammenhang.
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In dem Glissonschen Bindegewebe verliuft zunichst die Pfortader: daher
auch die Bezeichnung periportales Bindegewebe. Die Pfortader, das funk-
tionelle Gefill der Leber, bringt das Blut der duBeren Pfortaderwurzeln (Darm-,
Magen-, Milz-, Pankreasvenen) in_die Leber hinein. Innerhalb der Leber teilt sich
die Pfortader in immer feinere Aste, die schlieBlich als interlobulire Pfort-
aderzweige ihr Blut in das Netz der intralobuliren Kapillaren ergieBen. Die
Vena centralis sammelt, wie schon erwahnt, dieses Blut, fiithrt es in die an der Basis
der Liappchen verlaufenden Venae sublobulares und Sammelvenen, von wo
aus es in die kleinen und gréBeren Lebervenendste und schlieBlich durch mehrere
Stammvenen in die Vena cava inferior flieBt. Wihrend die Lebervenen immer
allein innerhalb des Bindegewebsgeriistes der Leber verlaufen, ist die Pfortader
iberall von anderen Gefiflen begleitet, nimlich von der Leberarterie und den
Gallengingen. Das ist wichtig zu wissen, um gewisse pathologische Prozesse
in der Leber (Eiterungen, Thrombosen) richtig lokalisieren zu kénnen. Die Leber-
arterie, das erndhrende Gefill der Leber, tritt am Hilus des Organs mit der
Pfortader in die Leber ein, verzweigt sich im Leberstiitzgeriist und 16st sich eben-
falls in kleine interlobulire Zweige auf. Kleinste Leberarteriendste durchqueren
(von wenig Bindegewebe begleitet) auch die Leberldippchen (Arteriae translobulares),
um die Wand der Zentralvenen zu erreichen und zu erndhren. Ein grofler Teil der
Leberarteriendste geht in Kapillaren tiber; diese erndhren das interlobulidre Binde-
gewebe und die Wandungen der Blutgefifle und Gallenginge. Die Kapillaren
sammeln sich zu kleinen Venen, welche 1n interlobulire Pfortaderiste einmiinden.
Ein Teil der kleinsten Leberarteriendstchen soll jedoch direkt, ohne in Venen
iberzugehen, in das intralobulire venése Wundernetz einmiinden. So flieit also
auch das Leberarterienblut schlieBlich in die Kapillarbahn der Leberlippchen ein,
und wir haben bei zwei zufithrenden Gefien (Pfortader und Leberarterie) ein
gemeinsames abfithrendes Gefifl (die Lebervene). Man kann alle Verbindungen
der Leberarterie mit dem venésen Wundernetz der Lippchen, seien sie venos oder
arteriell, als innere Pfortaderwurzeln bezeichnen. Wie erwihnt, ist die Pfort-
ader nicht nur von der Leberarterie, sondern auch von den Gallengingen begleitet.
Die interlobuliaren Gallengéinge sind nicht, wie die intralobuldren Gallen-
kapillaren, wandungslose Spalten, sondern es sind mit kubischem bis zylindrischem
Epithel ausgekleidete Rohren (mit Membrana propria bzw. Faserhaut), die das
aus den Gallenkapillaren zustromende Sekret an der Peripherie der Lippchen
aufnehmen. Sie beginnen manchmal schon innerhalb der Lappchen in deren
duBerster Peripherie. Die kleinen interlobuldren Gallenginge zeigen untereinander
netzartige Verbindungen. Je ndher dem Hilus, desto gréfler werden die Lumina
dieser Sammelrohren und desto ansehnlicher wird ihre eigene bindegewebig-
elastische Wand. Schliellich erreichen sie das ansehnliche Kaliber der Ducti
hepatici, die ihren Inhalt in den groBlen gemeinsamen Gallengang, den Ductus
choledochus, ergieBen. Diese grolen Gallengiinge besitzen auch Schleimdriisen
in threr Wand. Die Lymphgefiafe und auch die Nerven der Leber laufen inner-
halb des Bindegewebsgeriistes bzw. an der Oberfliche (in der Kapsel) des Organs.
Uber die Existenz intralobulirer Lymphgefie bestehen noch Meinungsverschieden-
heiten (s. oben). Ganglienzellen finden sich in geringer Menge im Verlauf der
Lebernerven.

b) Pathologische Histologie.
1. Atrophien.
Braune Atrophie.

Die Atrophien der Leber stellen teils einfache, teils degenerative Formen
des Parenchymschwundes dar. Bei ersteren erfolgt der Schwund in chronischer
Weise, bei letzteren manchmal sehr akut. Als Beispiel fiir eine akute degenera-
tive Atrophie, wie sie bei schweren Infektionen und Intoxikationen auf-
tritt, sei die sog. akute gelbe Leberatrophie angefiihrt (s. sp.). Chronische
Atrophien kommen durch Druck (Schniirleber), ferner bei Zirkulations-
stérungen (Stauung) zustande (zyanotische, rote Atrophie). In anderen
Fiallen ist die chronische Atrophie der Leber Teilglied allgemeiner Atrophie
und der Ausdruck allgemeiner Erndhrungsstorung. Hierher gehoren die
sog. Abniitzungsatrophien (senile Atrophie, marantische und kachektische
Atrophie). Der chronische Schwund des Leberparenchmys erfolgt regel-
miBig unter dem Bild der Pigmentatrophie. In den Leberzellen tritt
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ein Farbstoff auf, der mit dem bei der braunen Atrophie des Herzmuskels

beschriebenen identisch ist (Lipofuszin).
Fall von Pigmentatrophie bei Krebskachexie.

Makroskopisch erscheint die Leber in diesen
Fillen mehr oder weniger stark verkleinert und
braun (bis tief kastanienbraun) gefirbt. Die
Rinder der verkleinerten Leber sind diinn. Auf
Durchschnitten ist die Léppchenzeichnung deut-
lich, die Lappchen sind klein, in der Mitte oft
tiefbraun, peripher mehr graubraun.

Ein frisches Abstrichpriparat (in NaCl-Losung,
Fig. 75) zeigt uns in den verkleinerten Leberzeilen
ein feinkorniges, goldgelbes Pigment innerhalb des
Protoplasmas angehduft. Bei sehr reichlicher
Pigmentansammlung ist der Kern verdeckt. Ein
Dauerpriparat (Fig. 76, Himatoxylin-Fosin) 148t
die Braunfirbung der Leberbalken in der Umgebung
der Zentralvene (a) schon bei schwacher Vergrofe-
rung erkennen; dabei fillt die Schmalheit der
(atrophischen) Leberbalken (c) auf. Bei. starker
VergroBerung erscheinen die Leberzellen gegen
die Norm stark verkleinert; auch die Kerne sind

Wir untersuchen einen solchen

Fig. 75. Braune Atro-
phie der Leber. Vergr.
500fach. (Frisches Ab-
strichpraparat in NaCl-
Loésung.)
Im Protoplasma der
Leberzellen findet sich
ein feinkérnig-scholliges,
gelbliches Pigment (Lipo-
fuszin).

Fig. 76. Braune Atrophie der Leber. Vergr. 250:1. (Hamatoxylin-Eosin.)

a Venula centralis. b Grobscholliges Pigment (Hadmosiderin). ¢ Schmale Leberzell-

balken, die Leberzellen mit feinkérnigem, braunem Pigment (Lipofuszin) erfillt.
d Blutkapillaren des Leberldppchens.
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kleiner, zeigen auch gelegentlich riickliufige Verinderungen, wie Verklum-
pungen des Chromatins (Pyknose). Im Protoplasma der atrophischen Leber-
zellen findet sich das gelbbraune Pigment in feinkérniger Form. Die Leber-
kapillaren erscheinen im Verhéltnis zu den schmalen Leberbalken relativ
weit. Sonst sind bei einfacher brauner Atrophie keine weiteren pathologischen
Verinderungen sichtbar. .

In unserem Priparat findet sich jedoch neben dem Pigment in den
Leberzellen noch ein dunkelbrauner, grobkorniger Farbstoff (b), der in der
Umgebung der (erweiterten) Zentralvene (a) und in den Sternzellen liegt.
Es ist Himosiderin, also ein himatogenes Pigment. Verstindlich ist
das Zusammentreffen der beiden Pigmente daraus, daB die zur Kachexie
fithrende, chronische Intoxikation auller den Parenchymen auch das Blut
schidigt. Der toxische Untergang reichlicher roter Blutkérperchen fiithrt
zur Ablagerung der Schlacken in Form von Hémosiderin in den ver-
schiedensten Organen. Geschieht dies in sehr ausgedehnter Weise (z. B. bei
Leberzirrhose und sog. Bronzediabetes), so nehmen die Organe (Leber,
Pankreas, Milz, Lymphknoten, Knochenmark, Niere, Haut) eine rostbraune
Férbung an (sog. allgemeine Himochromatose). Bei diesen Ablage-
rungen (Speicherungen) des Himosiderins spielen die Retikuloendothelien
eine groBe Rolle. Dementsprechend sind in der Leber besonders die Kupf-
ferschen Zellen beteiligt.

2. Regressive Gewehsmetamorphosen (Stoffwechselstorungen,
sog. Entartungen).

«) Trithe Schwellung.

Diese Verinderung der Leber, die wir bei akuten Infektionen und Intoxika-
tionen so hiufig auftreten sehen, zeigt sich uns makroskopisch auf einem

a b
Fig. 77. Tribe Schwellung der Leber. Vergr. 500fach. (Frisches Abstrich-
priparat in NaCl-Losung).
a’ Leberzelle in tritber Schwellung. b Normale Leberzelle.

frischen Durchschnitt durch das Organ als schmutzig rétlichgraue Tritbung
der Schnittfliche, verbunden mit Undeutlichwerden oder vélligem Ver-
schwinden der sog. Leberlippchenzeichnung. Die Tritbung beruht auf Ver-
dnderung der Reflexion des auffallenden Lichtes infolge der Parenchym-
degeneration; die undeutliche Abgrenzung der Lappchen voneinander hingt
mit Schwellungen der Lappchen zusammen, die nach dem Durchschneiden
das zarte interlobulire Bindegewebe iiberlagern. Die Schwellung braucht
indes nicht immer deutlich zu sein; tritbe Lebern ohne Schwellung zeigen
dann auch keine so undeutliche Zeichnung auf der Schnittfliche. Vor Ver-
wechslungen mit kadaverdsen Verinderungen muBl man sich hiiten. Triibe
Schwellung sollte man nur an Organen diagnostizieren, die sehr friihzeitig
nach dem Tod zur Sektion kommen.

Wir untersuchen die trilbe Schwellung der Leber an einem frischen
Abstrich der Schnittfliche (Fig. 77). Das abgestrichene Material schwemmen
wir in sog. physiologischer Kochsalzlosung auf. Bei starker VergroBerung
sehen wir inmitten von Blutkérperchen und kornigem Detritus die grofen
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polygonalen Leberzellen, in deren Protoplasma kleine rundliche Kérnchen
(EiweiB in Tropfchenform) angehduft sind, so daB der Zelleib im durch-
fallenden Licht eine dunkle Schattierung erhilt. Der Kern kann erhalten
sein; jedoch ist er infolge Uberlagerung durch die im Protoplasma ange-
hiuften Kornchen oft nicht sichtbar. Im Protoplasma finden sich oft auch
andere Korner (Fett, Pigment). Setzen wir dem Praparat 29/ ige Essig-
siure zu, so verschwinden die EiweiBkornchen. Etwa vorhandene Fett-
tropfchen sowie Pigmentkorner bleiben dabei bestehen. Die Kerne der Leber-
zellen treten, soweit sie erhalten sind, nach Essigsiurezusatz besonders
deutlich hervor. Zum Vergleich mit einer Leberzelle bei triitber Schwellung
ist in der Abbildung auch eine normale Leberzelle gezeichnet. Auch sie hat

a

Fig. 78. Akute toxische Parenchymdegeneration der Leber.
Vergr. 50fach. (Hidmatoxylin.)
a Zentralvene, in deren Umgebung schlechte Kernfirbung und Losung des zelligen
Zusammenhangs der Leberbalken deutlich ist. b Interlobulires Bindegewebe
mit Pfortaderast, Leberarterie und Gallengang. c¢ Tangentialschnitt durch inter-
lobuldres Bindegewebe.

ein korniges Protoplasma. Aber die Kérner sind feiner und nicht so zahl-
reich wie bei tritber Schwellung.

Ein Dauerpraparat (Fig. 78 u. 79) zeigt die Riickwirkung einer schweren
Infektion auf das Leberparenchym. Bei schwacher VergroBerung (Fig. 77).
erkennt man an der mangelhaften bzw. véllig fehlenden Kernfirbung der
Leberzellen die Stellen der toxischen Schidigung (Nekrose). Es sind die
zentral gelegenen Zonen der Leberlippchen. Man darf die Vorstellung
haben, daB hier, in der Umgebung der Zentralvene (a), durch Zirkulations-
verlangsamung eine linger dauernde und deshalb intensivere toxische Ein-
wirkung moglich ist. AuBer der Schidigung der Kerne ist schon bei der
schwachen VergroBerung die Alteration des Protoplasmas der Leberzellen
daran zu erkennen, daB die Leberzellen eine Lockerung des gegenseitigen
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Zusammenhanges innerhalb der Leberbalken (sog. Dissoziation) zeigen. Bei
starker VergroBerung (Fig. 79) tritt das alles deutlicher hervor. Man beachte
die stellenweise nur noch ganz matte Férbung der Kerne bis zu volligem
Schwund derselben (Karyolyse), ferner Pyknose und Schrumpfung der

Fig.79. Akute toxi-
sche Parenchym-
degeneration der
Leber. Vergr. 130-
fach. (Hamatoxylin.)
a Zentralvene (erwei-
tert). b In Zerfall be-
griffene Leberzellen,
mit pyknotischen oder
gar nicht mehr farb-
baren Kernen. Die
Zellen sind aus ihrem
gegenseitigen Verband
innerhalb der Leber-
balken geldst. ¢ Leber-
zellen in reguldrem
Verband und mit gut
farbbaren Kernen.

Kerne, endlich die Losung der Zellverbinde und den
kornig-scholligen Zerfall des Protoplasmas (b).

8) Fettleber.

Die einfache, nicht degenerative, pathologische
Fettbildung in der Leber ist ein tiberaus hiufiges
Vorkommnis. FEin gewisser Fettgehalt der Leber-
zellen ist physiologisch. In gewissen Phasen der
Verdauung sind die Leberzellen stirker fetthaltig.
Pathologisch gesteigerte Fettbildung findet sich in
allen Fillen von Verzogerung der Oxydationen (Fett-
leber der Herzkranken, Fettleber der Phthisiker).
UbermiBige Nahrungszufuhr, Alkoholismus fiithren
ebenfalls zu abnormen Fettansammlungen in der
Leber. Hier liegen Méstungszustinde der Leberzellen
vor; das Fett wird nicht rasch genug verbrannt und
hiuft sich in den Leberzellen an. Beim Alkoholismus
kommt auch noch eine toxische (funktionelle) Schidi-
gung der Leberzellen in Betracht. Makroskopisch
zeigt sich die Fettablagerung durch gelbliche Farbung
der betreffenden Leberteile an. In weniger hoch-
gradigen Fillen sind es die peripheren (portalen)
Zonen der Leberlippchen — ein Hinweis darauf,
daB das Fett den Leberzellen durch die Pfortader
zugefithrt wird. Bei stidrkster Fettablagerung ist
die Leber betrichtlich vergroBert, von teigiger Kon-
sistenz und auf Durchschnitten gleichméBig gelbweil

gefirbt. Die Lippchenzeichnung ist in solchen Féllen
weniger deutlich, weil die vergroBerten, fettinfiltrierten
Liappchen nach dem Durchschneiden vorquellen und das Zwischengewebe
formlich iiberlagern. Das durchschneidende Messer beschlagt sich mit einer
Fettschicht, die Leber schwimmt eventuell im Wasser.

Mikroskopisch studieren wir die Fettleber am Gefrierschnitt eines in
Formol fixierten und mit Himatoxylin und Sudan III gefarbten Priparates.
Bei solcher Behandlung treten die fettinfiltrierten Teile schon bei schwacher
VergroBerung durch die rotgelbe Fiarbung deutlich hervor. In unserem Falle
handelt es sich um die hochgradige Fettleber eines Biertrinkers (Fig. 80).
Die Lippchen sind hier in ihrer Totalitit fettinfiltriert. Die Léppchen-
gliederung ist schwer festzustellen: die Zentralvenen treten nicht deutlich
hervor; die normale radiire, balkenartige Anordnung des Lebergewebes
wird vermiBt. Bei stirkerer VergroBerung sieht man rotgelbe Tropfchen
in den Leberzellen und kann an vielen Ubergangsbildern verfolgen, dafB
die kleineren Tropfchen zu immer groBeren Tropfen zusammenflieBen, bis
schlieBlich ein einziger groBer Fetttropfen die Leberzelle erfiillt. Dann
erscheinen die Leberzellen véllig abgerundet, kugelférmig. Die Kerne der
Leberzellen, die bei geringeren Graden der Fetteinlagerung ins Protoplasma
noch unverindert nachweisbar sind, erscheinen bei vorgeschrittener Fett-
bildung zur Seite geriickt und vollig abgeplattet; das Protoplasma ist in
diinnster Schichte iiber den Fetttropfen ausgespannt (Fig. 81). Bei stiarkster
Verfettung ist es schwer, zwischen den vergroBerten, fetterfiillten Leber-
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zellen die Lichtungen der Leberkapillaren zu sehen. Zweifellos sind die
Kapillaren stark verengt infolge der Raumbeanspruchung seitens der ver-

Fig. 80. Fettleber. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin-Sudanfirbung.)

a Kapsel der Leber. b Interlobulirer Pfortaderast. ¢ Leberarterie. d Gallengéinge.
Das Leberparenchym diffus fettig infiltriert (Fetttropfen gelbrot gefirbt).

groBerten Leberzellen; ist doch auch die hochgradige Fettleber schon makro-
skopisch blaB, blutarm.

Ein lehrreiches Gegenstiick zu solchen Préiparaten mit Fettfirbung
bilden Schnitte von Fettlebern, aus welchen das Fett (durch Alkoholbehand-
lung) extrahiert ist. Das Lebergewebe erscheint in solchen Priparaten
poros, siebartig durchbrochen (vgl. Fig. 90). Bei stirkerer VergroBerung sieht

Tig. 81. Fettleber. Vergr. 200fach.
(Hamatoxylir-Sudanfirbung.)
a In jeder Leberzelle findet sich ein
grofler, rundlicher (gelbrot gefirbter)
Fetttropfen. Die Leberzellenkerne
liegen an der Peripherie der Fett-
tropfen. Zwischen den Leberzellen
finden sich Kerne,welche der Kapillar-
wand angehoren.

Fig. 82. Degenerative Verfet-
tung der Leber. Vergr. 500fach.
(Frisches Abstrichpriparat in NaCl-
Lésung.)
Das Protoplasma der Leberzellen ist
von kleinen Fetttropfchen durch-
setzt. Die Kerne der Leberzellen
sind nicht sichtbar.

man statt solider Leberzellen rundliche, leere Vakuolen, an deren Peripherie
Reste des Protoplasmas und der plattgedriickte Kern der Leberzellen sicht-
bar sind (Siegelringform der Leberzellen). Die Vakuolen sind Fettvakuolen;
das Fett ist durch Alkohol extrahiert. Die Blutkapillaren zwischen den

Borst, Histologie. 2 Auil. 8
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blasigen Leberzellen sind schwer nachweisbar; die Kapillaren sehr eng, die
Kapillarwand an den schmalen Endothelkernen erkennbar.

Ein frisches Abstrichpriparat von einer degenerativen Verfettung
der Leber soll die kleintropfige Fettablagerung, sowie den Kernunter-
gang in solchen Fillen vor Augen fithren (Fig. 82).

y) Amyloidleber.

Bei der allgemeinen Amyloidose ist nebst der Milz (s. S. 44) die Leber in
hervorragendem MaBe an der Erkrankung beteiligt. Geringe Grade der
Amyloidose der Leber sind makroskopisch nicht leicht zu erkennen. In
weiter vorgeschrittenen Fillen ist die Leber vergroBert. Die Konsistenz
ist vermehrt und teigig. Auf der Schnittfliche erscheint die Leber blaB,

&

&

Fig. 83. Amyloidleber. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.)
a Amyloide Ablagerungen. b Leberbalken, durch die Amyloidmassen auseinander
gedringt, komprimiert, atrophisch und im Schwund begriffen. ¢ Pfortader, Leber-
arterie und Gallengang in interlobulirem Bindegwebe.

blutarm, die Léppchenzeichnung ist undeutlich, die Farbe ist fleckig,
schmutzig grau und blaBgelb; die grauen Stellen sind eigenartig glasig und
entsprechen den amyloiden Ablagerungen; die gelben Stellen sind verfettete
Parenchymteile. Je ausgebreiteter die Amyloidose ist, desto mehr nimmt
die ganze Leber eine glasige, speckige Beschaffenheit an (Speckleber, Wachs-
leber). Diinne Scheiben sind transparent. Auf Jodzusatz zu einer solchen
frisch abgeschnittenen Scheibe firbt sich alles Amyloid dunkelbraun.

Bei Himatoxylin-Firbung eines in gewdhnlicher Weise hergestellten
Dauerpriparates (Fig. 88) 1aBt sich die amyloide Ablagerung leicht erkennen.
Alles Amyloid (a) erscheint als homogene, strukturlose Masse. Bei schwacher
VergroBerung erscheinen die Lippchen ganz oder teilweise von dieser Masse
durchsetzt. Die Leberzellbalken (b) sind durch sie auseinandergedringt
und in sie eingeschlossen. Man erkennt die infolge von Druckwirkung und
Ernahrungsstorung (s. unten) stark verschmilerten (atrophischen) Leber-
balken an ihrer blaBvioletten Firbung und ihrem da und dort noch erkenn-
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baren, netzartigen Zusammenhang. Wo viel Amyloid abgelagert ist, ist dieser
netzartige Zusammenhang aufgehoben, und man sieht nur da und dort
noch Reste schmaler Balken oder einzelne Leberzellen in die Amyloidmasse
eingeschlossen. Das Bild wechselt also sehr nach dem mehr oder weniger
vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung. Von Lédppchen mit geringer
(beginnender) Amyloidinfiltration bis zu total amyloid verddeten Léppchen
gibt es alle Uberginge. Wie das Amyloid zu den intralobuliren Blutkapil-
laren liegt, kann man mit der starken VergroBerung feststellen. Die Kapil-
laren sind in den stark amyloid infiltrierten Léppchenpartien &duBerst
verengt, vielfach erscheinen sie als engste helle Liicken und Spalten,
in welchen man atrophische und zerfallene Kerne als Reste der Kapillar-
wand (,,Endothelien*) bzw. des Kapillarinhalts (Leukozyten) nachweisen kann.
Rote Blutkorperchen fehlen oft ganz (Verédung der Kapillarbahn). Die
amyloiden Massen finden sich nun iiberall rings um diese Liicken und
Spalten, zwischen diesen und den Leberbalken, so daB die peri-
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Fig. 84. Amyloidleber. Vergr. 150fach. (Methylviolett.)
a Lebergewebe, in Resten zwischen den (rot gefirbten) amyloiden Massen.

kapillire Ablagerung des Amyloids klar erweisbar ist. Durch diese Ablage-
rung werden einerseits die Kapillaren zusammengedriickt, andererseits die
Leberbalken komprimiert. Die Leberbalken zeigen bei starker VergroBerung
starke Verschméilerung, die Leberzellen Zerfall der Kerne, ferner Pigment-
kérnchen (Lipofuszin) im spérlichen Protoplasma; oft liegen nur noch ver-
einzelte kernlose Protoplasmaschollen in den am stérksten eatarteten Partien.
Die weniger stark erkrankten Léppchen zeigen besser erhaltene Leberbalken
bzw. Leberzellen. Letztere zeigen gelegentlich ein stark vakuoldres Proto-
plasma (Verfettung). Am Interstitium der Leber kann man bei sehr schwerer
Amyloidose ebenfalls homogene Einlagerungen im Bindegewebe und in den
GefiBwandungen feststellen.

Besonders instruktiv ist ein mit Methylviolett gefiarbter (und in Lavulose)
eingebetteter Schnitt (Fig. 84). Hier erscheint bei schwacher VergroBerung
alles Amyloid rot gefirbt, das iibrige Gewebe blau. Die Ablagerung des
Amyloids zwischen Kapillarwand und Leberzellen tritt bei starker Ver-
groBerung an diesem Priparat sehr deutlich hervor. Quergeschnittene
Kapillaren lassen formliche Ringe rotgefirbten Amyloids um ihre engen
Lumina erkennen. Im interlobuliren Bindegewebe sieht man ebenfalls
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gelegentlich rot gefirbte, homogene Einlagerungen in der Wandung von
BlutgefiBen; an quergeschnittenen GeféBlen erscheinen diese Einlagerungen
als amyloide Halb- und Ganzringbildungen. Am Leberparenchym (a) lassen
sich die gleichen Bilder der Atrophie und des Schwundes feststellen, wie sie
vorhin geschildert wurden.

) Sog. akute gelbe Leberatrophie.

Als Beispiel eines rapiden, hochstwahrscheinlich toxisch bedingten Zer-
falles des Leberparenchyms diene ein Fall von sog. akuter gelber Leber-
atrophie. Diese Krankheit, deren Zunahme in unserer Zeit auffillt, kann
unter den Erscheinungen eines Icterus gravis, unter Konvulsionen und mit
Koma und BewuBtlosigkeit rasch zum Exitus fithren. Neben derartigen ganz
akuten Fillen gibt es solche mit subakutem. subchronischem und chronischem
Verlauf. Ausheilungen mit Hinterlassung eines zirrhotischen Narbenzustandes
(Aszites!) und mit kompensatorischer, knotiger Hypertrophie des iibrig-
gebliebenen Lebergewebes sind moglich. Verfettungen in Herzfleisch, Niere,
Korpermuskulatur, Magendriisen, Nekrosen in Niere, wachsartige Muskel-
degeneration, Blutungen, Blutverinderungen, Milztumor usw. begleiten den
LeberprozeB. Der Zerfall des Lebergewebes bei der akuten gelben Leber-
atrophie, und ebenso die moglichen Ausginge dieser Krankheit, erinnern
an die Zerstorungen der Leber, wie sie bei Vergiftungen mit Phosphor, mit
Chloroform, mit dem Knollenbldtterschwamm, mit gewissen Stoffen der
Munitionsfabrikation (nitrierte Toluole) zustande kommen. Auf gewisse
Unterschiede in der Art des Leberzerfalls bei diesen verschiedenen Ver-
giftungen hat Herxheimer hingewiesen. Fir die akute gelbe Leberatrophie
kommen wahrscheinlich enterogene, durch die Pfortader eingebrachte
Toxine in Betracht. Dafiir wiirde auch das vorwiegende Befallensein des
linken Leberlappens im Sinne gesonderter Strombahnen der Pfortader in
der Leber sprechen. Eine bakterielle Atiologie der akuten gelben Leber-
atrophie kommt ernstlich nicht in Frage. Voraufgehende Infektionskrank-
heiten konnen die Bedeutung von vorbereitenden Schiddigungen haben.
Syphilis IT und Salvarsan sind als dtiologisch wichtig angeschuldigt worden;
nach Herxheimer kommen diese Noxen aber vielleicht mehr als dispo-
nierende oder mitwirkende Faktoren, nicht als eigentlich #tiologische in
Betracht. Auf dispositionelle Momente legt man iiberhaupt grofen Wert
(Schwangerschaft, Puerperium, jingere Leute, Potatoren, vorhergegangene
Lebererkrankungen [Ikterus]). Die Annahme, daf eine primére Cholangie
oder Cholangitis zugrunde liegt (Umber), wird von Herxheimer abgelehnt.
Die Bedeutung des duBeren Pankreassekretes fiir das Zustandekommen der
akuten gelben Leberatrophie (Trypsin als Aktivator der Leberfermente)
ist noch ganz und gar strittig (vgl. Pankreasverinderungen bei akuter gelber
Leberatrophie).

Der Name akute gelbe Leberatrophie stimmt nicht recht. Denn einmal
gibt es akute und chronische Formen ; dann ist die Atrophie, also der Schwund
der Leber, nicht von vornherein da, sondern kurze Perioden der Schwellung
des Organs gehen voraus; und endlich ist die gelbe Farbe durchaus nicht so
vorherrschend, wie etwa bei der Phosphorleber, bei welcher Verfettungen
eine viel groBere Rolle spielen als bei der sog. akuten gelben Leberatrophie. Bei
dieser letzteren tritt zwar zuerst auch (infolge von Verfettung und Gallen-
stauung) eine gelbliche Farbe hervor; bald aber sind die Stellen des nekro-
tischen Parenchymzerfalles durch GefiBerweiterung rot gefirbt (rote
Atrophie), wihrend das verschont gebliebene und spidter kompensatorisch
hypertrophierende Lebergewebe (an der Leiche gelbgriin, im Leben blaurot
gefiirbte) Inseln und Knoten bildet. Die Ausheilungen gehen unter starker
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schrumpfender Bindegewebsneubildung einher, so daf schlieBlich eine
hockerig geschrumpfte, von graurotem Narbengewebe durchzogene Leber
resultiert, welche die erwihnten hypertrophischen Inseln einschlieBt.

Mikroskopisch beginnt der Prozef mit Kernverdinderungen und
nekrotischem Zerfall des Protoplasmas (fermentative Autolyse!) der Leber-
zellen zumeist in den zentralen Zonen der Leberlippchen und dehnt sich
mehr oder weniger iiber die ganzen Azini aus. Bilder degenerativer Verfet-
tung stehen nicht im Vordergrund, werden aber auch durchaus nicht vermifit.
Die Blutkapillaren (Sternzellen) erhalten sich groBenteils und zeigen nach
Zerfall der Leberzellen starke Erweiterung. Sehr bald beginnen die Erschei-
nungen des Abbaues und der Wegrdumung der untergegangenen Leberzellen
unter starker Beteiligung von Wanderzellen (meist Leukozyten, weniger
Lymphozyten). Wihrend der Prozef also zunichst rein degenerativ ver-
lduft, kombiniert er sich in diesen spiteren Stadien mit entziindlichen Erschei-
nungen. Die Ausheilung setzt mit Quellung und Vermehrung der Gitterfasern,
unter Neubildung von Kapillaren und jungem kollagenem Bindegewebe ein:
so vernarben die Zerfallszonen. Im periportalen, interazintsen Bindegewebe
machen sich ebenfalls Neubildungserscheinungen geltend: unter lympho-
zytdrer Infiltration vermehrt sich das Bindegewebe. Von groftem Interesse
sind die regeneratorischen und kompensatorisch hypertrophischen Prozesse
an Gallengingen und Lebergewebe. Die interazindsen kleinen Gallengéinge
sprossen aus, bilden neue Tubuli. Aber das Gros jener feinen, verzweigten,
soliden Epithelstringe und lumenfiihrenden Tubuli, welche in den ausheilenden
Fillen das neugebildete Bindegewebe durchsetzen, geht nach Herxheimers
Untersuchungen nicht aus Gallengéingen hervor, sondern aus restierenden
Leberzellen. Man kann Beziehungen dieser sog. Pseudotubuli zu
Resten isolierter Leberzellenstringe feststellen; vor allem aber lassen sich
in diesen Pseudotubuli mit der Eppingerschen Methode axial gelegene
Gallenkapillaren nachweisen. Diese also vorwiegend vom Lebergewebe
ausgehenden, regenerativen Prozesse im engeren Sinne, sind als Ansitze,
als Versuche einer Wiederherstellung zu betrachten; die begleitende, un-
geordnete, narbenbildende Bindegewebswucherung li8t diese Regenerationen
nicht zu vollwertigem Lebergewebe ausreifen. Solch letzteres wird unter
dem Bilde der kompensatorischen Hypertrophie von Inseln erhalten geblie-
benen Lebergewebes geliefert. Hier, wo die normalen Gewebsstrukturen
nicht zerstort wurden, vergréBern sich die einzelnen Leberzellen, vermehren
sich auch, wodurch die Leberbalken plumper, breiter, stirker gewunden
werden. Die hierdurch bewirkte Massenzunahme der Leberparenchym-
substanz, die selbstverstindlich unter entsprechender Mitwirkung des
Kapillarsystems vor sich geht, fiihrt zu exzentrisch gerichtetem Wachstums-
druck, der das angrenzende Bindegewebe verdringt und unter dessen
Gegenwirkungen das neugebildete Lebergewebe in die Knoten- und Kugel-
form zwingt. So wird schlieBlich das Bild der Leberzirrhose mit knotiger
Hypertrophie erreicht. Die kompensatorisch hypertrophischen Inseln zeigen
nicht nur oft stirkere infiltrative Verfettung, sondern auch Gallenstauung
(Gallenzylinder in den Gallenkapillaren). Nicht selten erreicht bei fort-
wirkender Noxe auch diese hypertrophischen Inseln wieder der nekrotische
Zerfall.

Unser erstes Priparat zeigt den nahezu vélligen Zerfall der Leberldppchen
in dem akuten Stadium. Bei schwacher VergroBerung stellen wir hochst-
gradigen Untergang des Leberparenchyms fest. Die Lippchen zeigen keine
Balkenstruktur mehr; nur einzeln liegende Reste von Leberzellen finden sich.
Die Glissonia ist kleinzellig infiltriert; die Zellinfiltrate greifen auf die an-
grenzenden zerfallenen Leberlippchen iiber. Bei stirkerer VergroBerung ist
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die Fig. 85 gezeichnet. Sie zeigt das Segment eines akut zerfallenen Leber-
lappchens von der Venula centralis (a) bis zur Peripherie des Lappchens.
Von der typischen Léppchenstruktur, von reguliren Leberzellverbinden ist
nichts mehr zu erkennen. Reste untergegangener Leberzellen sind als kern-
lose, vakuolisierte (verfettete) Schollen und als atrophische, gelbliches

Fig. 85. Sogenannte akute gelbe Leberatrophie.
{Nach einem Priparat von Herrn Dr. Fahrig.) Akutes Stadium. Vergr. 200fach.
(Hamatoxylinfarbung, schwarz gedruckt.)
a Venula centralis. b Atrophische, galliges Pigment enthaltende Leberzellen.
¢ Blutkapillaren. d Erhaltene Reste von Leberzellen an der Peripherie eines
Azinus. e Anhdufung lymphozytirer und leukozytirer Zellen an der Peripherie
eines Lappchens.

(galliges) Pigment enthaltende Triimmer zerstreut im Leberldppchen zu
sehen (b). Die intralobuliren Blutkapillaren (¢) sind weit, man sieht keine
roten Blutkorperchen in ihnen, manche erscheinen wie leer, manche enthalten
einige weiBe (Iymphoide) Blutkorperchen; nur stellenweise ist an der Wand
der Blutkapillaren ein Endothelkern noch nachweisbar (Verédung der
Kapillarbahn!). Das ganze Leberlippchen ist diffus von leuko- und (vor-
wiegend) lymphozytiren Wanderzellen durchsetzt, welche sich besonders
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reichlich an der Peripherie des Lappchens angehduft haben (e). Im inter-
lobuldren Bindegewebe findet sich eine besonders reichliche Infiltration mit
vorwiegend lymphoiden Zellen. FErhaltene Reste von Leberzellen sind nur
in der duBersten Peripherie des Léppchens nachweisbar (d). Das sind die
Reste, von denen aus in den linger dauernden Féllen die Regenerationen
(,,Pseudotubuli*‘) sich entwickeln.

Das zweite Priaparat (Fig. 86) entspricht dem Ausgang der akuten gelben
Leberatrophie in Verddung und Schrumpfung (Zirrhose) bzw. in knotige
Hypertrophie. Unser Ubersichtsbild zeigt ein méchtig entwickeltes Binde-
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Fig. 86. Sogenannte gelbe Leberatrophie. (Stadium der Ausheilung mit

Zirrhose und knotiger Hyperplasie.) Vergr. 15 : 1. (Hamatoxylin-Eosin.)

a Pfortaderiste. a, Neugebildete Pfortadergefifle in vermehrtem Bindegewebe.

b Gallenginge. ¢ Leberarterienast (erweitert). d Vermehrtes Bindegewebe mit

kleinzelligen Infiltraten. e Sogenannte Gallengangswucherungen (,,Pseudotubuli*).
f Ubriggebliebenes, hypertrophisches Leberparenchym.

gewebe (d), welches die Stelle untergegangenen Lebergewebes einnimmt
und Inseln iibriggebliebenen Leberparenchyms (f) einschlieBt. Diese Leber-
gewebsreste zeigen im allgemeinen rundliche Konturen (Durchschnitte durch
kugelige Knoten). Das vermehrte Bindegewebe ist von lymphozytiren
Infiltraten durchsetzt und enthélt zahlreiche, weite, zum Teil neugebildete
BlutgetiBe [Aste der Pfortader (a und a,)]. Die Leberarterien erscheinen
ebenfalls vermehrt und sind teilweise auffallend weit (¢). AuBerdem finden
sich in diesem Bindegewebe neben den priexistierenden Gallengingen (b)
zahllose, schmale, vielfach auch verzweigte, scheinbar solide Epithelstringe (e) ;
das Epithel ist bei starker VergréBerung leberzellenartig oder mehr indifferent.
Es sind regeneratorische, von iibriggebliebenen Leberzellen ausgegangene
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Neubildungen (sog. Pseudotubuli). Auch kleine neugebildete Kanile vom
Charakter interlobuldrer Gallengénge finden sich in dem zirrhotischen Binde-
gewebe zerstreut; sie zeigen bei starker VergroBerung ein feines Lumen und
gallengangartiges Epithel. Nicht selten findet sich (starke Vergroferung!) in
diesen neugebildeten epithelialen Géngen ein gelbgriin gefirbter Inhalt (gallige
,,Thromben‘‘). Bei der starken VergroBerung erkennt man auch, daB das
vermehrte Glissonsche Bindegewebe noch untergegangene Leberzellen,
einzeln und in Gruppen liegend, einschlieBt; es sind kernlose, ikterisch ge-
firbte Schollen. Das restierende Lebergewebe befindet sich im Zustand
der Hypertrophie. Bei stirkerer VergroBerung erweisen sich die Leberbalken
als verbreitert, die Leberzellen als vergroBert. Die typische radifire Anord-
nung der Balken, die Gliederung in Lappchen mit Zentralvenen fehlt zu-
meist. Die Leberzellen enthalten hiufig galliges Pigment, welches zum Teil
auch in den Sternzellen gefunden wird. Die intralobuldren Gallenkapillaren
sind mit galligen Thromben erfiillt (Zeichen der Gallenstauung!).

3. Zirkulationsstorungen.
Stauungsleber.

Bei Stauungen, die vom Herzen her entstehen (kardiale Stauungen),
ist die Leber stets in vorwiegendem MaBe beteiligt. Das versteht sich aus
der herznahen Lage der Leber von selbst. Jede Behinderung des Blut-
abflusses aus dem rechten Vorhof ins rechte Herz und in die Lungen muf
auf dem kurzen Wege (Vena cava inferior — Lebervenen) in die Leber hinein-
wirken und hier in der Form von Stauungsblutfiille zum Ausdruck kommen.
Andauernde und immer wiederkehrende Stauungszustinde konnen nicht
ohne Riickwirkung aufs Lebergewebe bleiben.

Betrachten wir eine Leber bei chronischer Stauung — eine Herzfehler-
leber etwa — mit bloBem Auge, so bietet sich uns ein eigenartig buntes
und oft recht verwickeltes Bild. MédBige Grade von Stauung machen sich
nur in den zentralen Teilen der Leberlippchen geltend; diese sind dann
dunkelrot, wihrend die peripheren, nicht gestauten Teile der Lappchen
infolge von Fettinfiltration hiufig gelblich gefirbt erscheinen. Beistarkerer
Stauung wird die Lidppchenzeichnung undeutlich, weil die Stauungsgebiete
benachbarter Lippchen ineinander flieBen. Man hat dann Miihe, Zentral-
venengebiete und Pfortaderverzweigungen richtig auseinander zu halten. Die
Leber zeigt auf dem Durchschnitt dunkelrote, braunrote, gelbe Farben in
wechselvollem Nebeneinander (sog. MuskatnuBleber, Herbstlaubleber).
Dieses Bild wird noch komplizierter, wenn die chronische Stauung einerseits
zu ausgesprochener Atrophie der Leberlippchen, andererseits zu kom-
pensatorischen Ersatzwucherungen des Lebergewebes und zu binde-
gewebiger Hyperplasie gefithrt hat. Die atrophischen Stauungsgebiete
erscheinen auf dem Durchschnitt als leicht eingesunkene, dunkelrote und
braunrote Bezirke; die weniger gestauten Leberteile treten infolge von
kompensatorischer Hypertrophie und Fettinfiltration als mehr oder weniger
umfangreiche, vielgestaltige, manchmal férmlich geschwulstartige, gelb-
liche Inseln iiber die Schnittfliche hervor, und zeigen schon fiir das unbe-
waffnete Auge einen vom normalen Lebergewebe abweichenden Bau (Fehlen
von Zentralvenen, mangelhafte Lippchengliederung: Umbau des Leber-
gewebes). Die Bindegewebsvermehrung, welche alle chronisch gestauten
Organe auszeichnet, macht sich in der Leber durch Verhirtung des Organs
(rote, zyanotische Induration), durch stéirkeres Hervortreten der in
ihrer Wandung und Umgebung verdickten, stark erweiterten Lebervenen,
durch Verstirkung auch des periportalen Geriistes geltend. Wihrend frisch
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gestaute Lebern vergroBert und von prallelastischer Konsistenz sind, tritt
in den chronischen, vorgeschrittenen Stadien eine Verkleinerung (Stauungs-
atrophie, rote Atrophie) und derbe Verhdrtung neben unregelmiBiger
Schrumpfung an der Oberfliche hervor (indurierte Stauungsleber,
Stauungszirrhose).

Mikroskopisch kann man den Zustand der Stauung am besten an In-
jektionspraparaten studieren. Die Fig. 87 zeigt die Zentralvene und die
angrenzenden Blutkapillaren eines Leberlippchens mit blauer Leimmasse
ausgefiillt. Die Zentralvene (a) zeigt ein weites Lumen, besonders aber
sind die umgebenden Kapillaren stark und unregelmifBiig erweitert. Die
peripheren Teile des Lappchens zeigen viel geringere Erweiterung der Kapil-
laren. Zwischen den erweiterten zentralen Kapillaren sind die schmalen

Fig. 87. Stauungsleber. Vergr. 100fach. Karmin, blaue GefiBinjektion.
a Erweiterte Zentralvene. b Atrophische Leberbalken zwischen den erweiterten,
zentralen Kapillaren des Leberlippchens.

Leberbalken (b) zu sehen. Entsprechend dieser (durch Druck und durch
Ernihrungsstorung bedingten) Atrophie des Leberparenchyms findet sich
in den Leberzellen auch das frither beschriebene, gelbbriunliche Pigment
(Lipofuszin) vor. Wo die Stauung fehlt (Peripherie der Lobuli), sind die
Leberzellen normal oder auch iibernormal groB; sie zeigen ein mehr oder
weniger vakuolires Protoplasma (Fettvakuolen). Hiufig sieht man in
chronischen Stauungslebern Stellen, an welchen das Lebergewebe mit auf-
fallend breiten, plumpen Balken und sehr grofen Leberzellen ausgestattet
ist; das sind kompensatorisch hypertrophische Bezirke: ein Teil des Leber-
gewebes atrophiert durch Stauung, der Rest hypertrophiert (s. oben). Das
faserige Stiitzgeriist der Léber ist in den chronischen Stauungslebern ver-
mehrt, vor allem in der Umgebung der erweiterten Lebervenen; auch die
Wandungen der Zentralvenen sind oft verdickt. Auch das periportale
Bindegewebe beteiligt sich bisweilen an der Hyperplasie. Entziindliche
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Erscheinungen, Zellinfiltrate fehlen in dem vermehrten Bindegewebe reiner
Stauungslebern vollig; die Bindegewebshyperplasie ist mechanisch bedingt
(verstarkter Seitendruck der gestauten GefiaBe!).

4. Entziindungen.
Leberzirrhose.

Zirrhose nennt man in einer iiber die eigentliche Bedeutung des Wortes
(#1000c = gelb) weit hinausgehenden Anwendung Vorginge in den ver-
schiedensten Organen, die unter Bindegewebswucherung und Vernarbung
zu Schrumpfungen filhren. So spricht man von Lungen-, von Pankreas-,
von Nierenzirrhose. .

Der pathologische ProzeB, der sich bei der sog. Leberzirrhose abspielt,
wurde lange Zeit als das typische Beispiel einer chronischen, interstitiellen
Entziindung aufgefait. Durch pathologische Reize sollte das Lebergeriist
in Wucherung geraten, und diese primér entziindliche, bindegewebige Neu-
bildung sollte sekunddr auf das Lebergewebe iibergreifen und es zerstoren,
bzw. durch Druck und Erndhrungsstérung zum Schwund bringen. Gegen-
wirtig herrscht hingegen die Auffassung, daB Gifte, die vielleicht aus dem
Magendarmkanal stammen (sog. enterogene Toxine), mit der Pfortader in
die Leber gelangen und hier primér einen chronischen, toxischen Parenchym-
zerfall hervorrufen. Die Bindegewebswucherung tritt sekundér hinzu und
hat nach dieser Auffassung mehr den Charakter eines Ausheilungsvorganges:
nach der Resorption des toxisch zerfallenen Lebergewebes setzt sich Binde-
gewebe an dessen Stelle in Form eines Flick- oder Narbengewebes. So
bestechend diese Auffassung ist, so bedarf sie aber doch des modifizierenden
Hinweises, daB der entziindliche Charakter der Bindegewebswucherung
unbestreitbar ist. Man muBl sich vorstellen, daB entweder die fraglichen
Toxine selbst, oder wenigstens die Zerfallsprodukte der Leberzellen irritativ
auf das Bindegewebe wirken, so daf die auf den Parenchymzerfall folgende
Bindegewebsneubildung unter ausgesprochen entziindlichen Erscheinungen,
vor allem unter starken (lymphozytéren) Zellinfiltrationen, verlduft, wobei
sie nach In- und Extensitit tiber das Ziel der einfachen Defektfiillung
hinausschieBt. So darf also die Leberzirrhose immerhin als ein Fall von sog.
chronischer Entziindung gelten, wenn auch in der Pathogenese des
Prozesses die primére Bedeutung der Bindegewebswucherung nicht an-
erkannt zu werden braucht.

Anatomisch und klinisch werden zwei Formen der Leberzirrhose unter-
schieden. Das grob anatomische Bild der atrophischen Leberzirrhose
(Laénnecsche Zirrhose) zeigt uns in einem ausgesprochenen Falle eine
verkleinerte, sehr harte, runzelig geschrumpfte Leber, an deren Oberfliche
kleinere und groBere, buckelig vorspringende Hocker oder Granula (Granular-
atrophie) hervortreten. Diese Granula sind héufig gelb gefirbt (durch
starke Fettinfiltration oder infolge von Ikterus). Dieses nebensichliche
und rein #uBerliche Merkmal hat der ganzen Krankheit den Namen gegeben.
Auf einem Durchschnitt erscheint als Grundlage der Verhértung des Organs
eine massige Entfaltung des Geriistes, das in Form grauweifler Ziige und
in netzartiger Anordnung die Leber allenthalben durchsetzt. Zwischen
diesen Bindegewebsmassen, durch deren Schrumpfung die vielen narbigen
Einziehungen an der Leberoberfliche entstanden sind, ist das restierende
Lebergewebe in Form verschieden groBer ,Inseln* eingeschlossen. Diese
Inseln entsprechen durchaus nicht anatomischen Einheiten, etwa einzelnen
Leberlippchen oder Gruppen von solchen, sondern es sind ganz beliebige
Portionen des Lebergewebes durch das unregelmiBig und unsystematisch
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vermehrte Bindegewebe voneinander abgetrennt und umschlossen. An
diesen Parenchyminseln kann man schon mit bloBem Auge einen dhnlichen
pathologischen Umbau feststellen, wie er vorhin von der Stauungsleber
geschildert wurde. Auch hier handelt es sich um kompensatorische Hyper-
trophie des von dem Prozesse des toxischen Schwundes und der binde-
gewebigen Substitution verschont gebliebenen Lebergewebsrestes. Auch
hier kann diese funktionelle Hypertrophie Formen annehmen, die geschwulst-
artiges Aussehen bieten; ja Ubergang in echte Geschwulstbildung (in Adenom
und Krebs) kommt vor. Wie schon gesagt, heben sich diese Parenchyminseln
als graugelbliche Bezirke von den grauweiflen Bindegewebsmassen ab; sie
zeigen im allgemeinen an der Oberfliche und auf dem Durchschnitt rund-
liche Konturen, sind also kugelige oder walzenformige Korper, die in das
verzweigte Netz der Bindegewebsstringe eingeschlossen und durch diese
(freilich nur unvollkommen) voneinander getrennt sind.

Da sich das Bindegewebe bei der atrophischen Zirrhose vorwiegend im An-
schluf an die Pfortaderverzweigungen entwickelt, wird begreiflich, dal es
bei seiner Schrumpfung die Pfortaderiste in der Leber einengen muf. Die Folge
ist dauernde Stauungshyperiamie in den dufleren Pfortaderwurzeln und Ausbildung
jener Kollateralen mit dem groflen Korpervenensystem, die wir vor allem am
unteren Osophagus (Varizen!), am Plexus haemorrhoidalis (Hémorrhoiden!) und
durch Vermittlung des Restkanals der Umbilikalvene und der paraumbilikalen
Venen in der Nabelgegend (Caput medusae!) hervortreten sehen. Die Stauung
fuhrt zur Transsudation in die Bauchhéhle: Aszites zeichnet vor allem diese
atrophische Form der Leberzirrhose aus.

Die zweite (seltenere) Form ist die (Hanotsche) hypertrophische
Zirrhose. Hier ist zundchst keine Verkleinerung, sondern im Gegenteil
eine progrediente VergroBerung der Leber festzustellen. Auch zeigt die ver-
groBerte und harte Leber lange Zeit keine oder nur sehr geringe Neigung
zur Schrumpfung, so dal die Oberfliche glatt bleibt. Auf dem Durchschnitt
tritt ebenfalls zunsichst ein glattes, ungefeldertes Aussehen hervor; die Leber-
zeichnung erscheint verwischt; die Farbe ist graurétlich. Allméhlich tritt
jedoch auch bei dieser Form die Schrumpfung ein. Der Prozef ist im Wesen
der gleiche wie bei der Laénnecschen Zirrhose; nur geht die Bindegewebs-
wucherung in viel groferer Ausdehnung auch innerhalb der Lappchen
vor sich, und das neugebildete Bindegewebe bleibt viel lingere Zeit
in weicherem Zustand ohne narbige Schrumpfung.

Die stark ausgesprochene intralobulire Entwicklung des Bindegewebes
macht uns den Ikterus als charakteristisches Symptom der Hanotschen Form
verstandlich durch die Tatsache der massenhaften Unterbrechung der Gallen-
kapillarbahn und der damit geschaffenen Behinderung des Gallenabflusses. Es
kommt hinzu, daB bei dieser Form die toxische Schidigung der Leberzellen viel
ausgesprochener ist, als bei der atrophischen Zirrhose. Diese stirkere Giftwirkung
wird auch das Blut mehr alterieren und wird zu einem stirkeren Erythrozyten-
zerfall fithren; der vermehrte Himoglobinabbau ist ebenfalls geeignet, den Ikterus
bei der hypertrophischen Leberzirrhose verstindlich zu machen.

Bei einer eigenartigen Form von hypertrophischer Zirrhose ist der Blutzerfall
so stark, daB es zu massenhafter Ablagerung von Héamosiderin nicht nur in
der Leber, sondern in den verschiedensten Organen (sogar Braunfirbung der
Haut!) kommt (sog. Pigmentzirrhose). In diesen Fillen ist die Leberzirrhose
mit indurativen Verinderungen des Pankreas kombiniert (sog. Bronzediabetes).
Andere Formen der Leberzirrhose: die bilidre Zirrhose, die Stauungszirrhose
(s. S. 121), die Zirrhose bei Tuberkulose und bei syphilitischer Infektion,
bei Malaria (Cirrhose paludienne) sollen nur der Vollstindigkeit halber erwihnt
werden.

Der die Leberzirrhose regelmifBig begleitende Milztumor ist ebensosehr
durch die Pfortaderblutstauung als durch chronisch entziindliche (toxische) Rei-
zung bedingt. Er steht bei jener, dtiologisch und pathogenetisch nicht einheit-
lichen Krankheit, die Morbus Banti genannt wird, sehr im Vordergrund. Milz-
tumor und Animie, spiter kompliziert durch Leberzirrhose mit Aszites, stellen
den klassischen Symptomenkomplex des Morbus Banti dar.
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Unser mikroskopisches Praparat (Fig. 88) betrifft eine hypertrophische
Zirrhose, welche sich allerdings bereits im Stadium der Schrumpfung befand.
Bei van Giesonfirbung treten die leuchtend rot gefirbten Bindegewebs-
massen (a) in breiten und schmaileren, netzartig untereinander verbundenen
Ziigen schon bei schwichster VergroBerung deutlich hervor. In diesen
Bindegewebsmassen sieht man reichliche (zum groBen Teil neugebildete)
Gallengéinge (c). Die gelblichbraunlich gefarbten, rundlichen Lebergewebs-
inseln sind von den Bindegewebsmassen kapselartig umhiillt. Herdformig
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Fig. 88. Hypertrophische Leberzirrhose (atrophisches Stadium).
Vergr. 25fach. (van Giesons Farbung.)

a Vermehrtes Bindegewebe. b Nekrosen im Bereich der Inseln erhaltenen Leber-
parenchyms. ¢ Neugebildete Gallengéinge innerhalb des vermehrten Leberbiude-
gewebes.

auftretende mangelhafte oder fehlende Kernfirbung in diesen Lebergewebs-
inseln (toxischer Parenchymzerfall!) tritt schon bei schwacher VergroBerung
deutlich hervor (b). Vel stirkerer VergroBerung unseres Priparates zeigt
das neugebildete Bindegewebe iiberall den faserigen Charakter; sein Reich-
tum an spindeligen (Fibroplasten-) Kernen wechselt an den einzelnen Stellen
ebenso, wie die Durchsetzung mit kleinen rundlichen Lymphozytenkernen.
Wir diirfen diese Liymphozyteninfiltrate, die stellenweise sehr stark aus-
gebildet sind, im Sinne eines entziindlichen Reizzustandes auffassen. Der
GefiBreichtum des Bindegewebes ist stellenweise sehr bedeutend. Die
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GefiBe (Endothelrohren) sind durchweg weit. Zweifellos liegt hier neben
dem stirkeren Hervortreten priexistenter Gefifle (durch die Erweiterung)
eine aus der schweren Zirkulationsbehinderung in der zirrhotischen Leber
verstindliche kollaterale GefiaBneubildung (von der Leberarterie
her — v. Rindfleisch) vor.

Neben den reichlichen Gefifen sieht man im Bindegewebe, wie schon
gesagt, massenhaft Gallengidnge; auch hier neben priexistenten viele
neugebildete. Letztere erscheinen bei starker Vergrofierung auf Quer-
und Lingsschnitten als schmale solide Zellstringe oder als enge Rohren
mit flachem oder niedrig kubischem Epithel. Die reichliche Gallengangs-
neubildung kann als Regenerationsversuch nach embryonalem Vorbild auf-
gefaBt werden. Es bleibt beim Versuch. Denn man kann zwar manchmal
an den peripheren Enden der Gallengangssprossen leberzellenartige Knospen

Fig. 89. Hypertrophische Leberzirrhose. Vergr. 60fach. (van Giesons
Féarbung.)
Diffuse Bindegewebsvermehrung innerhalb der Leberlippchen mit kollagener
Umwandlung des intralobuliren Gitterfasergeriistes. Desorganisation der normalen
Lappchenstruktur.

sehen, jedoch kommt es auf diesem Wege nicht zum reguliren Aufbau
neuen Lebergewebes, weil die Bindegewebswucherung diese Regenerations-
versuche stért und iiberholt. Mit den jungen soliden Gallengangssprossen
diirfen nicht verwechselt werden #hnlich aussehende Uberreste von Leber-
balken, die in dem neugebildeten Bindegewebe eingeschlossen sind und
die selbst wieder der Ausgang regenerativer Neubildungen werden kénnen.
Hieriiber Ausfiihrlicheres s. S. 119.

Die zwischen den Bindegewebsmassen eingeschlossenen Leberparenchym-
inseln zeigen an den Stellon mangelnder Kernfirbung allerlei riickliufige
Verinderungen. Auflosung der chromatischen Substanz der Kerne, Kern-
zerfall, Verfettung (Fettvakuolen) und schollig-kérnigen Zerfall des Proto-
plasmas. Dies ist der Ausdruck der toxischen Schidigung der Leberzellen
(Nekrobiose und Nekrose). AuBer diesen riickléufigen Erscheinungen sieht
man aber an anderen Stellen progressive Verdnderungen des Leber-
gewebes in Form von Leberinseln, deren Balken stark vergréBerte, zum
Teil mehrkernige Leberzellen mit vergroBerten Kernen aufweisen, ferner
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breite Balken mit kleinen, aber an Zahl vermehrten Leberzellen. Vielfach
finden sich auch derartig hypertrophische bzw. hyperplastische Bezirke, in
denen durch exzentrische Lage der Zentralvenen oder zentrische Lage von
Pfortaderistchen, stellenweise durch ganz ungeordnete trabekulidre Struktur,
Mangel jeglicher radidrer Gliederung, vélliges Fehlen von typischen Zentral-
venen usw. der Umbau des hypertrophischen Lebergewebes klar wird.
Diese sog. kompensatorische Hypertrophie bzw. Hyperplasie des
eigentlichen Lebergewebes ist von den vorhin erwihnten Regenerationsvor-
gingen, die sich von den Gallengéngen her abspielen, prinzipiell zu trennen,

TFig. 89a. Hypertrophische Leberzirrhose. Vergr. 180fach.
(Fibrillenfairbung nach Bielschowsky.)
a Leberzellen. b Fibrillen des neugebildeteten Bindegewebes.

wenn auch beide Vorginge in letzter Linie auf den Wiederersatz des toxisch
verloren gegangenen Lebergewebes hinauslaufen.

Von emnem anderen Fall von hypertrophischer Leberzirrhose stammt
das Priparat Fig. 89. Bei stirkerer VergroBerung verfolgen wir hier die
Ausbreitung des Bindegewebes innerhalb der Lebergewebsinseln. Uberall
sieht man im Anschlufl an die Leberkapillaren rot gefarbte (kollagene) Faser-
ziige zwischen den Leberbalken, ja zwischen den einzelnen Leberzellen. Durch
die ausgedehnte intraazindse Bindegewebsvermehrung ist die allgemeine
Struktur des Leberparenchyms verloren gegangen. Man sieht keine
typischen Leberbalken und nichts von der radidren Gliederung normaler
Leberldppchen. Die Leberzellen haben zum Teil unternormale GroBe, sind
aber an Zahl vermehrt, d. h. es setzen mehr Zallen als normal einen Zell-
strang zusammen (numerische Hyperplasie), zum Teil sind die Leberzellen
iibernormal gro8 (Hypertrophie). Vielfach enthalten sie Fettvakuolen. In
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den erweiterten Gallenkapillaren sieht man griinlich gefirbten Inhalt (Gallen-
thromben). Dies ist der histologische Ausdruck der Gallenstauung, wohl
auch der physikalisch-chemischen Verinderung der Galle (Ikterus bei
Leberzirrhose!).

Die starke Vermehrung des Bindegewebes, der prikollagenen Fasern
(Gitterfasern) und der Umwandlung derselben in kollagene Fasern kann
besonders eindrucksvoll an einem Priparat nach Bielschowsky (Ver-
silberung der Fibrillen) studiert werden (Fig. 89a). In einem solchen Pri-
parat sieht man die Leberbalken, ja die einzelnen Leberzellen von massen-
haften (schwarz gefirbten) Fasern umsponnen. FKinzelne Lymphozyten
durchsetzen das neugebildete fibrillire Gewebe.

b

Fig. 90. Atrophische Leberzirrhose und Fettleber. Vergr. 70fach.
(Hamatoxylin.)
a Vermehrtes Bindegewebe. b Restierende Leberparenchyminseln mit starker
Fettinfiltration der Leberzellen. ¢ Neugebildete Gallenginge innerhalb der Binde-
gewebsmassen. d Nekrosen des Leberparenchyms.

Ein weiteres Priparat (Fig. 90) zeigt die (hdufige) Kombination der
Leberzirrhose mit hochgradiger Fettablagerung. Es handelt sich hier um
eine atrophische Leberzirrhose bei einem Séufer (Hématoxylin-Farbung).
Wiederum erscheint bei schwacher VergroBerung das Netz breiter Binde-
gewebsbalken (a), welches die restierenden Leberinseln (c) einschlieBt.
Reichliche Gallenginge (b) und massenhaft erweiterte GefiBe treten in diesem
Bindegewebe hervor; ebenso sind die entziindlichen, zum Teil diffusen,
zum Teil herdformigen Zellinfiltrationen (Lymphozyten!) deutlich. Die
Lebergewebsinseln (c) zeigen das Bild der Fettleber (s. frither). GroBe,
runde Fettvakuolen geben dem Lebergewebe ein blasiges, siebformig durch-
brochenes Aussehen. Auch hier finden sich stellenweise wieder toxische
Nekrosen (d) des Leberparenchyms (mangelnde Kernfirbung!).
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5. Leber bei Ikterus.

Die Pathogenese des Tkterus (der Gelbsucht) ist ein umstrittenes Kapitel
der Pathologie. Es fehlen vor allem gesicherte Grundlagen zur Physiologie
des intermedidren Hamoglobinstoffwechsels. Wir haben bereits der Zu-
sammenarbeit der Milz und der Leber beim Abbau der verbrauchten roten
Blutkoérperchen bzw. des Hamoglobins derselben gedacht (s. S. 42). Es
besteht Grund zu der Annahme, daf die verbrauchten Erythrozyten in der
Milz von deren Retikuloendothelien ,,angedaut* werden und daB dann
die Leber die weitere Verarbeitung des Blutfarbstoffs besorgt. Sie bereitet
aus dem Blutfarbstoff den Gallenfarbstoff. Nicht geniigend geklart ist,
ob dies die Leberzellen besorgen oder die Kupfferschen Sternzellen.
Von letzteren wurden protoplasmatische Fortsitze beschrieben, die durch
die perikapilliren Lymphraume hindurch mit den Leberzellen in Verbindung
stehen. Auf diesem protoplasmatischen Wege konnten die Sternzellen Stoffe
an die Leberzellen abgeben. Sicher ist. dal die Sternzellen bei pathologischem
Blutzerfall sich stark an der Speicherung des Bluteisens (Hémosiderins)
beteiligen. Ob sie als die Produzenten des Gallenfarbstoffs anzusehen sind,
ob also die Leberzellen dieses Produkt von den Sternzellen empfangen,
ist_ eine noch ungeloste Frage. Morphologische und insbesondere experimen-
telle Untersuchungen scheinen einer solchen Auffassung das Wort zu reden.
Unter normalen Verhéltnissen sieht man allerdings keine Gallenfarbstoffe
in den Sternzellen. Die anderen Bestandteile der Galle (Cholesterin, Gallen-
siduren) werden wohl sicher von den Leberzellen geliefert. Begreiflicher-
weise beeinfluBit die geschilderte Auffassung sehr wesentlich die Vorstellungen
tiber das Zustandekommen der Gelbsucht. Bei dieser tritt der Gallen-
tarbstoff in die Lymphe und ins Blut iiber und wird im Harn nachgewiesen
(Bilirubinurie). Daneben lassen sich bei den meisten Formen von Ikterus
auch Cholesterin und die Gallensiuren im Blut nachweisen. Beim sog.
dissoziierten Ikterus ist Bilirubindmie und Bilirubinurie vorhanden, aber
die Vermehrung des Cholesterins und der Gallenséduren im Blut kann fehlen.
Der Gehalt des Kotes an Galle ist bei jenem Ikterus, der infolge eines
Verschlusses der Gallenwege entsteht (s. u.), vermindert oder aufgehoben.
Bei anderen Formen von Ikterus kann im Darm mehr oder weniger Galle
enthalten sein. Bei schwerem Ikterus erfolgt der Tod unter dem Bild
der Autointoxikation (Sdurevergiftung) im Koma. Durch Ablagerung von
Gallenfarbstoff in den Geweben nehmen die Organe eine blaB- bis satt-
gelbliche, manchmal gelb- bis dunkelolivgriine Farbe an. Der Gallenfarbstoff
durchtrinkt die Gewebe diffus oder er erscheint kornig, vor allem an die
Zellgranula gebunden (s. S. 176); beim sog. Kernikterus der Neugeborenen
kommen in gewissen Kerngebieten des Zentralnervensystems auch kristal-
linische Ablagerungen des Gallenfarbstoffs vor. Die ,,ikterische’ Farbung
ist besonders deutlich an Haut, Skleren, Gefifintima, serdsen Hiuten,
Hirn- und Riickenmarkshduten, Synovialmembranen, am Bindegewebe
iiberhaupt, an Nieren und Leber (s. S. 175).

Die Leber steht als Bereiterin der Galle im Vordergrund des Interesses
bei der Frage nach der Pathogenese der Gelbsucht. VerhiltnismaBig einfach
liegen die Verhiltnisse beim sog. mechanischen oder Stauungsikterus
(Retentionsikterus). Bei Behinderung des Gallenabflusses aus den grofien
Gallenwegen (Duodenalkatarrh mit Schwellung der Papilla Vateri [sog.
katarrhalischer Tkterus]!, Verstopfung der Gallenwege durch Steine!, Kar-
zinom der Gallenwege!) staut sich die Galle zuriick bis in die Gallenkapillaren;
die zwischen- und binnenzelligen Gallensekretkanilchen erweitern sich und
sind strotzend mit Galle gefiillt. Wie nun die Galle in die Liymphe (peri-
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kapillire Lymphréume) bzw. ins Blut ibertritt, ist nicht genauer bekannt.
Blutkapillaren und Gallenkapillaren sind ja im Leberldppchen raumlich iber-
all getrennt. Auch hier kénnte man an die erwidhnten protoplasmatischen
Verbindungen zwischen Leber- und Sternzellen denken. Jedenfalls muB
man sich vorstellen, daBl die duBere Sekretion der Leber in solchen Fillen
von Gallenstauung zur inneren Sekretion umgekehrt wird. Wenn die
Kupftfer-Zellen den Gallenfarbstoff bereiten, konnte man sich vorstellen,
daB sie bei Gallenstauung in der Leber den Farbstoff nicht mehr an die
Leberzellen, sondern ans Blut abgeben. Doch stehen einer solchen Auf-
fassung manche Bedenken gegeniiber. Die Sternzellen sind beim Stauungs-
ikterus vergroBert und mit Gallenfarbstoff beladen. Gelegentlich sind
Zerreifungen der Gallenkapillaren mit Einbruch ihres Inhalts in die peri-
kapilliren Lymphriume gesehen worden. Ob solche Befunde zur Erklarung
des Ikterus gentigen, erscheint fraglich.

In anderen Fillen kommt es zu Ikterus, ohne daB die groBen Gallen-
wege verlegt sind. Das ist z. B. bei toxischen und infektiésen Schédigungen
der Fall (toxischer, infektioser Ikterus). Hier kann man an eine
toxische Alteration sowohl der Leberzellen (hepatischer Ikterus) als
der Kupffer-Zellen denken. Minkowskis Ikterus durch Parapedese
(Paracholie) nimmt eine fehlerhafte Sekretionsrichtung der geschidigten
Leberzellen an. Toxisch-infektigse Einflisse schidigen aber auch das Blut,
insbesondere die roten Blutkérperchen. Die Vorstellung, daB bei starkem
Blutzerfall (Hamolyse usw.) mehr Material fiir die Gallenfarbstoffbereitung
anfillt, hat zu der Aufstellung des polycholischen (pleiochromischen)
Ikterus gefiihrt (hdmolytischer Ikterus). Es wiirde in solchen Fallen
eine abnorm farbstoffreiche, sehr viskose Galle geliefert, deren Forthewegung
in den Gallenwegen Schwierigkeiten macht, so dal es zu Retentionen kommt.
Man findet ja in allen Fillen von schwererem Ikterus in den kleinen Gallen-
wegen (Gallenkapillaren) sog. Gallenthromben — ein Zeichen dafiir, daB
die Galle physikalisch-chemisch Verinderungen erlitten hat. Toxisch-infek-
tiose Einfliisse konnten auch in diesem Sinne wirksam sein. Auch beim
einfachen Stauungsikterus gibt es Gallenthromben. Die Rolle der Kupffer-
Zellen beim toxisch-infektiosen Ikterus und beim Ikterus im Gefolge starken
Blutzerfalls ist noch unaufgeklirt. Sind sie wirklich die Produzenten des
Gallenfarbstoffes, dann gibe es einen Ikterus, an dem die Leberzellen unbe-
teiligt wiren: sog. anhepatischer Ikterus. Frither wurde ein sog. hima-
togener Ikterus unterschieden; auch heute ist die Frage, ob nicht auch
durch Abbau des Hiamoglobins im Blute direkt (also ohne Mitwirkung von
Kupffer- und Leberzellen) Gallenfarbstoff entstehen kann, noch nicht
endgiiltig entschieden.

Der Icterus neonatorum ist wahrscheinlich auf Blutzerfall zuriick-
zufiihren, der sich in den ersten Lebenstagen beim Kinsetzen der Atmung
abspielt. Manche denken an Resorption von Gallenfarbstoff aus dem
Darm. Der kongenitale und familidre Ikterus ist wohl auch ein
hdmolytischer (Konstitutionsanomalie im Sinne einer Stérung im hepa-
tolienalen System: sog. retikuloendothelialer Ikterus).

. Die Leber ist bei schwerem Ikterus gelb bis griin gefirbt, geschwollen,
triib auf der Schnittfliche, mit schlechter Lappchenzeichnung. Nicht selten
lassen sich kleinste Nekroseherde an einer fahlgrauen Fleckung auf der
Schnittfliche erkennen. Beim Stauungsikterus sind die Gallenginge er-
weitert und mit eingedickter Galle erfiillt. Ist eine Infektion der Gallenwege
mit im Spiel, dann konnen sie einen schmierigen, eitrigen Inhalt haben
(Cholangitis); durch eitrige Schmelzung entstehen verzweigte Gallengangs-
abszesse, die auf das Lebergewebe iibergreifen und zu sekundérer eitriger

Borst, Histologie. 2. Aufl. 9
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Thrombose der Pfortaderiste fiilhren konnen. Bel den toxischen und himo-
lytischen Formen fehlen diese Erscheinungen der Cholangitis.

Mikroskopisch sind die Befunde bei den verschiedenen Formen
von Ikterus nicht gleich. Besonders beim Stauungsikterus fillt die Fr-
weiterung und starke Fillung aller Gallenwege auf. Insbesondere sind
die Gallenkapillaren erweitert und varikos aufgetrieben. Wihrend man
sie an gewohnlich hergestellten, normalen Leberpriparaten gar nicht
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Fig. 91. Leber bei Ikterus (Stauungsikterus). (Nach einem Priparat
aus dem Leipziger pathologischen Institut.) Vergr. 20fach. (Hidmatoxylin.)

a Erweiterte Gallenkapillaren, mit galligen Thromben gefiillt. b Blutkapillaren

mit vergroBerten und vermehrten, z. T. abgestofenen Sternzellen. Diese durch

Gallenfarbstoff gelbgriinlich gefirbt. ¢ Leberzellen mit feinkérnigem, ikterischen
Pigment.

sieht, erscheint beim Stauungsikterus das ganze Netz der Gallenkapillaren
sehr deutlich, wie injiziert. Eine gelb- bis dunkelgriinliche, homogene
Masse fiillt sie aus (sog. gallige Thromben, Gallenzylinder). ZerreiBungen der
Gallenkapillaren (s. o. S. 129) sind gelegentlich nachweisbar. Auch beim
septischen (toxischen Ikterus) wird die Erweiterung der Gallenkapillaren
und ihre Erfiillung mit galligen Zylindern gefunden. Bis in die Leberzellen
hinein kann man sie verfolgen; daher trifft man auch in diesen letzteren
gallige Farbstoffe (diffus und koérnig) an. Die Sternzellen sind (besonders
beim Stauungsikterus) vergroBert und mit kornigscholligem Gallenfarbstoff
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erfilllt, oft auch diffus gallig gefirbt. Beim pleiochromischen Ikterus
finden sich diese Bilder an den Sternzellen nicht. Die schwere Schidigung
der Leberzellen zeigt sich in Schwellungen derselben, schlechter Kernfirb-
barkeit, scholligem Zerfall; die nekrotischen Leberzellen sind oft stark
gallig imbibiert. Nekrosen treten auch in gréBerem Umfang auf; ganze
Leberldppchen konnen davon befallen sein. Begleitet eine Cholangitis den
ProzeB, so finden wir selbstverstindlich im mikroskopischen Bild die Erschei-
nungen einer katarrhalischen, eitrigen oder abszedierenden Entziindung im
Bereich der Gallengénge. Diese sind mit abgestoBenen Epithelien, mit
Schleim und Eiterzellen erfillt; ihre Wand und Umgebung ist der Sitz
mehr oder weniger ausgedehnter Eiterzelleninfiltration.

Bei unserem Falle (Fig. 91) handelte es sich um einen hochgradigen, all-
gemeinen Ikterus. Die Ursache war eine mechanische Behinderung des Gallen-
abflusses durch Karzinom der Gallenwege und der Leber. Die Leber selbst
war hochgradig ikterisch. Bei schwacher VergroBerung sieht man bereits
die reichliche Anhdufung von griinlichen Massen (Gallenfarbstoff) innerhalb
der Leberlippchen, besonders im Bereich der Zentralvenen und in der Nach-
barschaft der Sammelvenen. Bei stirkerer VergroBerung finden sich gelblich
und griinlich gefirbte, zylindrische Ausfilllungen der erweiterten intralobu-
laren Gallenkapillaren (a). Galliges Pigment findet sich auch in den Leber-
zellen (¢) und Sternzellen (b). Die Ausfillungen der Gallenkapillaren erweisen
sich als homogene und schollige Massen. In den Sternzellen findet sich ein
feinkorniges, gelbliches Pigment ; stellenweise aber auch griinliche, homogene
Schollen und zylindrische Gebilde, manchmal im Zusammenhang mit den
Zylindern in den Gallenkapillaren. Die Blutkapillaren zeigen stellenweise
reichliche Zellen als Inhalt. Es sind 1. geschwollene, oft vakuolire, stark
vermehrte und gallig pigmentierte Sternzellen, von welchen sich auch einige
abgeldst haben und als rundliche Elemente mit rundlichen und eingekerbten,
bldschenformigen, chromatinarmen Kernen im Lumen der Blutkapillaren
liegen. 2. Leukozyten; diese finden sich besonders da, wo die Leberzellen
schwerer geschiddigt sind. Die Leberzellen enthalten vielfach ebenfalls
ein feinkdrniges, gelbes Pigment; ihr Protoplasma ist zum Teil stark
vakuoldr (Verfettung!), ihre Kerne sind vielfach geschwunden. Neben
den Stellen mit schwergeschadigten Leberzellen trifft man (im Bereich
geringer oder fehlender Gallenstauung) auch auf vollig intakte Leberzellen
bzw. Leberlippchen.

6. Spezifische Entziindungen.
a) Miliartuberkulose der Leber.

Die Tuberkulose der Leber ist fast immer sekundir. Sie findet sich in
miliarer Form als Teilerscheinung einer allgemeinen Miliartuberkulose, oder
auch bei lokalisierter Organtuberkulose, z. B. bei Lungen- oder Darmtuber-
kulose. Weniger hiufig ist die Entwicklung groBerer, kisiger Knoten
(Konglomerattuberkel). Eine besondere Form ist die an die Gallengénge
sich anschlieBende Tuberkulose und Verkisung (sog. Réhrentuberkulose).
Kombinationen, besonders der subakuten Miliartuberkulose mit Gallengangs-
tuberkulose kommen vor. Letztere kann als Ausscheidungstuberkulose auf-
gefaBt werden. Der ProzeB an den Gallengingen wiirde in diesem Fall von
innen nach auBen fortschreiten. Umgekehrt kénnen die Gallenginge von
auBen her durch Ubergreifen des Prozesses aus der Umgebung erkranken.
Auf- und absteigende Propagation der Tuberkulose in den Gallengéingen
ist moglich.

[
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Wir wollen einen solchen Fall von subakuter, miliarer Aussaat, kom-
biniert mit Gallengangstuberkulose, untersuchen. Das grobanatomische
Bild zeigt uns hierbei die Leber durchsetzt von grauen und weiBllichgelb-
lichen Knétchen, die besonders unter der Kapsel deutlich sichtbar sind,
jedoch auch auf Durchschnitten bei genauerem Zusehen (Lupe!) zwischen
und in den Lippchen gefunden werden kénnen. Nicht immer sind sie leicht
zu sehen. Daneben sieht man groBere kisige Herde von wechselnder Gestalt,
die nicht selten eine ockergelbliche bis gelbgriinliche Farbe zeigen und
gelegentlich auch eine kleine, mit galligen Massen gefiillte Zerfallshohle

Fig. 92. Miliartuberkulose der Leber. Vergr. 25fach. (Hématoxylin.)

a Durchschnitte durch interlobulire Bindegewebssepten. -b Tuberkel. ¢ Riesen-

zellen in Tuberkeln. d GroBerer, kisiger Knoten im Bereich des periportalen

Bindegewebes = Gallengangstuberkulose. Der Hohlraum inmitten der kisigen

Masse entspricht der Lichtung eines verkisten Gallengangs. e Querschnitte durch
kleine, interlobuldre Gallenginge.

(Kavernula) erkennen lassen. Dies sind die Durchschnitte durch die ver-
kisten Gallengéinge.

Mikroskopisch (Fig. 92) treten die miliaren Knotchen bei schwacher Ver-
groBerung als rundlich begrenzte Einlagerungen (b) in das Lebergewebe hervor.
Ihr Sitz ist hdufig das interlobulire bzw. periportale Bindegewebe, und
man sieht die Tuberkel gelegentlich in enger Nachbarschaft der Pfortader-
aste und Gallenginge. Andere Knotchen liegen innerhalb der Lobuli.
Viele der Tuberkel zeigen in der Mitte mangelhafte oder fehlende Kern-
firbung (zentrale Verkdsung); die ganz frischen Tuberkel sind rein zellig
und zeigen nichts von Nekrose. Bei starker VergroBerung treffen wir auf
die schon bei der Miliartuberkulose der Lungen geschilderten Bilder. Legen
wir einen verkisten Tuberkel zugrunde, und gehen wir von der zentralen,
kernlosen, kornig-scholligen, strukturlosen Zone nach der Peripherie vor,
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$0 laBt sich rings um die nekrotische Masse eine mehr oder weniger breite
Zone Epitheloidgewebes mit Riesenzellen (c)!) nachweisen; je weiter nach
auBen, desto reichlicher mischen sich kleine, runde, dunkelgefirbte Lympho-
zytenkerne bei. Dieser periphere Lymphozytenwall stellt den Ubergang
in das angrenzende gesunde Gewebe dar. Liegen die Knotchen innerhalb
der Leberlippchen, so wird man seitens der Leberzellen keine Beteiligung
an der Lieferung des Epitheloidgewebes feststellen konnen. Wohl sieht man
im Bereich der jungen Tuberkel gelegentlich VergroBerung der Kerne, auch
Anschwellungen des Protoplasmas der Leberzellen ; aber das sind nur voriiber-
gehende Reizzustinde. Denn reichlich kann man — auch an den vergréBerten
Kernen — riickldufige Erscheinungen (Pyknose, Karyorrhexis, Hyper-
chromatose) feststellen, ferner auch Pigmentierung, Verfettung, Atrophie
oder scholligen Zerfall des Protoplasmas der Leberzellen nachweisen. Die
Leberzellen gehen also im Bereich der Tuberkelbildung zugrunde.

In unserem Priparat siecht man auch groBere kisige Herde (d): sie
zeigen mitten in der kisigen Partie ein oder mehrere Lumina, welche den
Lichtungen untergegangener Gallenginge (bzw. Gefifle) entsprechen. Die
Lumina enthalten oft zelliges Zerfallsmaterial. Hier sind. also umfangreichere
Partien des periportalen Bindegewebes der késigen Nekrose anheimgefallen.
Derartige Bilder findet man besonders bei Ausbreitung der Tuberkulose
im Bereich der Gallengiinge (Gallengangstuberkulose). Wand und Umgebung
der Gallenginge werden allmihlich in die tuberkuldose Neubildung und
Verkiisung einbezogen. Die starke, zellige Infiltration in der Umgebung
dieser Herde zeigt das Fortschreiten des entziindlichen Prozesses im Inter-
stitium und dessen Ubergreifen auf das benachbarte Lebergewebe an.

b) Leberlues.

Die Syphilis lokalisiert sich iiberaus hidufig in der Leber. Bei der kon-
genitalen Lues findet man am héufigsten das Bild einer sog. chronischen
interstitiellen Entziindung, d. h. es treten diffuse Wucherungen des inter-
und intralobuliren Stiitzgeriistes auf, die unter entziindlichen Erscheinungen
(servs-zelliger Exsudation) verlaufen; das Leberparenchym geht dabei zu-
grunde. Die Leber ist vergroBert, derb; die Léppchenzeichnung ist ver-
schwunden; die Farbe grau- bis dunkelrot, oft auch mit fleckigen, grau-
gelblichen und briunlichen Farbtonen, so daf die glasige Schnittfliche
ein marmoriertes Aussehen (sog. Feuersteinleber) gewinnt. Mit dieser Hepa-
titis interstitialis ist hiufig die Bildung miliarer, an Exsudatzellen (Leuko-
zyten, Lymphozyten) reicher Granulomherde verbunden, die der Nekrose
anheimfallen [miliare Gummata 2?)]. Manchmal bestehen diese miliaren
Herde gar nicht aus einem Granulationsgewebe, sondern aus Leukozyten
und kérnigen Zerfallsmassen, so daB sie wie kleine Abszesse aussehen; sie
enthalten reichlich Spirochiten. GroBere, knotige Gummen kommen in
den Lebern syphilitischer Neugeborenen seltener vor, manchmal kombiniert
mit einer vom Hilus der Leber einstrahlenden, den groben Verzweigungen
des periportalen Bindegewebes folgenden, schwieligen Bindegewebswucherung
einfacher oder gumméser Art. Hs ist wabrscheinlich, daB manche grob-
hockerigen Zirrhosen des spiteren Alters Ausheilungsstadien der kongenitalen
Leberlues sind. Viel hiufiger als in der kongenital syphilitischen Leber

1) Der Anfinger verwechselt die Tuberkelriesenzellen mit ihrem peripheren
Kernkranz nicht selten mit den Querschnitten kleiner Gallenginge (Fig. 92, e).

2) Nicht mit kleinen lymphatischen und myeloischen Blutbildungsherden zu ver-
wechseln, die bei syphilitischen Neugeborenen reichlicher vorkommen koénnen
als in normalen Lebern Neugeborener.
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finden sich die groBeren gummosen Knoten in der Leber bei Syphilis der
Erwachsenen.

Unser Priparat soll einen solchen Fall vor Augen fithren. Bei dieser
Form entstehen spezifische Granulationsgeschwiilste von oft sehr betrécht-
lichem Umfang. Hs sind im allgemeinen rundliche (kugelige) Gebilde; durch
Konglomeration konnen auch vielgestaltige Knoten entstehen. Frische
Gummata bestehen aus einem gefdBreichen Granulationsgewebe. Dieses
ist sehr zellreich; die Zellen sind relativ klein, protoplasmaarm. KEs sind

Fig. 93. Alte Gummata der Leber. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.)

a Leberparenchym. b Vermehrtes und zellig infiltriertes, interstitielles Binde-

gewebe der Leber. ¢ Stark vermehrtes und dicht lymphozytir infiltriertes, gefaf3-

reiches Bindegewebe an der Grenze zwischen dem Lebergewebe und der grofien

syphilitischen Narbe. d GefiBreiches Narbengewebe. e Kisige Zentralzonen von
fibrés und hyalin umgewandelten Gummiknoten.

rundliche, kurzspindelige, fibroplastische Elemente; daneben finden sich
auch Riesenzellen. Rundzellen von Lymphozytencharakter sind sehr reich-
lich beigemischt. Dieses kleinZellige Granulationsgewebe verfillt zentral
der (kisigen) Nekrose, wihrend es sich peripher zu narbigem Fasergewebe
ausdifferenziert. Altere Gummen zeigen stets diese oft sehr ausgedehnte,
periphere schwielige Umwandlung. Der zentrale kisige Kern kann erweichen
(Hohlenbildung); die Ahnlichkeit der Gummen mit Tuberkulomen ist gro8.

Differentialdiagnostisch ist fiir die Betrachtung mit bloBem Auge wichtig die
geringere Neigung zu Einschmelzung und die groflere Tendenz zu narbiger Meta-
morphose bei den Gummen. Mikroskopisch ist der Befund von gréferen, proto-



Leber. 135

plasmatischen (epitheloiden) Zellen, sowie die Anwesenheit von zahlreichen,
typischen Riesenzellen fiir den Tuberkel charakteristisch. Das Gumma besteht
aus einem mehr kleinzelligen Gewebe (kleine Fibroplasten, viel Lymphozyten und
Plasmazellen). Die GefiBlosigkeit des Epitheloidtuberkels im Gegensatz zur guten
Vaskularisation des frischen syphilitischen Granuloms hilft weiter vorwirts in der
schwierigen Differentialdiagnose, die oft erst durch den Nachweis der verschiedenen
Erreger bzw. durch das Tierexperiment sichergestellt werden kann. Da sich
Tuberkulose und Lues nicht selten in einem Organ kombinieren, erwachsen fir
die histologische Analyse gelegentlich die gréBten Schwierigkeiten.

Die Lebergummen lokalisieren sich mit Vorliebe nahe der Oberfliche
der Leber, besonders in der Umgebung der Aufhéingebinder und am Hilus.
Graurdtliche bis grauweiBliche Knoten werden hier gefunden; sie zeigen,
wenn sie élter sind, eine eigenartige, landkartenmaBig begrenzte, zentrale
Verkiisung. Diese Knoten mit den kisigen, gelbgefirbten Zentren sind fest,
gummiartig, elastisch. Durch Narbenbildung in der Umgebung und durch
Schrumpfung der Knoten selbst entstehen tiefe Hinziehungen der Leber-
oberfliche an den erkrankten Stellen. Die Leber kann dadurch stark defor-
miert werden (pathologische Lappung, syphilitische Lappenleber). Die
oft bis zur volligen Umgestaltung oder besser MiBgestaltung der Leber
gehende Verinderung wird noch dadurch kompliziert, dafl die erhalten
gebliebenen Teile der Leber kompensatorisch hypertrophieren und sich als
kugelige Knollen zwischen den tiefen Narbeneinziehungen hervorheben.
Neben dieser lokalisierten Gummenbildung — mit ihr kombiniert, oder
auch fiir sich allein — ruft die Syphilis in der Leber der Erwachsenen auch
eine gewohnliche, histologisch unspezifische Hepatitis interstitialis hervor,
die sich ganz vorwiegend im Bereich des periportalen (interlobuldren) Inter-
stitiums entwickelt und zu Wucherungen und narbiger Umwandlung dieses
Bindegewebes fiihrt. So entsteht ein der Leberzirrhose (s. diese) dhnliches
Bild (syphilitische Zirrhose). Unser Bild (Fig. 93) zeigt bei ganz schwacher
VergroBerung eine Ubersicht iiber eine gumméose Narbe der Leber. Man
sieht groBe, zentral nekrotische, peripher fibrose Herde (e). In der Umgebung
dieser Gummen ist eine méchtige Vermehrung des Bindegewebes (d) deut-
lich. Dieses Bindegewebe greift narbenartig in das angrenzende Leber-
gewebe ein. Bei stirkerer VergroBerung fehlt innerhalb der nekrotischen
Zonen jegliche Struktur. Die Peripherie der Gummen zeigt ein faseriges,
kernarmes Bindegewebe, das vielfach hyalin entartet ist. Das Bindegewebe
in der Umgebung der Gummen ist zell- und gefiBreich und von lympho-
zytiren Zellen (Kernen) infiltriert. Stirkere lymphozytare Infiltrationen
finden sich an der Grenze gegen das Lebergewebe (c). Das angrenzende
Lebergewebe (a) zeigt bei starker VergroBerung vielfach vergroBerte (hyper-
trophische) Leberzellen mit groBen Kernen. Auch hier ist das interlobulire
Stiitzgeriist vermehrt und lymphozytér infiltriert (b).

7. Hyperplasien.

Leber bei Leukdmie.

Bei den Erkrankungen des Blutes bzw. der blutbildenden Organe ist
die Leber hiufig mitbeteiligt. Nicht nur im Sinne einer Stoérung des Stoff-
wechsels und der Erndhrung, die aus der Verdnderung der Blutbeschaffen-
heit verstindlich ist und sich hauptséchlich in regressiven Metamorphosen
der Leberzellen (Verfettungen) zu erkennen gibt, sondern im Sinne einer
mehr direkten, unmittelbaren Anteilnahme an dem krankhaften Gesamt-
prozel3.

Besonders bei Leukimie sehen wir die Leber fast regelmafig in charak-
teristischer Weise verindert. Bei den Leukdmien (s. S. 81) handelt es
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sich um pathologische Reizzustdnde jener Gewebe, die mit der Bildung der
weiBen Blutkorperchen betraut sind. Der wirksame Reiz oder die zugrunde-
liegende Schidlichkeit sind nicht bekannt. Sei es, daB die Bildungsstitten
der weiBen Blutkérperchen direkt zu gesteigerter (gelegentlich auch atypischer)
funktioneller Tétigkeit angeregt werden, sei es erst auf dem Umweg iiber
starken Leukozytenverbrauch oder -untergang — in jedem Falle kommt
es zu einer gewaltigen Vermehrung der lymphozytiren oder myeloischen
Zellen im stromenden Blute. Die Grundlage dieser Vermehrung sind enorme
Wucherungen (und damit Volumzunahmen) in den Lymphknoten, in der
Milz, im lymphatischen Gewebe der Schleimhédute, im Knochenmark. Erstere
Organe sind ja die reguliren Produzenten der lymphatischen Blutzellreihe
(Lymphoplasten, Lymphozyten, Plasmazellen), letzteres der myeloischen

Fig. 94. Leber bei myeloischer Leukdmie. Vergr. 80fach. (H&dmatoxylin.)

a Leberzellbalken an der Peripherie eines Lippchens. b Weite intraazinose Kapil-
laren, von myeloischen Zellen erfiillt. ¢ Leberzellbalken im Zentrum des Lippchens,
in fettiger Degeneration. d Nekrotische, in Auflésung begiiffene I.eberbalken.

Zellen (der Erythroplasten, Erythrozyten, Myeloplasten, Myelozyten und
polymorphkernigen Leukozyten, sowie der Megakaryozyten). AuBer dieser
Beteiligung der postfetalen Blutbildungsstatten sehen wir aber bei Leukédmien
auch Organe an der Blutzellbildung beteiligt, die diese Fahigkeit sonst nur
im fetalen Leben bewidhren. Vor allem in der Leber treten méchtige
Zellwucherungen auf, die nicht aufzufassen sind als ,,Kolonisationen‘ von
Blutkorperchen, die, anderswo gebildet, mit dem Blute nach der Leber
gelangen, sich hier festsetzen und vermehren, sondern die als autoch-
thone, ortsangehorige Neubildungen gelten miissen. Diese Neubildungen
gehen aus von besonderen BlutgefiBwandzellen, in denen sich die fetale
Potenz der Blutzellbildung erhalten hat. So schwillt die Leber bei der Leuk-
dmie oft michtig an. Entweder ist auBer der Schwellung mit bloBem Auge
nichts weiteres zu sehen, oder man kann auf Durchschnitten feine, weille
Streifchen und Fleckchen ins Lebergewebe eingelagert sehen, welche die
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Stellen der Blutzellenneubildung bezeichnen. In manchen Fillen entwickeln
sich die Wucherungen bis zu kleinen und groBeren, sogar geschwulstartigen
Knoten. Ahnliches kommt in den Nieren, den Lungen und in anderen Organen
bei der Leukidmie vor.

Mikroskopisch wechselt der Befund in der leukdmischen Leber in
bezug auf die Lokalisation der Wucherungen und in bezug auf die Art
der auftretenden Zellen, je nachdem eine lymphatische oder myeloische
Form der Leukimie vorliegt. Wihrend im ersteren Fall ganz vorwiegend
das interlobulire (periportale) Septensystem der Sitz lymphoider Zell-
wucherungen ist, tritt 1m zweiten Fall eine starke intralobulire Neubil-
dung myeloischer Zellen hervor. Ganz durchgreifend ist dieser Unterschied
jedoch nicht. Es konnen sich auch bei myeloischer Leukdmie starkere In-
filtrationen des Zwischengewebes finden. Unsere
Priparate filhren diese beiden Formen vor. a b

In dem Falle der myeloischen Leukimie ‘ :

(Fig. 94) (schw. Vergr.) sehen wir die charakte-
ristischen Verdnderungen vor allem innerhalb °
der Lappchen ausgebildet. Die Kapillarrdume (b)

sind auBerordentlich weit und erfiillt mit Zellen, i
deren Natur wir erst bei stirkerer Vergroferung
genauer feststellen konnen (Fig. 95). Wir finden *
dann, dafBl in den intralobulidren Kapillaren neben
roten Blutkérperchen massenhaft weiBle Blut-
zellen (a), die teils den kleinen polymorphen Kern

der gewohnlichen (neutrophilen) Blutleukozyten

haben, teils einen gréBeren rundlichen oder leicht
eingeschniirten, zart granulierten Kern besitzen
(mononukledre Zellen vom Charakter der Myelo-
zyten bzw. Myeloplasten). Daneben sehen wir
auch Zellen mit polymorphen oder einfachen,
rundlichen Kernen, deren Protoplasma eosin-
gefarbte Kornchen enthilt (eosinophile Leuko-
und Myelozyten). Gelegentlich treffen wir auf
sehr groBe Zellen mit auffallend grofien, plump-
gelappten, dunkelgefirbten Kernen, Zellen, die
als Knochenmarkriesenzellen (sog. Megakaryozyten)
anzusprechen sind. Kleine, rundliche, tief dunkel-

Fig. 95. Leber bei
myeloischer Leuk-
dmie. Vergr. 200fach.
(Himatoxylin.)
a Myeloische Zellen in
den erweiterten intra-
azinosenLeberkapillaren.
b Leberbalken, durch die
Kaplllarerwelterung aus-
einandergedringt, kom-
primiert, in die Linge ge-
zogen. Fettvakuolen in

- . . den L
gefirbte Kerne sind ebenfalls, wenn auch sehr in en Leberzellen.

der Minderzahl, vorhanden: es sind die gew6hn-

lichen Lymphozyten des Blutes. Kernhaltige rote Blutkorperchen (Erythro-
plasten) finden sich besonders bei den als Leukanimie bezeichneten
Formen. So sehen wir also in den Blutkapillaren der Leber haupt-
sidchlich myeloische Elemente, Zellen also, wie sie im postfetalen Leben
nur das Knochenmark hervorbringt. Im Falle der myeloischen Leukdmie
sind es vielleicht die Kapillarendothelien (Sternzellen), welche die mye-
loischen Zellen liefern. Jedoch ist diese Genese schwer sicher zu stellen;
man kann Anschwellungen und Vermehrung der Sternzellen in diesem
Sinne deuten. Da vereinzelte Bindegewebszellen im Gitterfasergeriist der
Leberlippchen vorkommen, ist es wahrscheinlicher, dafl diese Zellen die
Matrix fiir die myeloischen Elemente bilden. Die gleichen myeloischen
Zellen finden wir auch im periportalen Bindegewebe, zwischen die
Zellen und Fasern dieses Gewebes mehr oder weniger reichlich infiltriert
vor. Von sonstigen Veriinderungen ist noch die schwere Schidigung der
Leberzellen zu studieren. Besonders in der Mitte der Leberlappchen sieht
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man die Leberbalken (Fig. 94, ¢ und d, Fig. 95, b) durch die stark erweiterten
Blutkapillaren auseinandergedringt, zusammengepre8t und in die Lénge
gezogen. Zu dieser mechanischen Schidigung (durch Druck) gesellen sich
Storungen des Stoffwechsels und der Erndhrung (als Folge der Verinderung
des Blutes). Die Leberzellen erscheinen im Protoplasma vakuolisiert (kleine
und grébere Fettvakuolen. Stellenweise (besonders ganz zentral) ist ein
volliger fettiger Zerfall der Leberzellen unter Atrophie, Pyknose und Schwund
der Kerne (Fig. 94, d) zu konstatieren (degenerative Verfettung). Hier finden
sich auch Hamorrhagien. Zugrunde gegangene Leberzellen sieht man
in den weiten Blutkapillaren den myeloischen Zellen beigemischt.

Ein zweites Priparat von lymphatischer Leukidmie zeigt ein anderes
Bild (Fig. 96). Hier tritt schon bei ganz schwacher VergroBerung die enorme

Fig. 96. Leber beilymphatischer Leukamie. Vergr. 80fach. (Himatoxylin.)

a Lymphoide Infiltration der periportalen Bindegewebssepten. b Pfortaderast.
¢ Leberarterienast. d Interlobulirer Gallengang. e Lymphozyten innerhalb der
intraazinésen Blutkapilliren.

Zellinfiltration der periportalen Bindegewebssepten (a) hervor, welche
dadurch stark verbreitert erscheinen. Diese interlobuldren Zellenansamm-
lungen bestehen durchweg aus einer Zellart: wir finden lauter kleine,
rundliche, stark tingierte (chromatinreiche) Kerne, wie sie die Blutlympho-
zyten besitzen. Die Herkunft dieser Zellen ist wohl zum Teil aus einer
Wucherung des normalerweise im Leberinterstitium (individuell wechselnd)
vorkommenden, lymphatischen Gewebes — sog. mikroskopische Lymph-
knotechen — abzuleiten. Zum anderen Teil diirften indifferente Mesenchym-
zellen, welche die Gefifie des Interstitiums begleiten, als die Produzenten
dieser Lymphozytenmassen gelten. Auch intralobuldr, in den Blutkapil-
laren (e) des Leberparenchyms, sieht man gegen die Norm vermehrte Zellen.
Auch dies sind vorwiegend Lymphozyten. Dieser Befund entspricht dem
leukédmischen Zustand des Blutes (s. S. 82). Die Leberzellen selbst sind
viel weniger geschiidigt als im Falle der myeloischen Leukédmie.
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B. Pankreas.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Das Pankreas liefert ein duBeres, in den Darm abfliefendes Sekret, welches
Eiweil3-, Fett- und Kohlehydrate spaltende Fermente bzw. Profermente enthilt
und ein inneres, direkt in die Blutbahn (oder erst in die Lymphe?) iibertretendes
Sekret, welches ein echtes Hormon ist und vor allem dem Zuckerstoffwechsel
dient (s. S. 141). Das eigentliche Driisengewebe besteht aus alveoldren (nach
anderen Autoren tubuliren) Endstiicken; sie sind mit serdse., kegelférmigen
Driisenzellen ausgekleidet. Diese Zellen zeigen an der dem Lumen zugewendeten
Seite eine (eosinophile) Kornelung ihres Protoplasmas (,,Zymogenkérnelung‘)
und werden als Lieferanten des duBeren Pankreassekretes angesehen. Die Zellen
haben runde Kerne und sitzen einer Membrana propria auf; Korbzellen, wie in
den Speicheldriisen, liegen zwischen den Drisenzellen und der Membrana propria.
Zwischenzellige Sekretkanilchen sind vorhanden. Die Driisenalveolen (auch End-
beeren, Azini genannt) sitzen verzweigten Tubulis an, in welche sie ihr Sekret
ergieflen; diese Tubuli heiBen Schaltstiicke und sind mit helleren, kubischen
und zum Teil stark abgeflachten Zellen ausgekleidet; ihr Lumen ist sehr eng.
Die sog. zentroaziniren Zellen sind Zellen der Schaltstiicke; diese Zellen liegen
nur scheinbar im Lumen der Endstiicke (zentroazinir); die Bilder erkliren sich
durch das enge Ringsangeschmiegtsein der End- an die Schaltstiicke (nach
Braus). Die Schaltstiicke gehen iiber in Ausfihrungsginge, welche von
einschichtigem Zylinderepithel ausgekleidet sind; in den gréferen Ausfithrungs-
gingen (Ductus Wirsungianus und Santorini) ist es zweischichtig; in den
grofiten finden sich auch Schleimdriischen und glatte Muskulatur in der Wand.
Ein Lippchen (Lobulus) ist eine Einheit, bestehend aus einem kleinsten
(intralobulir) gelegenen Ausfithrungsgang mit zugehdrigen Schaltstiicken und
Endbeeren. Gefiffihrendes Bindegewebe umhiillt den Lobulus; auch innerhalb
des Lappchens sind die driisigen Gebilde, einschlieflich der Alveolen, von zartein
Bindegewebe umbhiillt. Kapillaren umspinnen die Driisen. Die grofleren Aus-
fithrungsgénge laufen interlobulir. Mehrere Lippchen sind durch reichlicheres
Bindegewebe abgegrenzt. In den gréberen Bindegewebssepten finden sich grofiere
Ausfilhrungsginge und die groBeren Blutgefile (Aste der Arteria und Vena
pancreatica), LymphgefiBe und Nerven. Fettgewebe findet sich im Bereiche
dieser Septen in wechselnder Reichlichkeit. Neben dem eigentlichen Driisen-
gewebe finden sich im Pankreasparenchym noch die sog. Langerhansschen
Zellinseln. Das sind umschriebene, rundliche Anhiufungen von helleren Epithel-
zellen; diese Epitheizellen sind zu netzartig verbundenen, soliden Balken an-
geordnet; zwischen den Epithelbalken finden sich Blutkapillaren. Diese Inseln
liegen zwischen den Driisen; sie sind nicht immer deutlich durch etwas Faser-
gewebe gegeu die Umgebung abgegrenzt, sondern hingen auch mit dem Driisen-
parenchym inniger zusammen. Sie werden mit der inneren Sekretion des Pankreas
in Zusammenhang gebracht; bei Unterbindung des Hauptausfithrungsganges des
Pankreas gehen die Driisen zugrunde, die Inseln erhalten sich. Ihre Beziehungen
zu dem eigentlichen Driisenparenchym sind noch nicht geniigend aufgeklart.
Daher ist auch die Frage nach der Selbstindigkeit bzw. Umwandlungsfihigkeit
der Inseln, speziell bei pathologischen Prozessen, noch offen. Nach den Unter-
suchungen von C. Seyfarth sind die Inseln (fetal und postfetal) von den Pankreas-
gingen abzuleiten, und es ist ihre Fortbildung zu Driisengewebe anzunehmen.
Eine Riickbildung der Driisen zu Inseln wird von Seyfarth ebenfalls angenommen.
Die innere und die #uBere Sekretion des Pankreas wiirde nach dieser Ansicht
nicht so streng zwischen Driisen und Inseln geteilt sein.

b) Pathologische Histologie.
1. Atrophien.
Pankreasatrophie bei Diabetes mellitus.

Die innersekretorische Funktion des Pankreas scheint, wie oben erwihnt,
an die Langerhansschen Zellinseln gebunden zu sein. Von dem gegenwirtig
in der Behandlung des Diabetes mellitus eine groBe Rolle spielenden Insulin
nimmt man an, daB es einen Extrakt dieser Zellinseln darstelle. Auf die
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zur Zeit noch nicht geniigend aufgeklirte Wirkungsweise des Insulins ist
hier nicht der Ort einzugehen; es sei lediglich festgestellt, dafl das Pankreas
mit seinem inneren Sekret den Zuckerstoffwechsel beeinfluBt (s. a. u.).
Bei jener eigenartigen Stoffwechselkrankheit, welche wir den Diabetes
mellitus nennen, zeigt sich die Storung des Kohlehydratstoffwechsels im
Auftreten von Zucker im Blut und Harn (Glykdmie, Glykosurie), in starker
EiweiBzersetzung und Azidosis des Blutes (Azeton, Azetessigsiure, g-Oxy-
buttersidure), welche zu Entkriftung und Erschopfungszustinden, Tod an

X
Y~
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Fig. 97. Pankreasatrophie bei Diabetes. (Nach einem Priparat aus dem
Leipziger pathologischen Institut.) Vergr. 60fach. (Hadmatoxylin-Eosin.)
a Pankreasdriisengewebe (atrophisch). b Reichliches interstitielles Bindegewebe
an Stelle zugrunde gegangenen Driisengewebes. ¢ Groberes septales Bindegewebe
des Pankreas, stark verbreitert. d Blutgefifle. e Entzundliche (lymphozytére)
Zellinfiltrate im interlobuliren Bindegewebe.

Saureintoxikation im Koma fithrt. Gleichzeitige Storungen des Fettstoff-
wechsels koénnen sich bis zu lipimischen Zustinden steigern. Leichte und
schwere Fille sind zu unterscheiden.

Nicht jede Glykimie oder Glykosurie ist auf Storung des Pankreas-
hormons zu beziehen. Es gibt renal, hepatal, suprarenal, nervos bedingte
(Zuckerstich!) Glykosurien. Sie beruhen auf mangelhafter Dichtigkeit des
Nierenfilters, auf mangelhafter Glykogenspeicherungsfihigkeit der Leber-
zellen, auf ungehorig starker Mobilisation gespeicherten Zuckers durch das
Nebennierensekret usw. Auch andere innersekretorische Driisen (Schild-
driisse, Hypophyse) haben Beziehung zum Zuckerstoffwechsel. Bei der
auf der Pankreasinsuffizienz beruhenden Zuckerkrankheit ist diese Driise
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in verschiedener Weise anatomisch verindert. Entweder liegt einfache
Atrophie (Verkleinerung des Organs) oder maskierte (lipomatdose) Atrophie
(Ersatz geschwundener Driisensubstanz durch Fettgewebe) vor. In anderen
Fillen besteht zirrhotische Atrophie, d. h. ein Schwund des Driisengewebes
in Verbindung mit entziindlicher Bindegewebsvermehrung, so daB das Organ
klein, hart, narbig-runzelig geschrumpft erscheint. Mikroskopisch interessieren
beim Pankreasdiabetes vor allem die Inseln, welche an Zahl vermindert,
verkleinert, bindegewebig entartet, hyalin verodet gefunden wurden. Solassen
sich fiir die sog. Inseltheorie des Diabetes gewisse anatomische, wenn auch
nicht immer ganz befriedigende Unterlagen gewinnen. Wie aber das Pankreas-
hormon in den Zuckerstoffwechsel eingreift, ob sein Fehlen dem Korper
die Fihigkeit nimmt, das Zuckermolekiil (besonders die Dextrose) iiber-
haupt aufzuspalten, oder den Zucker als Glykogen in den Depots (Leber,
Muskeln) gentigend festzuhalten, ist eine strittige Frage. Hier, wo wir es mit
histologischen Dingen zu tun haben, sei nur festgestellt, daf der Gehalt der
Leberzellen an Glykogen beim Diabetes wechselnd ist, daB er meist ver-
mindert gefunden wird und daf pathologische Infiltrationen der Leberzell-
kerne mit Glykogen beschrieben wurden. In der Niere findet eine Riick-
resorption des Harnzuckers mit Resynthese in Glykogen in den Ubergangs-
stiicken und Schleifen (s. S. 189) statt.

Unser Priparat (Fig. 97) stammt von einem Fall von zirrhotischer Atrophie
des Pankreas bei Diabetes mellitus. Bei schwacher VergroBerung erscheinen
die Gruppen der Driisenlippchen auffallend klein; die Lappchen sind arm
an Driisen (a); die einzelnen Driisen sind klein; sie liegen nicht dicht bei-
sammen, sondern sind durch reichlich Bindegewebe (b) voneinander getrennt.
Inseln sind nur wenige zu sehen. Auch zwischen den Lippchen ist das
Bindegewebe vermehrt (c). Es weist zahlreiche weite BlutgefiBle (d) auf
und ist diffus und herdférmig von lymphozytiren Zellen infiltriert (e). Die
Infiltrate sind nicht selten deutlich perivaskuvlar angeordnet; oft aber auch
ganz diffus ausgebreitet. Hémosiderinschollen finden sich im Bindegewebe.
Wir haben ein histologisches Bild, dhnlich wie bei der Zirrhose der Leber.
Hier wie dort ist — auch bei der Annahme eines priméren toxischen Unter-
gangs des Pankreasparenchyms — die entziindliche Natur der sekundéren
Bindegewebswucherungen nicht abzustreiten; sie wird durch die ausgedehnten
lymphozytiren Infiltrate des Bindegewebes vor Augen gefiihrt.

2. Regressive Gewebsmetamorphosen.
Pankreas- und Fettgewebsnekrose.

Hier handelt es sich um eine sehr eigenartige, pathogenetisch noch nicht
geniigend aufgeklirte Erkrankung, welche von der Pankreasgegend ihren
Ausgang nimmt und von hier aus eine ungeheuere Ausdehnung im retro-
peritonealen Gewebe gewinnen kann. Makroskopisch fallen zunichst am
meisten gelbweiBliche, opake Herdchen auf, die (im.und am Pankreas gelegen)
nekrotischem Fettgewebe entsprechen. Durch Aufnahme von Kalksalzen
konnen diese Herde schneeweif erscheinen. Solche Fettgewebsnekrosen in
geringer Ausdehnung trifft man nicht selten als Gelegenheitsbefund; sie
konnen sicher auch postmortal als fermentative Zersetzungen des pankrea-
tischen Fettes durch das austretende (diffundierende) Pankreassekret ent-
stehen. In manchen Fillen tritt solche Fettnekrose schon intravital in
groBtem Umfang auf. Nicht nur im und am Pankreas, auch in dessen Um-
gebung, im Netz, im Mesenterium, im retroperitonealen Fettgewebe, selten
sogar im Fettgewebe der Bauchdecken oder gar der Brusthohle (Mediastinum)
bilden sich kleinere und gréBere gelbweiBliche Nekroseherde aus. Im Bereich
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des Pankreas kommt es zur Erweichung und Verflissigung des Gewebes
und eine groBe Hohle entsteht mit einem meist blutigen, tritben, schmutzig
braunroten Inhalt. Das Pankreas liegt wie ein Sequester, zu Brocken und
Fetzen zerfallen, in dieser Hohle. Oft ist es dabei hamorrhagisch infarziert,
schwarzrot. Die Hohle kann sich im retroperitonealen Gewebe gewaltig
vergroBern und bis ins Becken hinunterreichen. Infektion vom Darm her
kann erfolgen. Einbriiche in den Peritonealraum, sogar in den Darm kommen
vor. REitrige diffuse Peritonitis kann sich hinzugesellen.

e b

=41

0

Fig. 98. Pankreas-Fettgewebsnekrose. Vergr. 40fach.
(Farbung: Hamatoxylin.)
a Vollig nekrotisches Fettgewebe. b Nekrotisches Pankreasgewebe. ¢ Pankreas-
gewebe von Leukozyten durchsetzt. d Leukozytenanhiufung an der Grenze
zwischen Fettgewebs- und Pankreasnekrose. e Ausfihrungsginge mit katar-
thalischem Inhalt, der eine zum Teil in die Nekrose einbezogen.

Mikroskopisch stellen sich die weiBlichen Herde als Nekrosen des
Fettgeweobes dar: Kernverlust des Gewebes, Untergang der GefiBe, Zerfall
der Fettzellen zu kornigen und scholligen, sowie kristallinischen Massen
(PFettsidurenadeln); starke Hamatoxylinfarbung der Zerfallsherde zeigt die
Verkalkung an (Bildung fettsauren Kalks). Untersucht man das Pankreas-
driisengewebe, so findet man auch hier Nekrosen, oft so, daB die Driisen-
nekrose kontinuierlich mit den Fettgewebsnekrosen zusammenhéngt. Ent-
ziindliche Prozesse im Pankreas (Katarrhe der Ausfiihrungsginge, lympho-
leukozytire Infiltration des Interstitiums, Hémorrhagien (Pankreatitis
haemorrhagica) werden nicht selten gefunden. Um die Fettnekrosen bilden
sich leukozytire Ansammlungen; sie dirften bei rdumlicher Begrenzung
um die Nekrosen eine nur sekundire Bedeutung haben.
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Unser erstes Bild (Fig. 98) zeigt die vom nekrotischen Fettgewebe (a) auf das
Pankreas selbst iibergreifende Nekrose (b). Driisengewebe und Interstitium
sind hier untergegangen, die' BlutgefiBle sind verodet. Reste von Kernen
des untergegangenen Gewebes finden sich. AuBerdem ist das nekrotische
Gewebe von Leukozyten durchsetzt. Starke leukozytire Infiltration (d)
findet sich an der Grenze der Fettgewebs- und der Pankreasnekrose. Soweit
das Pankreasdriisengewebe erhalten ist, erscheint es ebenfalls von Wander-
zellen (vorwiegend Lymphozyten) durchsetzt (c). Die interlobuliren und
groBeren Ausfithrungsginge des Pankreas (e) sind zum Teil in die Nekrose

Fig. 99. Pankreas-Fettgewebsnekrose. Vergr. 40fach.
(Féarbung: Himatoxylin-Eosin.)
a Fettgewebe. b Nekrotisches Fettgewebe. b, und b, Nekrotisches Fettgewebe
in Zerfall und von Leukozyten durchsetzt. ¢ Leukozytenwall um ein in Seque-
strierung befindliches, nekrotisches Fettlippchen.

einbezogen, zum Teil erweitert und mit katarrhalischem Inhalt ausgefiillt
(Schleim, Leukozyten, abgestoBene Epithelien). Das interlobuldre und
grobere septale Bindegewebe der noch erhaltenen Pankreasteile zeigt eben-
falls entziindliche (leuko-lymphozytéire) Zellinfiltration.

Dag zweite Bild (Fig. 99) zeigt die Nekrose im Fettgewebe (b, by, by). Die
nekrotischen Fettlippchen zeigen trotz fehlender Kernfarbung zum Teil noch
eine Andeutung der wabigen Struktur des Fettgewebes. Das zersetzte Fett
stellt sich als eine kernlose, strukturlose Masse dar (b). Manche der nekro-
tischen Fettlippchen sind von Leukozyten durchsetzt und in Auflgsung
begriffen (b,, by). An anderen Stellen findet sich an der Grenze der Fett-
gewebsnekrosen, gegen das noch erhaltene Fettgewele hin, ein Wall dicht-
gedringter Leukozyten (c), im Bereich dessen die Sequestration der
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nekrotischen Lippchen im Gange ist. Bei stirkerer Vergroferung zeigt
sich volliger Kernuntergang innerhalb des nekrotischen Fettgewebes. Die
Fettzellen, die Blutgefifie und das interstitielle Bindegewebe sind ohne
Kernfirbung. Die GefaBe sind mit aufgelostem Blut und Gerinnseln (Fibrin)
erfilllt. Das Interstitium ist durch diffundiertes, aufgelostes und zersetztes
Hiamoglobin diifus gelblich geférbt; gelbe Schollen und Koérner zersetzten
Blutfarbstoffes finden sich. Die Réume fiir die Fettzellen sind mit scholligen,
homogenen oder koérnigen Massen erfilllt; Fettsiurekristalle konnen hier
nachgewiesen werden. Manchmal sind die nekrotischen, zersetzten Fett-
massen mit Hidmatoxylin bldulich gefirbt (Kalkablagerung! Bildung von
Kalkseifen!). Die das nekrotische Fett durchsetzenden oder es umgebenden
Leukozyten zeigen hédufig Zerfallserscheinungen (Karyorrhexis). Im an-
grenzenden erhaltenen Fettgewebe sieht man ebenfalls Zellinfiltration des
Interstitiums; es sind hier vorwiegend einkernige (lymphoide) Zellen. Ferner
ist eine geringe Vermehrung der fibroplastischen Zellen zu sehen, zum Teil
mit Neubildung groBerer, rundlicher, vakuolisierter (fetthaltiger!) Zellen.
Das sind Ansitze zur Regeneration von Fettzellen aus dem Bindegewebe.

Uber die Ursache der Erkrankung sind die Meinungen geteilt. Eine
primire bakterielle Infektion wird von den meisten abgelehnt. Sekundére
Bakterieninvasion (vor allem vom Darm aus) — sog. infizierte Fett-
nekrose — kommt nicht selten vor (s. o.). Ubereinstimmung herrscht,
daB die Nekrosen und Erweichungen durch das Pankreassekret (durch
Trypsin- und Steapsinwirkung) zustande kommen, daB also eine intra-
vitale Autodigestion vorliegt. Die fernliegenden Nekrosen kénnen als
(evtl. retrograde) Fermentmetastasen angesehen werden. Unklar ist, wie
es zu der pathologischen Diffusion des Pankreassekrets kommt. Traumen,
Sekretstauungen bei Steinbildungen, Entziindungen des Pankreas sind an-
geschuldigt worden. Zirkulationsstérungen konnen zu primiren Pankreas-
nekrosen fithren. Wahrscheinlich miissen die ins Gewebe ausflieBenden
Pankreasprofermente erst aktiviert werden (durch Bakterien?, durch die
Galle?). (Hiufigkeit der Fettnekrose bei Gallensteinleidenden.)

3. Spezifische Entziindungen.
Pankreatitis interstitialis luetica.

Bei syphilitischen Friichten findet man haufig die Bauchspeicheldriise
vergroBert, von auffallend derber Beschaffenheit und von graurotem, fast
glasigem Aussehen. Wihrend spezifische Gummosititen seltener sind, zeigt
sich in den gewdhnlichen Fillen (Fig. 100) eine schwere, diffuse Erkrankung
des Organs, deren Grundlage eine starke Wucherung und Vermehrung des
Interstitiums ist. Bei schwacher VergroBerung (Férbung nach v. Gieson)
gieht man in den Driisenlippchen ein diffus entwickeltes, relativ zell- und
gefiBreiches Fasergewebe (e), in welches die Pankreasdriisen und die zuge-
horigen kleinen Ausfiihrungsginge (c) eingelagert sind. Die Driisen sind
durch dieses zellreiche Grundgewebe auseinander gedringt und liegen als
Komplexe von verschiedener Grofle in letzterem zerstreut. Je nach der in
den einzelnen Lippchen wechselnden Intensitit und Extensitit des inter-
stitiellen Prozesses sieht man noch reichlich solche Reste des Pankreas-
parenchyms, oder es wird das Feld fast ganz von dem zellreichen Grund-
gewebe beherrscht. Richten wir unser Augenmerk auf die Langerhans-
schen Inseln, so bemerken wir solche in relativ groBer Menge, selbst an Stellen,
an welchen von Driisen wenig zu sehen ist. Die Inseln (d) heben sich als
kleine, rundlich begrenzte, zellige, solide Komplexe deutlich hervor. Die
groberen Bindegewebssepten zwischen den Pankreaslappchen sind verbreitert
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und ebenfalls abnorm kernreich. Die hier verlaufenden gréBeren Ausfithrangs-
ginge und GefiBe zeigen vielfach eine verdickte adventitielle Schicht. Ebenso
vermehrt ist auch das Bindegewebe der Kapsel und der Umgebung des
Pankreas (a). Bei starker Vergroferung erweist sich das mehrfach erwihnte
Grundgewebe in den Lippchen als eine zellig-faserige Substanz: die Zellen
(es sind junge Bindegewebszellen) zeigen lingliche, spindelige Kerne; da-
zwischen sieht man feine Faserchen (Bindegewebsfibrillen). Viele kleine,
dunkle, runde Kerne sind eingelagert; es sind lymphozytire Wander- oder
Infiltratzellen. Die gréberen Septen zwischen den Lippchen zeigen die
gleichen Zellformen, aber grober entwickelte fibrillire Substanz. Die groBeren
Ausfiihrungsgiange zeigen vielfach AbstoBung des zylindrischen Deckepithels

i

Fig. 100. Pankreatitis luetica. Vergr. 30fach. (van Gieson.)

a Vermehrtes Bindegewebe der Kapsel und der Umgebung des Pankreas. b Groflere

Blutgefie mit verdickter Adventitia. ¢ Tubulo-alveolire Driisen. d Langer-

hanssche Inseln (Tubulusdurchschnitte innerhalb derselben). e Gewuchertes, zell-
reiches Interstitium. f Weite BlutgefiBle des wuchernden Interstitiums.

und kriimeligen Inhalt (Schleim, zerfallene Zellen), ein Befund, det im
Sinne eines ,,Katarrhs“ der Ausfiihrungsgiinge zu deuten ist.

An den Driisenresten und den Inseln kann man bei starker VergroBerung
atrophische Zustinde feststellen. Auffallend sind engere Beziehungen
zwischen Tubulis und Inseln: reichliche gegenseitige Zusammenhinge, auch
80, daB mitten oder exzentrisch in einer Inse! Tubulusdurchschnitte gefunden
werden (d). Das erinnert an Bilder bei der Entwicklung und Regeneration des
Pankreas. Es gehen ja wahrscheinlich die Inseln aus Géingen und die Driisen
aus den Inseln hervor. So gewinnt man den Eindruck, daB der luetische
ProzeB auch hier (wie in der syphilitischen Lunge oder Niere des Neu-
geborenen) in die Entwicklung des Pankreas durch die iibermafige Ent-
faltung des Zwischengewebes hemmend eingegriffen hat. Und wenn vor-
hin von ,,Resten‘ des Driisengewebes die Rede war, so soll dies so verstanden
werden, daB durch das pathologisch entwickelte interstitielle Gewebe nicht

Borst, Histologie. 2. Aufl. 10
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nur schon gebildetes Driisenparenchym sekundér zum Schwunde gebracht
wird, sondern vor allem auch die primire Entwicklung des Parenchyms
behindert wird. Daher auch das Uberwiegen der Inseln und die mangel-
hafte Bildung eigentlichen Driisengewebes an vielen Stellen.

C. Speisershre.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Wand der Speiserdhre setzt sich zusammen aus der Mukosa, der Submukosa,
der Muskelschicht und der peripheren adventitiellen Faserschicht. Das Oberfldchen-
epithel ist geschichtetes Plattenepithel. Es sitzt einer papillir gegliederten Tunica
propria auf; diese besteht aus lockerem Bindegewebe mit feinen elastischen Faserchen
und enthilt die feineren Blut- und LymphgefiBe. Epithel und Tunica prepria
stellen zusammen die Schleimhautschichte der Speiseréhre dar. Sie wird
nach der Submukosa hin durch eine longitudinal orientierte Muscularis mucosae
abgeschlossen. Die Submukosa besteht aus locker gebautem, elastische Fasern
filhrendem Bindegewebe; sie fihrt die grofleren Blutgefifle und reichlich Lymph-
gefiBe. Die Muskulatur besteht im obersten Teil der Speiserhre aus quergestreiften,
sonst aus glatten Muskelfasern. Sie ist in eine innere Ring- und &duflere Lings-
schicht geschieden. Die locker gebaute dullere Faserschicht ist aus Bindegewebe
mit reichlichen elastischen Fasern zusammengesetzt. An einigen Stellen der Speise-
rohre findet sich ein seroser Uberzug (Pleura bzw. Peritoneum). Individuell wech-
selnd ist der Gehalt der Tunica propria an Lymphknétehen und der Submukosa an
Schleimdriisen. Im oberen und besonders im untersten Teil der Speiseréhre findet
man hiufig sog. Kardiadriisen (s. S. 147), die in der Tunica propria liegen.
Gelegentlich finden sich auch richtige Magensaftdrisen (mit Belegzellen).
GroBere Bezirke von véllig magenschleimhautartigem Charakter konnen
an solchen Stellen das regulire %ild der (sophagusmukosa unterbrechen (sog.
Schaffersche Inseln).

b) Pathologische Histologie.
Soor des Osophagus.

Der Soorpilz (Mycoderma albicans) siedelt sich auf der Schleimhaut der
Mundhéhle und der Speiserhre, besonders bei Séduglingen, ferner bei Kindern
und Erwachsenen an, wenn sie durch Krankheit, verbunden mit schlechter
Pflege, heruntergekommen sind. Es bilden sich weiBgraue, schmierige,
relativ leicht abwischbare Belige, die eine ansehnliche Dicke (besonders
im Osophagus) erreichen kénnen und dann férmliche Pseudomembranen
bilden, die mehr oder weniger in toto ablosbar sind oder spontan abgestoBen
werden. Ein frisches mikroskopisches Priparat des Soorbelages (in NaCl-
Losung) zeigt die gegliederten Fiden (Myzelien) und rundlich-ovalen Sporen
des Pilzes, vermischt mit abgestoBenen Plattenepithelien der Osophagus-
oberfliche. Ein Schnitt durch die soorbelegte Osophaguswand (Fig. 101)
ist besonders instruktiv, wenn (nach Vorfirbung mit Karmin) eine Blaufir-
bung der Pilzvegetationen durch Anilinviolett (nach Gram) vorgenommen
worden ist. Man sieht bei schwacher Vergroferung die ganze Plattenepithel-
schichte (a) eingenommen von einem Gewirr feiner, blauer Fiaden. Die Platten-
epithelien zeigen schlechte oder fehlende Kernfirbung und sind an den
meisten Stellen iiberhaupt nicht mehr nachweisbar, zerfallen und ersetzt
durch die Pilzrasen. An den interpapilliren Epitheleinsenkungen kann man
da und dort noch Reste des Epithels erhalten sehen (b). Die Pilzfiden sind
an einzelnen Stellen iiber die Grenze der Oberflichenepithelschichte hinaus
in die Tiefe (Tunica propria) vorgedrungen. Man kann gelegentlich ihr Ein-
wachsen in die Lumina der BlutgefiBie der Schleimhaut nachweisen (c).
Dieses Bild erklirt uns das Vorkommen von Soormetastasen (embolische
Verschleppung des Pilzes in die verschiedensten Organe mit Bildung von
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Soorabszessen, z. B. in Niere, Gehirn). In der Tunica propria konstatiert:
man entziindliche Zustinde (Hyperdmie, leuko- und lymphozytire Wander-
zellen).

. Der Soorpilz neigt sehr zur Ausbreitung in continuo, und es sind Fille bekannt,
in welchen die Oberfliche des gesamten Magendarmkanals, ferner Nase, inneres

Fig. 101. Soor des Osophagus. Vergr. 50fach. (Karmin — Gramsche Firbung.)

a Oberflichenepithel des Osophagus, von (blau gefirbten) Pilzfiden durchwuchert

und zerstoért. b Reste des geschichteten Plattenepithels. ¢ Blutgefi3 der Schleim-

haut, in welches einige Pilzfiden eingewachsen sind. d Tunica propria mucosae.
e Muscularis mucosae.

Ohr, oberer Respirationstraktus von Soorbeligen eingenommen waren. In der
Lunge entstehen durch Aspiration des Soorpilzes Pneumonien (Soorpneumonie).

D. Magen.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Am Magen unterscheiden wir, wie am ganzen Darmtraktus, Schleimhaut,
Submukosa, Muskularis und Serosa. Die Schleimhaut ist aufgebaut aus lockerem,
zartem Bindegewebe, das von Lymphozyten und anderen Wanderzellen durch-
setzt ist. Dieses Bindegewebe fithrt die feineren BlutgefiBle und bildet das Stiitz-
geriist fiir die Magendrisen. Die Oberfliche der Schleimhaut ist von einschichtigem,
einer besonderen Art von Schleim bildendem Zylinderepithel bekleidet; sie bildet
feinste Einsenkungen (Magengribchen, Magenrinnen), in welche die Magen-
drissen minden. Die Magendriisen stehen am Kardia- und Pylorusabschnitt
weniger dicht, im Korpus- oder Fundusteil in engster paralleler Stellung. Die
Kardiadriisen sind gewundene und verzweigte Driisen mit einem hellen zylindrischen
Epithel, welches zwischenzellige Sekretkapillaren erkennen la8t. Die sog. Fundus-
driisen sind iiber Fundus (Fornix) und Korpus des Magens verbreitet; sie sind
weniger gewunden und verzweigt und zeigen den hdchst charakteristischen Wechsel
zwischen mniedrigzylindrischen Hauptzellen und eckigen Belegzellen. Diese
Elemente sind wahvscheinlich die Lieferanten von Pepsin bzw. Salzsiure. Beide

10*
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Zellarten haben ein feinkorniges Protoplasma; die Belegzellen firben sich im Gegen-
satz zu den Hauptzellen mit Karmin und sauren Farbstoffen deutlich; sie zeigen
intrazelluldre Sekretkapillaren (,,Korbkapillaren). ‘Die Driisen der Regio pylorica
sind wieder stirker verzweigt; sie fithren zylindrische Zellen, dhnlich den Haupt-
zellen der Fundusdrisen.. Belegzellen fehlen den Pylorusdrisen fast ganz. Am
Pylorus selbst treten nicht selten Brunnersche Driisen (wie im Duodenum) auf.
Im Oberflichenepithel finden sich am Pylorus hier und da bereits D ar mepithelien
(Grenzgebiet!). In den tiefen Schichten der Magenschleimhaut liegen (individuell
wechselnd) Lymphknotchen. Die Schleimhaut ist gegen die Submukosa durch
eine schmale Schicht glatter Muskulatur (Muscularis mucosae) abgegrenzt; diese
wird von den in die Schleimhaut aufsteigenden und von ihr zurickfihrenden
GefiBen durchbohrt. Zige glatter Muskelfasern treten von der Muscularis mucosae
von Stelle zu Stelle in die Schleimhaut ein. Die Submukosa besteht aus lockerem
Bindegewebe und fithrt die grofleren Gefiafe; hier finden sich auch gréflere Nerven-
stimmechen, sowie Ganglienzellen (Meillnerscher Plexus). - Die Muskularig
des Magens zeigt lings-, rings- und schrigverlaufende Faserziige. In der Muskel-
schicht liegt der Auerbachsche Nervenplexus. Die gefifireiche Serosa bzw.
Subserosa’ entspricht in ihrem Bau den ubrigen serésen Héauten; sie enthélt ein
reichliches nervoses Flechtwerk. Die Lymphgefille des Magens entspringen in
der Schleimhaut zwischen den Driisen; sie treten am Boden derselben als deutliches
Netz hervor . und bilden in der Submukosa und Subserosa ausgedehnte Netze,
zwischen denen die LymphgefiBe der Muskularis reichliche Verbindungen herstellen.
Die BlutgefiBe (Arterien und Venen) bilden in allen Schichten der Magen-
wand, besonders deutlich in der Submukosa, flichenhaft ausgebreitete Netze.
Die in die Schleimhaut aufsteigenden kleinen Arterien lésen sich in Kapillaren
auf, welche die Driisen umspinnen; die Venen der Schleimhaut gehen am Grunde
der Driisen in ein Flichennetz iiber. Uber die Areae gastricae s. unten.

b) Pathologische Histologie.
1. Entziindungen.

Gastritis hypertrophicans chronica (sog. hypertrophischer
Magenkatarrh).

Im Verlauf chronischer, immer wiederkehrender Reizungen bzw. Schi-
digungen der Magenschleimhaut bildet sich an ihr jener Zustand heraus,
der mit dem Aussehen des Brustwarzenhofes verglichen worden ist (état
mamméllonné).  Die Magenschleimhaut ist nicht glatt, sondern feiner oder
grober granuliert, hockerig, warzig (Catarrhus verrucosus). Uberginge
der Warzen zu formlich polyposen Bildungen kommen vor (Gastritis
polyposa). Schon normaliter ist die Schleimhaut des Magens nicht ganz
glatt, sondern (besonders deutlich in der Regio pylorica) eigenartig polygonal
gefeldert, hockerig (sog. Areae gastricae). Diese durch feine' Furchen-
bildung - bedingte normale Felderung erinnert jedenfalls sehr an den état
mamméllonné, und man konnte daran denken, daB letzterer nur die patho-
logische Weiterfiihrung eines normalen Zustandes .sei. Die normale Fel-
derung scheint dadurch bedingt zu sein, daB von Stelle zu Stelle reich-
licheres Bindegewebe und glatte Muskelfasern als eine Art von ,inter-
lobuliren* Septensystems in die Schleimhaut einstrahlen. Die hocker-
artig vorspringenden Areae sind driisenreich, die Furchen zwischen ihnen
driisenarm und bindegewebsreich. Beim état mamméllonné wird durch die
mikroskopische Untersuchung ebenfalls bestitigt, daB die Furchen atro-
phischen, driisenarmen, die Warzen oder Hocker hypertrophischen,
driisenreichen Teilen der Magenschleimhaut entsprechen. Beziiglich der
Pathogenese des sog. Catarrhus verrucosus ventriculi diirfen wir auf analoge
Prozesse verweisen, wie sie sich z. B. bei der Leberzirrhose oder der granu-
lierten Schrumpfniere abspielen: Untergang spezifischen Gewebes (toxischer
Gewebszerfall) im Verlauf chronischer Entziindung einerseits und kompensa-
torische. Massenzunahme -des Parenchymrestes andererseits. DaB die ent-
ziindlichen  Prozesse sich in den normalerweise driisenirmeren, dafiir aber
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bindegewebsreicheren Teilen besonders intensiv .abspielen werden, ist von
vornherein verstindlich. Vielleicht spielen hierbei auch noch die GefaB-
anordnungen eine Rolle.

Unser Priparat (Fig. 102) soll das Gesagte verdeutlichen. - Es soll zugleich
als typisches Beispiel einer hypertrophierenden, chronischen Schleimhaut-
entziindung tiberhaupt gelten. Der senkrechte Durchschnitt durch den Magen
(Farbung nach van Gieson) liBt die einzelnen Magenschichten, besonders
die tiefrot gefirbte Submukosa (b) und die gelblich tingierte Muskularis (c)
deutlich hervortreten. An der Schleimhaut fillt bei sehr schwacher Ver-
groferung (Lupe!) deren unregelmifBiige wellige Oberfliche auf. Auf den
ersten Blick sieht man, daB diese bedingt ist durch eine sehr verschiedene
Hohe (Dicke) der Schleimhaut an den verschiedenen Stellen. Die dicken,
vorgewdlbten Teile der Schleimhaut sind reich an Driisen; sie entsprechen
den makroskopisch hervortretenden, warzigen Erhebungen. Die diinnen,
eingesunkenen Teile sind driisendrmer; sie entsprechen den makroskopischen
Furchen zwischen den Hockern. Auffallend ist, daf sich an einigen Stellen
die Schleimhaut polypds erhebt (d;) und daB hier die Submukosa einen

Fig. 102, Sog. Catarrhus verrucosus ventriculi. Vergr. 6fach. (van Gieson.)

a Mukosa (atrophische Stellen). b Submukosa. ¢ Muskularis. d Hypertrophische
Stellen der Mukosa. d, Polypose Hypertrophie der Mukosa.

stielartigen Fortsatz in den Schleimhautpolypen hinein entsendet. Das
sind Anfangsstadien der Gastritis polyposa. Bei starker VergroBerung fallen
inden hypertrophischen Teilen die dicht gedringten, oft auch erweiterten
und verzweigten, vielfach mit Schleim erfillten Driisen auf. Durch die
ungeordnete Driisenwucherung ist ein struktureller Umbau der Schleim-
haut zustande gekommen. Die gewucherten Driisen haben den Charakter
der Pylorusdriisen, zeigen aber doch mancherlei Abweichungen vom Typus.
Das Epithel ist hochzylindrisch, sehr dicht gestellt, die stark gefarbten Kerne
liegen in verschiedenen Hohen; Mitosen sind zahlreich in den Epithelien
zu sehen. Diese hyperplastische Driisenneubildung geht offensichtlich von
der Stelle der Driisenhilse (nicht der Driisenfundi) aus. Neben den hyper-
plastischen Driisen sieht man da und dort normale Pylorusdriisen in der
Tiefe der Schleimhaut. Diese zeigen oft auch regressive Verdnderungen (Ab-
stoBung des Epithels). An den atrophischen Stellen der Schleimhaut ist
die Driisenwucherung gering oder fehlt ganz; hier sieht man normale oder
riickldufig verinderte Pylorusdriisen. Das Interstitium der Schleimhaut
ist iiberall, besonders aber im Bereich der atrophischen Stellen stirker als
norinal entwickelt. Lymphozyten und Plasmazelleninfiltrate finden sich in
der Schleimhaut als Zeichen der entziindlichen Reizung. Massenhaft sind im
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Bindegewebe Russellsche Hyalinkorperchen zu sehen (s. S. 840). Lympho-
zytire Infiltrate finden sich auch in der Submukosa. Besondere, als Anpas-
sungserscheinungen gedeutete Befunde bei chronischer Gastritis sind Inseln
von Darmepithelien und Darmdriisen in der Magenschleimhaut (saum-
tragende Zellen, echte Becherzellen, Panethsche Zellen).

2. Geschwiirshildung.
Uleus pepticum ventriculi.

In der Pathologie des Magens spielen das Ulcus pepticum und das Kar-
zinom die Hauptrolle. Das Ulcus pepticum entsteht durch intravitale

iy

Fig. 103. Ulcus pepticum ventriculi. Vergr. 8fach. (Firbung nach
van Gieson.)
a Schleimhaut. a, Hypertrophische Schleimhaut, am Geschwiirswinkel iberhdngend.
b Lymphknotchen. ¢ Peptischer Zerfall des Gewebes am Geschwiirsgrund. d Ver-
dickte, zellig infiltrierte Submukosa. e Muskularis. f Intermuskuldres Binde-
gewebe, entziindlich-zellig infiltriert. g Fettlippchen des retroserésen Gewebes
(Omentum minus). h GefiBe (kleine Arterien) der verdickten Serosa. i Ent-
zundliche Zellinfiltrate in der verdickten Serosa.

Selbstverdauung. Kausale und formale Pathogenese dieser eigenartigen
Erkrankung sind noch nicht véllig aufgeklart. Alles weist auf Zirkulations-
storungen hin, sei es, dal Embolie, Thrombose oder arteriosklerotische
Verdnderungen von Magenarterien zugrunde liegen, sei es, dafl vasomotorische
Storungen (Vasospasmen, Vasoparalysen) zu umschriebenen Nekrosen bzw.
Infarkten und Blutungen der Schleimhaut fiihren, die dann der Selbst-
verdauung unterliegen. Neben lokalen Bedingungen sind sicher auch noch
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solche aligemeiner. Natur (Blutverinderungen, Sekretionsanomalien, Motili-
tiatsstorungen) maBgebend, besonders auch fiir die mangelnde Heilungs-
tendenz der Geschwiire, die nach ihrer mehr oder weniger akuten Entstehung
hiufig in eine chronische, nach Fliche und Tiefe langsam fortschreitende
Ulzeration iibergehen und dabei zu Perforationen des Magens (Peritonitis)
bzw. zu GefiBarrosionen (Blutungen) Veranlassung geben. Das akute
Ulkus entwickelt sich aus umfangreicheren, hémorrhagischen Schleim-
hautnekrosen. Heilt der durch Wegdauung solcher Stellen rasch ent-
standene Defekt nicht aus, so entsteht ein chronisches Geschwiir von
sehr charakteristischem Aussehen. Es bildet sich ein scharf begrenzter,
rundlicher Defekt, der (trichterformig und schrig gerichtet) die Magenwand
mehr oder weniger tief durchsetzt. Altere Ulzera zeigen derbe, kallose Rander
und ebensolchen Grund, auf welchem haufig hockerige Erhabenheiten
(Stiimpfe arrodierter, obliterierter Gefifle) zu sehen sind. Durchschnitte
lassen hiufig an der kardialen Seite des Geschwiirs eine Bucht mit iiber-
hiangender Schleimhaut, an der pyloralen Seite einen abflachenden Verlauf
des Geschwiirsbodens feststellen. Der Sitz der Geschwiire ist vorwiegend
die kleine Kurvatur; doch kénnen sie gelegentlich iiberall im Magen ent-
stehen. Klinisch sind die Ulzera durch Schmerz und Blutungen ausgezeichnet;
Hyperaziditit des Magensaftes begleitet die Geschwiirsbildung.

Bei schwacher VergroBerung zeigt unser Bild (Fig. 103) den kardialwirts
gelegenen Teil eines solchen chronischen Ulcus ventriculi (van Gieson-
fairbung). Der Geschwiirsgrund und Geschwiirswinkel sind durch eine schmale
zellreiche Zone ausgezeichnet (c). Hier findet sich (bei starker VergroBerung)
schlechte Kernfirbung bzw. Kernzerfall (Nekrose), ein Zeichen der in die Tiefe
fortschreitenden peptischen Auflosung des Gewebes. Unterhalb dieser Schicht
ist Granulationsgewebe bzw. gefiBreiches junges faseriges Bindegewebe
entwickelt. Die Schleimhaut hingt am Geschwiirswinkel pilzférmig iiber
den Grund des Ulkus hiniiber (a,); sie ist hier verdickt, sehr driisenreich
(hypertrophisch). Die Muskulars (e) ist im Bereich der Geschwiirsbildung
durch Narbengewebe unterbrochen. Submukosa (d) und intermuskuléres
Bindegewebe (f) sind in der Umgebung des Geschwiirs gewuchert und von
reichlichen, zelligen Infiltrationsherden (Lymphozyten, Leukozyten) durch-
setzt. Besonders stark vermehrt, verdickt, reich an Gefiflen und Zell-
infiltraten ist das serdse bzw. retroserdse Gewebe (g, h, i). Die entziind-
liche Bindegewebswucherung in der Umgebung des Ulkus greift hier auch
auf das retroserose Fettgewebe (g) iiber. Diese starke und ausgebreitete
entziindliche Neubildung findet sich bei den chronischen Ulzera. Bei den
frischen (akuten) Geschwiiren stehen entziindliche Erscheinungen ganz
im Hintergrund; sie haben in keinem Fall eine priméire Bedeutung.

E. Darm.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Am ganzen Darmschlauch kénnen wir vier Schichten unterscheiden: Schleim-
haut, Submukosa, Muskularis und Serosa. Die Schleimhaut und die Muskularis
zeigen in den verschiedenen Darmabschnitten ein besonderes Verhalten. Wihrend
im ganzen Dinndarm die Einteilung der Muskelschicht in eine innere Ringmuskel-
und eine duBere Lingsmuskellage durchgefiihrt ist, hat der Dickdarm jene besondere
Zusammenfassung der Lingsmuskeln auf drei Ziige, die als Tdnien bekannt sind.
Die iibrige Lingsmuskellage des Dickdarms ist stark verdinnt. Die Schleimhaut
zeigt entsprechend ihrer verschiedenartigen Funktion bemerkenswerte Unter-
schiede in den einzelnen Darmabschnitten. Ohne hierauf allzu ausfihrlich ein-
zugehen, sei nur daran erinnert, daB das Duodenum durch einen besonders reich-
lich entwickelten, vorwiegend submukos gelegenen Driisenapparat ausgezeichnet
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ist (Brunnersche Driisen, die den Kardia- bzw. Pylorusdrisen [s. d.] dhneln).
DaB ferner der obere Darmabschnitt (Dinndarm) eine ausgedehnte Faltung der
Schleimhautoberfliche aufweist. Diese tritt nicht nur in Gestalt der Kerkring-
schen groben Querfalten hervor, welche sich-im proximalen Teil des Diinndarms
finden, sondern vor allem in jener feinzottigen Struktur, welche die gesamte Diinn-
darmschleimhaut auszeichnet. Zwischeén den Zotten sind kryptenartige Vertiefungen
der Schleimhaut (Lieberkihnsche Drisen bzw. Krypten) vorhanﬁen. Der Dick-
darm hat keine Zotten, aber tiefere Krypten. Die reichlichen lymphadenoiden
Einlagerungen (Lymphknoétchen) an der - Grenze von Schleimhaut und_ Sub-
mukosa liegen teils oberhalb, teils unterhalb der Muscularis mucosae. Diese Noduli
lymphatici treten im Dinndarm in gehidufter Menge als sog. Peyersche
Plaques auf. .

Betrachten wir nach dieser kurzen allgemeinen Ubersicht die Wand des Dinn-
darms auf einem senkrechten Durchschnitt etwas genauer, so sehen wir, daf} sich
zwischen je zwei benachbarten Zotten eine Tiefeneinsenkung der Schleimhautober-
fliche (Driise, Krypte) befindet. Das belegende (einreihige) Epithel ist dement-
sprechend in Oberflichen- (Zotten-) Epithel und Driisen- (Krypten-) Epithel zu
trennen. Das Oberflichen- und Kryptenepithel sitzt einer Membrana propria auf und
ist ein charakteristisches, saumtragendes Zylinderepithel (,,resorbierendes‘‘ Epithel).
Daneben finden sich schleimbereitende Becherzellen. In den Krypten trifft man
auf spezifische Driisenzellen (Panethsche Zellen). Die Panethschen Zellen sind
durch (vital firbbare) Sekretgranula ausgezeichnet; es sind also sezernierende
echte Driisenzellen; diese Zellen fehlen im Dickdarm, in welchem die Becher-
zellen (neben saumtragenden Zellen) besonders entwickelt sind. Zwischen den
Krypten und in der Achse der Zotten breitet sich das Schleimhautbindegewebe
aus. Es ist zart, zwischen den Krypten spérlich entwickelt und von retikulirem
Charakter; es ist von lymphozytiren und anderen Wanderzellen durchsetzt. Die
Lymphozyten durchwandern auch reichlich das Oberflichenepithel der Schleim-
haut. Am Boden der Schleimhaut tritt das Bindegewebe deutlicher hervor und
ist gegen die Submukosa durch eine Muskelzellenschicht (Muscularis mucosae)
abgesetzt; letztere entsendet feine Fortsitze in die Zottenachsen. Die Submukosa
zeigt in reichlicher Entwicklung lockeres, faseriges, elastisches Bindegewebe mit
groferen GefiBlen. Die Muskularis 148t eine deutliche Scheidung in eine innere
(Ring-) und duBere (Lings-) Lage erkennen. Zwischen beiden Lagen ist etwas reich-
licher Bindegewebe mit elastischen Fasern vorhanden. Die Serosa schlieft als
gefiBreiche fibroelastische Schicht den Darm nach auflen ab; auf jhr liegen die
platten serosen Deckzellen. Die Blut- und Lymphgefile des Darmes bilden
in allen Schichten Netze, die besonders in Submukosa und am Boden der Schleim-
haut flichenhaft entwickelt sind. Vom Boden der Schleimhaut steigen die Blut-
gefifle in die Zotten auf und verlaufen ebenso zuriick. Auch Nervengeflechte
und LymphgefiBe finden sich in den Zotten. Das axial verlaufende Lymphgefal
der Zotten ist von Blutkapillaren umsponnen. Die wegfiihrenden Lymphgefie
ziehen zirkulir in der Serosa zum Mesenterialansatz hin. Zwischen Ring- und
Langsmuskelschicht liegen die dem Sympathikus zugehérigen Ganglienzellengruppen
dP(is Auerbachschen Plexus, in der Submukosa diejenigen des MeiBnerschen

exus.

Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes entspricht in ihrem Bau der Dick-
darmschleimhaut (s. oben). Hervorzuheben ist der besondere Reichtum an Lymph-
knotchen; die Lymphknotchen zeigen Keimzentren. Uber den Lymphknotchen
fehlen die Krypten; hier ist das Oberflichenepithel abgeflacht. Das Krypten-
epithel zeigt viele Becherzellen.

b) Pathologische Histologie.

1. Entziindungen.
«) Enteritis catarrhalis acuta.

Die akute Enteritis ist in anatomischer Hinsicht ein schwieriges Kapitel.
Sowohl makroskopisch, wie im histologischen Bilde entspricht der Befund
oft gar nicht den klinischen Erscheinungen. Die pathologisch-histologische
Aufklirung hat einerseits mit den am Darm besonders frithzeitig auftretenden
postmortalen Verinderungen zu kimpfen, andererseits ist die Beurteilung
entziindlicher Prozesse erschwert durch den normalen Gehalt der Schleim-
haut an leuko- und lymphozytiren Zellen. Hyperimie, sonst ein Anhalts-
punkt fiir die Diagnose Entziindung, ist nicht immer nachweisbar; ja manch-



Darm. 153

mal liegt eher Andmie vor, so daBl man an vasospastische Zustinde denken
mochte. In solchen und anderen Fillen ist es iiberhaupt fraglich, ob im
engeren Sinne entziindliche Prozesse den klinischen Erscheinungen zugrunde
liegen. Wenn also immer schlechtweg von Enteritis gesprochen wird,
so ist das durchaus konventionell. Bei” den akuten Darmkatarrhen der
Sduglinge fehlen sichere pathologische Verdnderungen oft ganz. Gerade
hier wird an nervose (motorische, vasomotorische, sekretorische) Stérungen

Fig. 104. Akute Enteritis catarrhalis bei experimenteller Trichinellen-
infektion (Katze). Vergr. 45fach. (Hamatoxylin.)
a Trichinellen in der Schleimhaut. a, Trichinelle, zwischen zwei Zotten in die
Schleimhaut eindringend. a, Trichinellendurchschnitte in der Darmlichtung.
b Submukosa. c¢ Innere Muskelschicht.

gedacht, deren eigentliche Grundlage freilich oft unerkannt bleibt (Néhr-
schiden!). In anderen Fillen ist neben deutlicher Hyperimie und Trans-
sudation eine groBartige Epithelabschilferung zweifellos, so bei der Cholera
asiatica und nostras und bei gewissen infektiosen Sommerkatarrhen. In
wieder anderen Fillen ist die Hyperimie enorm und zur Hamorrhagie
gesteigert (hdmorrhagische Darmkatarrhe); wisserige Transsudation und
EpithelabstoBungen kombinieren sich damit, so z. B. bei Nahrungsmittel-
vergiftungen (toxische Formen). Eine besondere Stellung nehmen die
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eitrigen Darmkatarrhe ein. Hierbei kann es sowohl zur Vereiterung der
Lympknotchen, sowie zu herdférmigen eitrigen Infiltraten in der Schleim-
haut kommen; kleine, flache Geschwiirchen zeigen die Stellen der eitrigen
Infiltration bzw. des eitrigen Zerfalls an. Das sind natiirlich echt ent-
ziindliche (infektiose) Formen. Diffuse, eitrige (phlegmonose) Prozesse
gehoren nicht mehr in den Formenkreis der sog. Darmkatarrhe. Wir werden
ihnen spéiter begegnen (s. unter Appendizitis). Ebenso den pseudo-
membrands-nekrotisierenden Formen der Enteritis.

Im folgenden soll als Beispiel einer akuten katarrhalischen Reizung des
Darmes eine rezente Trichinelleninfektion gewihlt werden. Sie wurde
experimentell bei der Katze hervorgerufen. Postmortale Verinderungen
sind bei dem lebensfrisch konservierten Material ausgeschlossen.

Die Trichinella spiralis (den Nematoden zugehérig) kommt durch den Genuf3
trichinésen Schweinefleisches in den Magendarmkanal des Menschen. Die im
Muskelfleisch eingekapselten Parasiten (s. S. 275) werden nach Auflésung der
Kapseln im Magen und Diinndarm frei und wachsen rasch zu geschlechtsreifen
Individuen heran. Es erfolgt dann die Begattung. Wihrend die Minnchen bald
absterben, werden die Weibchen trichtig; sie dringen in die Darmschleimhaut
zwischen den Zotten, in die Krypten und in die Zotten selbst ein und legen ihre
Embryonen in die zentralen ChylusgefiBe der Zotten oder in tiefere LymphgefiBe
der Schleimhaut ab. Die Begattung erfolgt schon am 2. Tag, das Eindringen der
Weibchen in die Darmwand am 4. Tag nach der Infektion. Nach der Abgabe
der Embryonen in die Darmlymphgefile erfolgt die spéter (s. S. 275) zu schildernde
Verschleppung der Embryonen in die Kérpermuskulatur.

Unser Priparat (Fig. 104) fihrt das Eindringen der trichtigen Trichinen-
weibchen in die Darmschleimhaut vor Augen. Wir unterscheiden bei
schwacher Vergroflerung an einem Querschnitt durch den Darm leicht die
einzelnen Darmwandschichten. Die Darmzotten erscheinen geschwollen, an
ihren Enden kolbig verdickt; die Gefifle der Zotten sind erweitert und
strotzend mit Blut gefillt (entziindliche Hyperimie). Das Zottenepithel
fehlt; es ist abgestoBen (Desquamativkatarrh). Wo es noch vorhanden ist,
erweist es sich als nekrotisch (Toxinwirkung!). In der Darmlichtung findet
sich Blut und Schleim, vermischt mit eigenartigen, quer- und léngsgetroffenen,
rundlichen und lénglichen Korpern. Letztere sind Durchschnitte durch die
Trichinellen (a,). Das Kryptenepithel ist stellenweise nekrotisch; in der
Tiefe der Krypten ist es iiberall erhalten. Nun gilt es, zunéchst bei schwacher
VergroBerung, die in die Schleimhaut eingedrungenen Trichinellen zu finden.
Wir sehen da und dort, parallel den Krypten und hiufig just in der engen
Lichtung derselben, lingliche, walzenformige Korper, die nicht selten an
einer Stelle wurmartig umgebogen erscheinen (a u. a;). Dassind die Parasiten.
Bei stirkerer VergroBerung finden wir — als Zeichen der entziindlichen
Reizung — den Gehalt der Schleimhaut an (vorwiegend lymphozytéiren)
Wanderzellen vermehrt. Dies ist besonders in den Kuppen der geschwollenen
Zotten deutlich. In der Submukosa kann man entlang der Lymphgefile
Wanderzellenansammlungen finden.

8) Choleradarm.

In groBartigster Ausdehnung treten katarrhalische, sero-desquamative
Prozesse am Darm bei der Cholera auf. Die Cholera asiatica, jene durch
den Vibrio-Koch erzeugte, schwere enterogene Infektion des Darms, bietet
in ihrem Stadium algidum ein sehr charakteristisches anatomisches Bild,
das allerdings nicht absolut spezifisch ist, sondern ganz &hnlich auch in
Fillen von sog. Cholera nostras ausgebildet sein kann.

Nach kurzem Inkubations- bzw. Prodromalstadium tritt der sog. Cholera-
anfall auf: profuse, wisserig-schleimige (reiswasserartige) Entleerungen sind
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begleitet von einer Reihe schwerer Allgemeinsymptome (Ohnmacht, Delirien,
Kreislaufschwiche, Abnahme der Temperatur, Versiegen der Harnflut, Vox
cholerica, Muskelkrimpfe (Waden!) usw.). In diesem Stadium (algidum) erfolgt
meistens der Exitus. Spitere Stadien kénnen sowohl klinisch wie anatomisch
wechselnde Bilder zeigen: im Darm kénnen pseudomembrandse, nekrotisierende,
ulzerose Prozesse sich ausbilden, oder die schwere Schidigung der Nieren fiihrt
zur Urdmie usw.

Die Sektion eines im akuten Anfall Verstorbenen zeigt uns schon duBerlich
einen livid rot verfirbten Dinndarm. Die Darmwand fiihlt sich geschwollen
(6dematos) an. Die Schleimhaut ist diffus ger6tet, zeigt auch eventuell kleinste
Blutungen; sie ist mit kleienartigem, feinem, grauweilem Belag versehen:
dem abgestoBenen Darmepithel. Als Inhalt des Darmes findet sich eine
weiBlich getriibte, mit kleinen Schleimflocken reichlich untermischte, wisserige
Masse (Reiswasserstiihle): es ist ein seroses Transsudat, aus den Schleim-

Fig. 105. Enteritis catarrhalis acutissima (bei Cholera asiatica).
Vergr. 45fach. (Hamatoxylin-Eosin.)
a Geschwollene, zellig infiltrierte, epithellose Zotten. b Erhaltenes Epithel in den
Fundi der Krypten. ¢ Muscularis mucosae. d Submukosa.

hautgefiBen stammend, vermischt mit dem reichlichen Sekret der Schleim-
zellen. Mikroskopisch ist an unserem Priparat (Fig. 105, Diinndarm) bei
schwacher VergroBerung die Epithellosigkeit der Zotten (a) am meisten
in die Augen springend. Aber auch die Krypten sind bis auf ihre Fundi
epithellos (b). Im Lumen des Darms, zwischen den Zotten, liegt iiberall
das abgestoBene Epithel. Bei starker VergroBerung 148t sich der Mangel
des Zylinderepithels am groBSten Teil der Schleimhautoberfliche und dessen
Lockerung im Verband an den noch epithelbekleideten Stellen feststellen.
Das Zottenbindegewebe ist dicht infiltriert von lymphozytiren Rundzellen,
die auch zahlreich auf der Durchwanderung durch die noch erhaltenen
Kryptenepithelsiume angetroffen werden. Die iibrige Darmwand bietet
nichts Bemerkenswertes; insbesondere sind Erscheinungen einer aus-
gesprochenen entziindlichen (zelligen) Exsudation in der Submukosa nicht
festzustellen; nur in der Umgebung der Lymphknotchen ist eine gegen die
Norm verstirkte Lymphozytendurchsetzung des submukosen Bindegewebes
vorhanden.
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y) Typhus abdominalis.

Bei dieser durch den Eberth-Gaffkyschen Bazillus hervorgerufenen
Infektionskrankheit finden wir den Darm (vor allem Ileum und Kolon)
in charakteristischer Weise erkrankt.

Die Darmverinderungen stehen im ganzen Krankheitsbild so sehr im Vorder-
grund, daB schon allein daraus auf den Magendarmkanal als Eingangspforte des
Giftes (Trinkwasser, Nahrungmittel!) geschlossen werden darf. Durch schwere
Allgemeininfektion infolge metastatischer Erkrankung verschiedener Organe
(Lunge, Meningen, Niere usw.), wobei der Typhusbazillus allein oder Misch- bzw.
Sekundérinfektionen mitspielen, kann das klinische Bild des Typhus einer Septik-
dmie. dhnlich werden; der Eindruck einer kryptogenetischen Sepsis kann noch
erhoht werden, wenn die Darmerscheinungen nicht so stark hervortreten. Das
sind aber Ausnahmen.

Im anatomischen Ablauf der typhésen Darmverinderungen hat man
seit langem mehrere Stadien unterschieden, die bis zu einem gewissen Grade
erlauben, die Zeitdauer der Infektion zu bestimmen: 1. das Stadium der
markigen Infiltration (1. bis' Anfang 2. Woche). Es ist ausgezeichnet
durch Rotung und weiche Schwellung (beetartiges Hervortreten) der lymph-
adenoiden Apparate des Darmes (Solitirknotchen und Peyerschen Haufen).
Im wesentlichen liegen entziindliche Wucherungen des lymphadenoiden
Gewebes vor, die allerdings die normalen Grenzen dieses Gewebes stark
iiberschreiten kénnen, so daB es also zu zelligen Neubildungen auch auBer-
halb der Lymphknétchen kommen kann; 2. das Stadium der Ver-
schorfung (2. bis Anfang 8. Woche). Es bildet sich eine mehr oder weniger
in die Tiefe greifende Nekrose der entziindlich infiltrierten Teile aus; die
geschwollenen Knotchen und Plaques sind mit (gallig verfiarbten) Schorfen
bedeckt. Fibrinose Ausschwitzungen an die Oberfliche der Schleimhaut
konnen neben diesen Nekrosen vorhanden sein oder sich mit ihnen verbinden;
8. das Stadium der Geschwiirsbildung (8. bis 4. Woche). Die Schorfe
werden abgestoBen. Danach sind mehr oder weniger tiefgreifende, oft bis auf
die Muskularis oder noch tiefer reichende Geschwiire vorhanden. Die gréBeren
Geschwiire sind der Lingsachse des Darmes parallel geordnet, weil sie ja
nichts anderes als verschwirte Peyersche Haufen darstellen. Dieses Stadium
der SchorfabstoBung gibt besonders zu Blutungen und Perforationen des
Darmes Veranlassung; 4. das Stadium der Heilung. Die Geschwiire
,,reinigen sich‘‘, bedecken sich mit gesundem Granulationsgewebe und heilen
mit glatten, zarten, bindegewebigen, spiter nicht leicht auffindbaren Narben
(ohne Stenosen) aus.

Ahnliche markige Schwellungen wie an den Darmlymphknétchen spielen sich
in den Mesenterialdriisen ab. Diese sind vergrofert, weich, dunkelrot; auch
hier kann es zu Nekrosen kommen. Desgleichen ist die Milz mit einer gewaltigen
entziindlichen Hyperplasie beteiligt; sie ist machtig geschwollen, die Pulpa dunkel-
rot, weich. Nekrosen und nekrotische Infarkte kommen auch hier vor. Sie beruhen
in der Regel nicht auf Embolie, sondern stehen in Zusammenhang mit spezifisch
typhosen, subendothelialen Wucherungen in der Wand der Milzvenen (Pulpavenen,
trabekulire Venen). Diese typhose , Endophlebitis* kann zu Venenverschliissen
fithren (Franz Oppenheim).

Unsere mikroskopischen Priparate filhren uns den Darmtyphus im
Stadium der Verschorfung (Fig. 106) und im Stadium dey Losung der Schorfe
(Fig. 107) vor.

Bei ganz schwacher VergroBerung des Priparates, nach welchem die
Fig. 106 gezeichnet ist, gehen wir von den am wenigsten verinderten Stellen
aus, um zunichst die einzelnen Schichten der Darmwand (a, b, ¢, d) zu
differenzieren. Je mehr wir gegen das entziindete Gebiet hin untersuchen,
desto dichter und ausgedehnter wird die zellige Infiltration der Darmwand,
besonders der' Submukosa (bei ). Die Schleimhaut ist durch das submukdose
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entziindliche Infiltrat steil emporgehoben, das ganze Entziindungsgebiet
(markige Infiltration!) beetartig vorgew6lbt. In der Submukosa sind die
GefdBe allesamt stark erweitert. Entzindliche Zellinfiltrationen geringeren
Grades finden sich auch in der Muskularis und Serosa. Uber dem Infiltrat
der Submukosa fehlt eine Strecke weit die Schleimhaut. An ihrer Stelle
sieht man hier eine strukturlose Masse ohne Kernfirbung: das ist der
nekrotische Schorf (f). Die Verschorfung reicht auch in die oberen Lagen
der Submukosa hinein. Mit Himatoxylin verwaschen blau gefirbte Flecke
in diesem Schorf sind -Bakterienhaufen. Auch tiefer im ganzen Bereich
des submukésen Infiltrates erkennt man kernarme (nekrotische) Stellen.
Fast tiberall ist der Schorf mit seiner Umgebung in vollig kontinuierlichem
Zusammenhang; nur an einigen Stellen, besonders an seinen Randteilen (g),
ist er durch einen Spalt von der Nachbarschaft getrennt (beginnende Losung
des Schorfes). Bei starker VergroBerung erweist sich das Infiltrat haupt-

Fig. 106. Typhus abdominalis (Stadium der Verschorfung). Vergr. 12fach.
(Hamatoxylin.)
a Mukosa. b Submukosa. ¢ Muskularis. d Serosa. e Starke Zellinfiltration und
Zellwucherung in der Submukosa, deren Gefifle stark crweitert sind. f Ver-
schorfung (Nekrose) der Schleimhaut und Submukosa. g Grenze des Schorfes
gegen die Umgebung.

sichlich zusammengesetzt aus einkernigen, rundlichen Zellen, teils mit
kleinen, runden, stark gefirbten, teils mit groBeren, blischenférmigen, heller
gefirbten, rundlichen, eingekerbten oder vielgestaltigen Kernen, die von
reichlicherem Protoplasma umgeben sind. Erstere sind Zellen der lymphati-
schen Reihe, letztere sog. Makrophagen, Abkommlinge der Retikuloendo-
thelien (Histiozyten Aschoffs). Die groBzelligen Wucherungen gelten als
spezifisch fiir die typhose Infektion;.sie treten auch gelegentlich in um-
schriebener Weise als sog. ,,Typhusknotchen (Graff) auf. Ahnliche
Wucherungen finden sich in Lymphdriisen, Milz und anderen Organen bei
Typhns abdominalis. Leukozyten sind besonders reichlich an der Grenze
der Nekrosen angehduft (demarkierende Reaktion!). Zerfallserscheinungen
an allen diesen Zellen sind hiufig zu sehen; die Zerfallsprodukte werden
von den Makrophagen aufgenommen, die dann oft stark vergroBert sind.
Neben den zelligen Massen findet man im Bereich des submukosen Infiltrates
auch viel fibrinoses Exsudat: rosa gefirbte, feine Fibrinmassen und -netze
zwischen den Zellen und im Gewebe. Auch auf der Serosa ist da und dort
faseriges Fibrin abgelagert, zusammen mit Exsudatzellen (lokale Peritonitis
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fibrinosa!). Der Schorf selbst gibt bei starker VergroBferung das Bild einer
scholligen Masse, in welcher nur Kerntriimmer (Karyorrhexis!) nachweisbar
sind. Die nekrotischen Gefifie im Schorf haben eine homogene, kernlose
Wand; sie enthalten keine roten Blutkérperchen mehr, gelegentlich aber
Fibrinnetze (Gerinnung!).

Das zweite Priaparat (Fig. 107) stellt einen Typhusdarm im Stadium
der Schorflssung und beginnenden Geschwiirsbildung bei sehr schwacher
VergroBerung dar. Das Geschwiir reicht bis.in die tiefsten Schichten der
Submukosa. Soweit von dieser noch Reste erhalten sind (d), zeigen sich

Fig. 107. Typhus abdominalis (Stadium der beginnenden Geschwiirs-
bildung). Vergr. 20fach. (Himatoxylin-Eosin.)

a Schorf, in Ablosung von dem Rest der Submukosa begriffen. b Nekrotische

GefiBe im Schorf. ¢ Gefile in beginnender Nekrose ; ringsum starke Zellinfiltration.

d Submukosarest. e Innere Muskelschicht. f Ausgedehnte Zellinfiltration der

Ringmuskelschicht. g Auflere Muskelschicht. h Serosa, entziindlich verdickt
und zellig infiltriert.

bei starker VergroBerung die gleichen Erscheinungen der Hyperimie, der
fibrinésen Exsudation und zelligen Infiltration, wie sie soeben beschrieben
wurden. Ebenso sind die iibrigen Schichten der Darmwand (e, g, h) auf das
dichteste zellig infiltriert. Wir finden hier iiberall Lymphozyten, Leuko-
zyten und Histiozyten; ausgedehnteste Karyorrhexis ist an den Infiltrat-
zellen festzustellen. Zu-einem Teil ist der méchtige Schorf (a) noch nicht
abgestoBen; seine Ablosung von dem Submukosarest ist im Gange. Die
mikroskopische Untersuchung des Schorfes zeigt das typische Bild der
Koagulationsnekrose: das nekrotische Gewebe ist zum Teil noch in
seiner Struktur erhalten; so sind z. B. die GefdBe (b) fast durchweg noch als
solche zu erkennen, nur vollig kernlos. Sie enthalten kein Blut mehr, sondern
nur Gerinnsel (Thrombose).
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é) Dysenterie.

Unter starken Tenesmen erfolgende, oft wiederholte Entleerungen geringer
Mengen blutig-schleimiger (rote Ruhr) oder schleimig-eitriger Stiihle (weiBle
Ruhr) sind die charakteristischen Symptome jener fieberhaften, mit
unter Umstinden schweren Allgemeinerscheinungen einhergehenden Darm-
erkrankung, die wir Dysenterie oder Ruhr nennen. Man unterscheidet
akute, subakute und chronische Fille, sowie leichte (atoxische) und schwere
(toxisehe) Formen der Ruhr. Die akuten toxischen Formen fiihren oft rasch
zum Tode; chronische Formen kénnen sich unter narbigen, stenosierenden
Ausheilungsprozessen jahrelang hinziehen. Rezidive sind hdufig. Atio-
logisch kommen fiir die mehr sporadisch auftretenden Formen die Kruse-
schen Pseudoruhrbazillen in Betracht; bei der epidemischen Ruhr sind
die Shiga-Kruse-, die Flexnerschen und die sog. Y-Ruhrbazillen die
Erreger. Auch andere Erreger, z. B. der Koli-Typhusgruppz zugehorige,
sollen dysenterieartigen Erkrankungen zugrunde liegen kénnen. Von diesen
bazillir bedingten Ruhrformen ist dtiologisch (und anatomisch) zu trennen
die endemische, tropische Ruhr, welche durch Amdoben hervorgerufen
wird (Entamoeba dysenterica, tetragena, histolytica).

Die bazillire Ruhr ist anatomisch durch lokale Darmprozesse aus-
gezeichnet, welche sich bei den leichteren Formen als katarrhalisch-eitrige
(manchmal ausgesprochen himorrhagische) Entziindungen darstellen, bei den
schwereren Formen aber den Charakter pseudomembranos-nekrotisierender
Entziindungsprozesse annehmen. Eine strenge Trennung dieser beiden Formen
ist nicht moglich. Bevorzugt ist der untere Diinndarm und vor allem
der Dickdarm in einer analwirts zunehmenden Intensitit und Ausbreitung
des Prozesses. Die pseudomembrangs-nekrotisierenden Prozesse werden auch
als ,,Darmdiphtherie’ bezeichnet, und es ist bemerkenswert, da derartige
Entziindungen des Dickdarms auch bei Urdmie, Sublimatvergiftung, Kopro-
stase, ferner auch bei ernsteren Zirkulationsstérungen (Stase, Thrombose,
Embolie) der Darmwand, z. B. bei Einklemmungen, Invaginationen, Achsen-
drehungen, beobachtet werden. In allen diesen besonderen Fillen von ,,Darm-
diphtherie** spielen neben chemischen Noxen auch bakterielle eine Rolle,
nicht aber Ruhrbazillen.

Die katarrhalisch-eitrigen Formen der Ruhr zeigen grobanatomisch neben
starker Schwellung und tiefer Rotung der Schleimhaut fleckige Blutungen,
gelegentlich auch groBere blutige Infiltrationen derselben; durch oberflich-
lichen Zerfall kann es zu Geschwiirshildungen kommen. Bei den pseudo-
membrands-nekrotisierenden Formen bilden sich neben fleckigen Blutungen,
die nicht selten sehr ausgedehnt sind und auch die tieferen Darm-
wandschichten einnehmen, kleienartige und flockige Beldge der Schleim-
haut, sowie oberflichliche und tiefgreifende Verschorfungen von grau-
weiBlicher oder (durch gallige oder blutige Imbibition) gelblichgriinlicher
bzw. schwarzrotlicher Farbe. Diese Verschorfungen konnen sehr tief gehen
(bis an die Muskularis oder Serosa); sie folgen mit Vorliebe den Téanien
und Querfalten des Darmes, woraus sich die manchmal sehr deutliche strick-
leiterartige Gestaltung der Geschwiire versteht, die nach einfachem oder
jauchigem Zerfall und nach AbstoBung der Schorfe zuriickbleiben. Durch
VergroBerung der Geschwiire nach der Breite und Tiefe und durch Kon-
fluenz derselben konnen ausgedehnteste landkartenartig oder sonstwie be-
grenzte Verschwirungen resultieren. Die Geschwiire sind (durch rascheres
Fortsehreiten des Prozesses in der Submukosa) sinuds, an den Réndern
oft weithin unterminiert. Reste der Schleimhaut erheben sich als viel-
gestaltige Inseln iiber die Geschwiirsflichen. Die chronischen Fille sind
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durch (stenosierende, mit Verdickung und Verhértung der Darmwand und
muskuldrer Hypertrophie derselben einhergehende) Vernarbungen der Ge-
schwiire und durch kompensatorische (manchmal polypdse) Hypertrophie
der restierenden Schleimhautinseln ausgezeichnet. Zystenbildung aus ver-
schlossenen, schleimerfiillten Epithelkrypten der Mukosa (s. u.) kompliziert
gelegentlich dieses Bild (Colitis cystica).

Die Tropenruhr, die hier nur beildufig erwdhnt werden soll, kann in ihren
vorgeschrittenen, chronischen Fillen der chronischen Bazillenruhr anatomisch
sehr weitgehend gleichen. Zu Beginn jedoch ist sie sehr wohl von letzterer zu unter-
scheiden, indem sie durch submukoése Entziindungs- und Nekroseherde (den
Ansiedlungsstitten der Amoben entsprechend) ausgezeichnet ist; diese submukdsen
Herde treiben die Mukosa beulenartig vor und brechen dann durch letztere durch,
so daB sehr charakteristische sinudse Ulzera entstehen. Bei der Amdébenruhr
klingt der Prozell im Dickdarm analwirts ab, im Gegensatz zur Bazillenruhr.
Die Amoben findet man aufler in der Darmwand in den mesenterialen Lymph-
knoten und in (metastatischen) Abszessen der Leber.

Die Ruhrbazillen schicken ihre Toxine in den Kérper. Die Bazillen dringen in
der Regel nicht iiber die verdnderten Darmwandabschnitte hinaus in den Kérper
vor; sehr selten werden sie im Blut gefunden. Die mesenterialen Lymph-
knoten und die Milz sind bei der Dysenterie nicht stirker beteiligt. Erkran-
llgl»m%en anderer Organe fehlen meist. Pneumonien als finale Erscheinung sind

aufig.

Mikroskopisch ist die katarrhalisch-eitrige Ruhr durch Hyperimie
und seros-hdmorrhagische Durchtrinkung der Schleimhaut, sowie durch
zellige (leukozytére) Infiltration derselben ausgezeichnet. In der Submukosa
sind diese entziindlichen Vorginge (seros-zellige Exsudation) wesentlich
geringer entwickelt. Zerfall der zellig infiltrierten Schleimhautpartien kann
folgen. Die Noduli lymphatici sind selten stirker beteiligt (s. u.). Gelegent-
lich konnen sie vereitern. Die ,,diphtheroiden‘ Formen zeigen fibrinése Aus-
schwitzungen auf der Schleimhaut und Nekrose (Koagulation) der letzteren.
Leukozytéire Prozesse fehlen auch hier nicht. Submukosa und tiefere Wand-
schichten sind bei den nekrotisierenden Formen stéirker beteiligt (seros-leuko-
zytire Exsudation, Blutungen). Durch Erweiterung und auch driisenartige
Sprossenbildung von sciten einzelner Schleimhautkrypten, sowie durch An-
sammlung schleimigen Sekrets in diesen Gebilden kann es zu dem Bilde der
Colitis cystica (s.0.) kommen. Der Inhalt dieser Zysten findet sich in Gestalt
von ,,Sagokérnern‘’ im Stuhl. Diese Zysten bilden sich sowohl im Bereiche
der Noduli lymphatici als auch an anderen Stellen. Ob primére Vereite-
rungen der Noduli lymphatici zu diesen Zysten fiihren oder umgekehrt
die Zysten sekundér vereitern, ist eine Streitfrage. Die Ausheilung der Ruhr-
geschwiire erfolgt unter entziindlicher Bindegewebsneubildung (leuko- und
lymphozytenreiches Granulationsgewebe), Vernarbung und Epithelisierung
der Narben, wobei niemals wieder der typische Bau der zugrunde gegangenen
Schleimhaut erreicht wird. Die kompensatorisch-hyperplastischen Prozesse
an den verschont gebliebenen Schleimhautresten spielen sich unter Ver-
lingerung, Schlingelung, Sprossenbildung der epithelialen Krypten der
Schleimhaut ab; dabei findet ein entsprechender Umbau des zugehorigen
Blutgefi8-Stiitzapparates statt ; die driisige Hyperplasie kann sehr bedeutend
sein und zu einer polypdsen Umgestaltung der Schleimhaut fiihren.

Zwei Bilder sollen den dysenterischen Prozef in verschiedenen Stadien
vor Augen fithren.

Das erste Priparat von Dysenterie (Fig. 108) stellt einen frischen Fall dar.
Die Dickdarmschleimhaut befindet sich hier im Zustand der verschorfenden
Entziindung. Nur Reste der Schleimhaut, und zwar deren tiefere Teile
(Fundi der Krypten), sind noch erhalten (a). Die oberen Teile der Schleim-
haut sind nekrotisch (d), die Nekrosen von zerfallenen Kernen durchsetzt.
Vielfach sind die nekrotischen Partien in Zerfall, Ablosung und AbstoBung
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begriffen (e). Nach AbstoBung der Nekrosen sind Geschwiire mit fetzigem
Grund und Rand entstanden (f). Die Submukosa (b) erscheint verbreitert;
sie ist durch serdse Exsudation aufgelockert und von zelligen, entziind-
lichen Infiltraten diffus und herdformig durchsetzt. Ihre Blutgefifle
sind stark erweitert (entzindliche Hyperimie!). Auch im Interstitium
der Muskularis (¢) und in der Serosa ist die entziindliche Zellinfiltration
zu verfolgen.

Bei starkerer Vergroferung findet man die Mukosa, soweit sie noch
erhalten ist, hyperimisch und von kleinen Blutungen durchsetzt. Sie ist
sehr reich an Wanderzellen (vorwiegend Lymphozyten und Plasmazellen).
Leukozyten finden sich besonders dicht angehduft in den oberen, nekroti-
schen Schichten der Schleimhaut. Hier ist auch ausgedehnter Kernzerfall
(Karyorrhexis) nachweishar. Die Nekrose der Schleimhaut betrifft alle deren
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Fig.108. Dysenterie (Dickdarm). (Nach einem Priparat von Herrn Dr. Fahrig.)
Vergr. 12 : 1. (Hamatoxylin-Eosin.)

a Schleimhaut, von welcher nur die tieferen Teile erhalten sind. b Submukosa mit

entziindlichen Zellinfiltraten und erweiterten GefdBen. c¢. Muskelschicht. d Ver-

schorfung der oberen Schleimhautschichten. e) Zerfall und Ablésung der Schorfe.
f Geschwiirsbildung nach Ablésung der Schorfe.

Bestandteile (Bindegewebe, Gefifle, Driisen). Von den Driisen (Krypten)
sind nur die Fundi der Krypten erhalten; aber auch hier findet man
hiufig EpithelabstoBung und Leukozyteneinwanderung in die Lumina. Die
Zellinfiltrate der Submukosa sind teils diffus, teils herd- und streifen-
formig, den Lymphgefilen folgend, angeordnet. Lymphozyten, Plasma-
zellen, Leukozyten finden sich. Das Bindegewebe ist (durch entziindliches
Odem) aufgelockert; die Fibroplasten sind geschwollen und vermehrt;
viel histiogene Wanderzellen sind nachweisbar. Fibrin ist nur wenig in
den Gewebsspalten vorhanden. Die Noduli lymphatici sind nicht nennens-
wert verindert; aber an ihrer Stelle sieht man hier und dort eine ganz
beschrinkte Driisenneubildung, die von den Fundis der Krypten ausgeht.
Die geschilderten entziindlichen Erscheinungen sind in viel geringerer
Intensitdt auch in den dbrigen Darmwandschichten festzustellen.

Das zweite Bild (Fig. 109) stammt von einer Dysenterie mit lingerer
Dauer. Hier sind bereits grofle Geschwiirsflichen (e) entstanden, welche

Borst, Histologie. 2. Aufl. 11
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tief in die Submukosa hineinreichen. Reste der entziindlich infiltrierten
Submukosa sind am Grunde der Geschwiire zu sehen (). Da und dort
sieht man noch nekrotische Teile der Schleimhaut und Submukosa den
Geschwiiren aufgelagert (f). Die Geschwiire zeigen einen sinudsen
Charakter. Die Reste der noch erhaltenen Schleimhaut (g, h) hingen
pilzhutartig iber die angrenzenden Geschwiirsflichen hiniiber. In allen
Darmwandschichten (b, ¢, d) ist starke GefaBerweiterung, Wucherung und
entziindliche Zellinfiltration des Bindegewebes festzustellen; besonders stark
18t die Serosa bzw. Subserosa entziindlich verdickt.

Bei stiarkerer VergroBerung zeigt sich die erhaltene Schleimhaut sehr
reich von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt. Die Fibroplasten-
kerne des Interstitiums sind vergroBert und ein wenig vermehrt; die

Fig.109. Dysenterie(Dickdarm). (Nach einem Priparat von Herrn Dr. Fahrig.)
Vergr. 8 : 1. (Hidmatoxylin-Eosin.)
a Erhaltene Schleimhaut. b Submukosa mit weiten Gefien, entziindlich infiltriert.
¢ Muskularis. d Serosa bzw. Subserosa stark verdickt, mit vielen weiten GefiBlen,
entziindlich infiltriert. e Geschwiir, Rest der Submukosa am Grund des Geschwiirs.
f In AbstoBung begriffene nekrotische Teile der Schleimhaut und Submukosa.
g Inselartiger Rest erhaltener Schleimhaut. h Uberhingende Schleimhaut am Rand
eines Geschwiirs.

Krypten von ganz normalem Aussehen. Die geschwiirigen Flichen sind
mit einem zell- und gefdBreichen, neugebildeten Gewebe (Granulations-
gewebe) bedeckt. Fibrin findet sich hier ebenfalls. Dies neugebildete
Gewebe befindet sich vielfach in Zerfall (Karyorrhexis, Nekrose) und Ab-
stoBung. Die Zellinfiltrate in allen Darmwandschichten bestehen vor-
wiegend aus lymphozytiren Elementen bzw. Plasmazellen. In der Sub-
mukosa sind die Zellinfiltrationen am ausgedehntesten; hier finden sich
auch viel histiogene Wanderzellen. Das submukdse Bindegewebe ist (durch
Odem) aufgelockert; die Fibroplastenkerne sind vergréBert und vermehrt.

&) Appendicitis acuta.

Die Héaufigkeit der akuten Erkrankungen des Wurmfortsatzes ist verstindlich
aus den anatomischen Besonderheiten dieses rudimentiren Darmanhanges, dessen
Form und Linge, Lage und Fixation grofen individuellen Schwankungen unter-
worfen ist. Seine hiufige Mitbeteiligung bei Storungen im Zokum, seien es auch
nur Kotstauungen oder leichte Katarrhe, sind weiter mit in Rechnung zu ziehen.
Die Bedeutung von Fremdkoérpern fiir die Entstehung der Appendizitis ist gering
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und wird vielfach tberschidtzt. Auf die Beziehungen der Appendizitis zu Para-
siten (Oxyuren) wird neuerdings hingewiesen.. Bakterielle Infektionen spielen
aber wohl die Hauptrolle; eine Spezifitit des Erregers ist nicht sichergestellt,
auch nicht wahrscheinlich. Vieles deutet auf einen enterogenen Ursprung der
Appendizitis hin. Es 148t sich histologisch zeigen, daBl der Proze von der Schleim-
hautoberfldche her beﬁinnt und in die tiefer gelegenen Darmschichten fortschreitet.
Eine himatogene Appendizitis gibt es zwar auch; aber firr die gewoéhnlichen
Fille kommt diese Entstehungsweise nicht in Betracht.

In den ersten Stunden des ,,appendizitischen Anfalles* (Leibschmerz,
Druckschmerz, Erbrechen, Fieber) bemerkt man auBer einer gewissen In-
Jjektion der SerosagefiBle duBerlich gar nichts am Wurmfortsatz. Schneidet
man ihn auf, so ist eine leichte Rotung und Schwellung der Schleimhaut
und triiber, schleimiger Inhalt zu sehen. Bald éndert sich das Bild; die
Appendix schwillt an, die Wand erscheint infiltriert, verdickt. Die Schleim-
haut 1st von kleinen, noch oberflichlichen Geschwiiren eingenommen;
manchmal zeigen sich da und dort fahlgrau gefirbte, oberflichliche Nekrosen
oder Belige der Mukosa. Die Serosa ist stark gerdtet und mit fibrinésem
Exsudat belegt. In schwereren Fillen bilden sich in der Wand der Appendix
eitrige Einschmelzungen (Wandabszesse) aus, die nach auflen oder innen
durchbrechen kénnen. Das Lumen ist mit Eiter erfilllt. Daneben bilden
sich tiefgreifende Geschwiire aus, die bis in die Serosa reichen konnen.
Schmutzig grauweiBliche Verfairbungen der Serosa zeigen die Nekrose und
drohende Perforation dieser Schicht an. Durch die Infektion der Umgebung
kommt es zur periappendizitischen Exsudatbildung oder gar zur allgemeinen
Peritonitis. In manchen Fillen kann es zu besonders schweren Zirkulations-
storungen (Stauung, Stase und Infarktbildung) kommen; die infarktartigen
Nekrosen wandeln sich in schmutzig graubraun gefirbte Gangrinherde um.
Besonders ausgedehnt wird diese Gangrin, wenn der FEntziindungsprozeB
auf das Mesenteriolum iibergegriffen und zur Thrombose der hier ver-
laufenden, grofieren Gefifle (Venen) gefithrt hat. Heilt die Appendizitis aus,
s0 kommt es durch Narbenbildung und Verwachsungen zu Stenosen und
Knickungen des Wurmfortsatzes. Dadurch werden neue Dispositionen zur
Wiedererkrankung geschaffen. Auch voéllige Verédungen mit Umbildung
der Appendix zu einem soliden Strang kénnen das Resultat der Aus-
heilung sein.

Betrachten wir einen Durchschnitt durch eine akut entziindete Appendix
(Fig. 110). Bei schwacher VergroBerung fallt schon die starke Zellinfiltration
der ganzen Darmwand, besonders aber der Submukosa (a), auf. Die Lymph-
knotchen treten deutlich hervor (b); ihre Keimzentren sind zum Teil sehr
groB (b;). Die Schleimhaut ist nicht iiberall vollig erhalten; an manchen
Stellen fehlt nicht nur das Oberflichen- und Kryptenepithel, sondern es
sind Defekte der Schleimhaut selbst, kleine Geschwiire, vorhanden (g).
An Stelle der Schleimhaut findet sich hier eine zellreiche Masse, die oft wie
ein Pfropf im Bereich des Defektes hervorragt (Exsudatpfropf); an der Stelle
eines solchen Schleimhautdefektes trifft man gelegentlich auf Lymphknotchen,
welche zum Teil in die Verschwirung einbezogen sind. In der stark zellig
infiltrierten Submukosa (a) sind die BlutgefaBle stark erweitert. Man sieht
auch weite LymphgefiBe, erfillt mit kleinen Zellen (s. u.). Die Muskularis (c)
zeigt sich besonders im Bereich des Zwischenmuskelbindegewebes streifig
von Zellen infiltriert. Die Serosa ist stark verbreitert, ddematos, zellig
infiltriert, die Infiltrate oft deutlich perivaskuldr (d). Starke Erweiterung
der BlutgefiBe (e) der Serosa. Auf der Serosa sieht man Auflagerungen (f).
Bei starker Vergroferung stellen wir zunéchst fest, daB die die ganze Darm-
wand diffus infiltrierenden Zellen polymorphe Kerne haben und vielfach
ein Protoplasma mit eosingefirbten Kornern aufweisen: es sind also poly-

11*
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morphkernige, zum Teil eosinophile Leukozyten. Dieses leukozytire HEx-
sudat durchsetzt die simtlichen Gewebe der Darmwand in der Art, wie wir
es bei phlegmondser Entziindung der Haut und Schleimhéute zu sehen ge-
wohnt sind. Wir diirfen in unserem Falle also von einer Appendicitis
phlegmonosa sprechen. Auch die erweiterten Blutgefile, die in der Sub-
mukosa und Serosa besonders deutlich hervortreten, enthalten reichlich
Leukozyten. In den erweiterten LymphgefaBen trifft man sie ebenfalls neben
rundkernigen Lymphozyten an. Vielfach 148t sich eine herdf6rmig intensivere
Zellinfiltration rings um Blut- oder LymphgefiBle nachweisen: ein Zeichen
der auf dem Lymphweg fortschreitenden Entziindung. Die Lymphfollikel

}"| h

Fig. 110. Appendicitis acuta phlegmonosa. Vergr. 15fach. (Hématoxylin.)

a Eiterzelleninfiltration in der Submukesa. b Lymphknotchen mit Keimzentren.
b, VergroBerte Lymphknétchen. ¢ Muskularis, zellig infiltriert. d Perivaskuldre
Zellinfiltrate in der Serosa. e Erweiterte Blitgefife in der Serosa. f Exsudat
(fibrinos-zellig) auf der Serosa. g Schleimhautdefekt (Geschwiir), bis in die Sub-
mukosa reichend. h Inhalt der Appendix (Blut, Schleim, Leukozyten usw.).

erweisen sich bei starker Vergroferung zum Teil ebenfalls von Leukozyten
umgeben und durchsetzt, zum Teil sind sie mehr oder weniger ausgedehnt ver-
eitert. Es kommt an den Lymphknotchen auch einfache (toxische?) Nekrose
ohne vorhergegangene leukozytire Infiltration vor. Derartige Zerfalls-
erscheinungen zeigen sich durch mangelhafte Kernfirbung und evtl. aus-
gedehnte Karyorrhexis an. Die vorher erwihnten Schleimhautdefekte gehen
mehr oder weniger tief in die Submukosa hinein ; ihr Grund ist mit zerfallenem
Gewebe, Leukozyten, faserigem Exsudat (Fibrin) belegt. In der Lichtung
des Darmes (h) finden sich massenhaft Leukozyten, rote Blutkorperchen
und kornig-fidige Massen von Schleim. Auf der Serosa liegt ein feinfaseriges
Exsudat (Fibrin) in mehreren parallel aufgeschichteten Streifen; dazwischen
Leukozyten. Hier haben wir also das Zeichen der peritonealenReizung bzw.
das Ubergreifen der Entziindung auf die Oberfliche der Appendix vor uns.
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2. Spezifische Entziindungen.
|Darmtuberkulose.

Der Darm ist relativ selten die primére Eingangspforte fiir den Tuberkel-
bazillus. Viel hiufiger ist die sekundidre Darmtuberkulose. Sie kann
bei bestehender Tuberkulose anderer Organe durch Verschleppung der
Bazillen auf dem Blutweg zustande kommen. Besonders héufig 1st Darm-
tuberkulose im Gefolge der Lungentuberkulose. Hier ist an eine Infektion
durch die verschluckten Sputa zu denken. Die Darmtuberkel entwickeln
sich in der Schleimhaut (subepithelial) und mit Vorliebe auch in den Lymph-
knotchen. Man sieht bei beginnender Darmtuberkulose grauweiBliche und
gelbweiBe (kisige) Knotchen an Stelle der Solitérfollikel bzw. im Bereich der
Peyerschen Haufen oder auch sonst in der Schleimhaut. Durch Zerfall und
Aufbruch der Knotchen entstehen kleine linsenférmige Geschwiirchen, sog.
Lentikuldrgeschwiire. Durch Konfluenz benachbarter solcher Geschwiir-
chen, besonders im Bereich der Peyerschen Haufen, kommt es dann spéter
zur Bildung gréBerer, unregelmifig begrenzter Geschwiire, die bereits alle
Charakteristika der tuberkulosen Ulzerationen zeigen: zackige, wie vielfach
ausgenagte, unterminierte Rander und Knoétchenbildung im Grund und
Rand der Geschwiire. Allmahlich kann ein ganzer Peyerscher Haufen
in eine einzige Geschwiirsfliche umgewandelt werden. Dann haben wir (der
Form der Peyerschen Haufen entsprechende) Lingsgeschwiire, d. h.
Ulzera, welche, genau wie Typhusgeschwiire, der Langsachse des Darmes
parallel gestellt sind. Erst in sehr vorgeschrittenen Stadien der Tuberkulose
bildet sich das Ringgeschwiir aus, indem die Tuberkelbildung und damit
auch der ulzerése Zerfall von den Peyerschen Platten aus, die gegeniiber
dem Mesenterium liegen, entsprechend dem Verlauf der LymphgefiBe,
gegen den Mesenterialansatz hin zirkuldr fortschreiten. SchlieBlich sind
mehr oder weniger breite (,,glirtelformige‘), quer zur Lingsachse des Darmes
gestellte Ulzera vorhanden. Die Verschwirung geht unter Umstdnden
tief in die Darmwand hinein (eventuell Perforationen!). Man sieht dann
auch die Serosa miterkrankt. Fine dunkel livide Rétung der Serosa kenn-
zeichnet den Ort solcher Darmgeschwiire schon von aulen. Bei genauerem
Zusehen sieht man hier grauweile und graugelbe Knétchen in der Serosa in
langen, oft auch verzweigten Reihen perlschnurartig angeordnet. Diese
Knétchenreihen setzen sich da und dort auch auf das Mesenterium fort:
es sind die DarmlymphgefiBe, in deren Verlauf die Tuberkelbildung fort-
geschritten ist. Das geschilderte Bild betrifft in erster Linie die tuberkuldsen
Diinndarmgeschwiire. Auch im Dickdarm entstehen erst Lentikuldr-
geschwiire durch kisigen Zerfall von Tuberkeln. Durch Konfluenz dieser
(reschwiire bilden sich im Dickdarm, dem ja die Peyerschen Plaques fehlen,
unregelmiBig gestaltete, groBere Geschwiire aus, zwischen denen vielgestaltige
Schleimhautreste bestehen bleiben. In manchen Fillen ist diese konfluierende
Verschwiirung sehr ausgedehnt, so daf das Bild an ein Landkartenrelief
erinnert und dem bei der Dysenterie dhnlich wird. Bei der Heilung tuber-
kuléser Darmgeschwiire spielt starke Bindegewebswucherung und schwielige
Narbenbildung (im Gegensatz zum Typhus) eine grofe Rolle, so daB hiaufig
Stenosen der Darmlichtung entstehen.

Ein mikroskopischer Durchschnitt durch ein tuberkuloses Dickdarm-
geschwiir (Fig. 111) zeigt bei Betrachtung mit der Lupe den Defekt der Darm-
wand, dessen Rand sinuds unterminiert, von uberhdngenden, erhalten
gebliebenen Schleimhautteilen (b) iiberlagert ist. Im Grund und Rand, ferner
auch in der weiteren Umgebung des Defektes erkennt man in allen Schichten
der Darmwand iiberall die rundlichen Durchschnitte durch die Tuberkel als
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fremdartige Einlagerungen (i, k, 1). Bei schwacher Vergroferung stellen wir
fest, daBl das Geschwiir tief in die Submukosa, fast bis auf die innere Muskel-
schicht reicht. Auf dem Geschwiirsgrund und im stark einspringenden
Geschwiirswinkel sind freie oder noch teilweise haftende, fetzig-bréckelige
Massen zu sehen: nekrotisches, in AbstoBung begriffenes Epitheloidgewebe
und Exsudat. Der den Geschwiirswinkel iiberlagernde Abschnitt der Darm-
wand besteht aus Schleimhaut mit einem Teil der Submukosa. Die an das
Geschwir angrenzenden Teile der Submukosa (besonders am Geschwiirs-
winkel) sind der Hauptsitz der entziindlichen Verinderungen. Hier ist die
Submukosa verbreitert, zellig infiltriert, von hyperdmischen Gefifien durch-
zogen. Spezifische Produkte finden sich in Gestalt 'von rundlichen Ein-
lagerungen (i) mit zentraler Nekrose (Tuberkel). Am Geschwiirsgrund ist

Fig. 111. Tuberkuléses Geschwiir des Dickdarms. Vergr. 15fach.
. (Hamatoxylin-Eosin.)
a Schleimhaut. b Uber den Geschwiirsgrund iiberhingende Schleimhautteile.
¢ Submukosa. d Innere Muskelschicht. e AuBere Muskelschicht. f Serosa.
g Geschwiirsgrund, mit Fibrin belegt. h GefidBreiches Granulationsgewebe am
Geschwiirsgrund. 1 Tuberkel in der Submukosa. k Tuberkel in der Muskularis.
1 Tuberkel in der stark verdickten Serosa.

die Submukosa in eine zellreiche Granulationsschicht (h) verwandelt. In
der Muskularis und Serosa finden sich Tuberkel (k, 1). Die Serosa ist stark
verdickt, zell- und gefiBreich. Bei starker VergroBerung interessiert uns
vor allem die Zusammensetzung der Tuberkel. Wir finden wiederum
epitheloide Zellen und Riesenzellen, sowie periphere Lymphozytenansamm-
lungen. In allen Stadien der Bildung und des Zerfalls (Verkisung) treffen
wir diese Knétchen an. Dann analysieren wir das entziindliche (zellige)
Infiltrat, das vor allem in der Submukosa und Serosa stark entwickelt
ist. Wir stellen fest, daB es ganz vorwiegend Lymphozyten und Plasma-
zellen sind, die das Infiltrat zusammensetzen, wihrend polymorphkernige
Zellen zuriicktreten. Daneben ist auch eine Vermehrung der Bindegewebs-
zellen (Fibroplasten) und -fasern, sowie Gefifineubildung (zarte Gefife mit
protoplasmareichen Endothelien) zu sehen: entziindliche Wucherung des
GefiBbindegewebsapparates. Die faserigen Bestandteile des Bindegewebes
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sind (durch seréses Exsudat) auseinandergedringt (entziindliches (Odem!).
Diese nicht spezifischen,- entziindlichen Vorgidnge sind von den spezifischen
Neubildungen, den Epitheloidtuberkeln, mit denen sie in engen rdumlichen
Beziehungen stehen, streng zu unterschieden.

F. Peritoneum.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen (siehe 5. 152).
b) Pathologische Histologie.
Entziindung.
Peritonitis acuta fibrinosa (ex perforatione).

Akute, umschriebene und diffuse Entziindungen des Peritoneums ent-
stehen teils durch direkten Import der Erreger von auBien (z. B. bei

Fig. 112. Peritonitis acuta fibrinosa purulenta (ex perforatione).
Vergr. 200fach. (Karmin — Weigerts Fibrinfirbung.)

a Exsudat auf der serosen Oberfliche. Das Exsudat besteht aus Fibrin und Leuko .
zyten. b Bindegewebe der Serosa, von Leukozyten durchsetzt. ¢ Serose Deckzellen .

Verwundungen, Operationen), teils durch Ubergreifen von Entziindungs-
prozessen aus der Nachbarschaft des Bauchfells (vor allem bei Erkrankungen
von Organen der Bauch- oder Brusthohle), teils auf metastatischem
Wege. Infektiose Schéadlichkeiten spielen die erste Rolle; rein toxische
Formen kommen vor. Sehr héiufig handelt es sich bei den aus der Nachbar-
schaft fortgeleiteten Peritonitiden um Perforationen des Magens oder
Darmes (Peritonitis ex perforatione).

Einen frischen Fall von einer derartigen Peritonitis wollen. wir unter-
suchen. Es sind hédufig diffuse, fibrinés-eitrige Formen. Makro-
skopisch ist das gesamte Peritoneum fleckig und streifig gerétet; es hat.
seinen spiegelnden Glanz verloren. Exsudat 148t sich von der peritonealen
Flache mit dem Messer abstreifen; es besteht (frisch mikroskopisch unter-
sucht) vorwiegend aus Leukozyten; ferner finden sich abgestoBene peri-
toneale Deckzellen .und Bakterien. Fester haften auf der Serosa zarte
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Schleier oder dickere, gelbweiBliche, zihe Auflagerungen (Fibrin); man kann
dieses Fibrin manchmal in Fetzen abziehen. Die geblihten (gelihmten)
Darmschlingen sind durch das zihe Exsudat untereinander verklebt. Frei
in der Bauchhohle findet sich triibes, serdses oder eitriges, mit Fibrinflocken
vermischtes Exsudat. Bei Perforationsperitonitis ist manchmal auch Gas
in der Bauchhohle vorhanden, ferner Darminhalt; dementsprechend ist das
Exsudat tibelriechend, von jauchiger Beschatfenheit.

Ein Durchschnitt durch die Darmwand (mit Karmin und Weigerts
Fibrinfarbung behandelt (Fig.112) zeigt das der Serosa aufgelagerte, reichliche
Exsudat (a). Es besteht aus blaugefirbten fidigen Fibrinmassen, zwischen
welchen wberall massenhaft Zellen (Eiterkorperchen) eingelagert sind. Be-
sonders reichlich haben sich diese in den oberflichlichen Exsudatschichten
angehduft (Zuwandern nach der Oberfliche!). In der Serosa (b) ist diffuse
zellige Infiltration (Leukozyten) zu sehen. Besonders interessiert die Grenze
der Serosa gegen das Kxsudat. Hier sehen wir grofe, protoplasmareiche,
kubische Zellen mit groBen, bldschenformigen Kernen in einer Reihe an-
geordnet. Es sind die geschwollenen Deckzellen (¢) der Serosa, die in
diesem frischen Stadium der Peritonitis noeh erhalten sind. Man kann fest-
stellen, daB das fibrinése Exsudat nicht nur auf, sondern auch zwischen
diesen Zellen liegt, so, daB je ein feiner (blaugefarbter) Fibrinfaden die
Interzelluldrspalten ausfillt. Dieses Bild ist so zu deuten, dal der aus der
Serosa sich an die Oberfliche ergieBende Exsudatstrom bereits im Bereich
der Deckzellenschicht zu fester Abscheidung kommt.

V. Harnorgane.

Niere.

a) Normal-histologische Vorbemerkungen.

Die Niere hat die Gestalt einer Bohne. An ihrer medialen Seite zeigt sie eine
tiefe Einziehung, den sog. Sinus renalis, welcher die Pforte fiir die ein- und aus-
tretenden Gefifle und Nerven bildet (Hilus renalis). Hier liegt auch das Sammel-
becken fiir den Harn (Pelvis renalis). Wir unterscheiden an der Niere eine peri-
phere Zone, die Rinde, von der mehr zentral, gegen den Hilus hin, gelegenen
Marksubstanz. Diese letztere bildet pyramidenformige Kegel, die Markpyramiden,
deren Spitzen, die Markpapillen, in die Kelche des Nierenbeckens portioartig
hineinragen. Nach der Rinde hin setzt sich die Marksubstanz in radienartig ver-
laufenden Streifen fort: sog. Markstrahlen (Ferreinsche Pyramiden). Anderer-
seits entsendet die Rinde zwischen die Markpyramiden breite Septen, welche
Columnae Bertini heilen und bis zum Sinus renalis reichen. Jeder Markkegel
samt zugehérigem Rindenabschnitt wird Renkulus (Nierenkeil, Nierenfaszikel,
Lobus) genannt. Die Grenzen der Lappen sind die Bertinischen Septen. Unter
Nierenlippchen (Lobulus) versteht man deun Teil der Nierenrinde, welcher einem
Markstrahl nebst umgebendem Rindengewebe entspricht; die Arteriae interlobulares
(s. spater) begrenzen die Lobuli.

Mikroskopisch betrachtet, stellt sich die Niere als eine zusammengesetzte
tubulése Driise dar. Das Parenchym der Niere sind die Systeme der Harn-
kanilchen. Jedes dieser Systeme, Nephron genannt, beginnt mit der sog. Bow-
manschen Kapsel, einer urspriinglich kugeligen Epithelblase, die durch die Ein-
stillpung eines Gefifwunderkniuels (Glomerulus) zu einem mondsichelartigen
Spaltraum umgewandelt ist, an dem man ein inneres (viszerales), dem GefiBknauel
aufliegendes und ein duBleres (parietales) Blatt unterscheidet. Die Bow mansche
Kapsel samt dem GefiBkniuel wird Nierenkérperchen oder Malpighisches
Koérperchen genannt. Die mondsichelartige Bowmansche Kapsel geht tber
in einen gewundenen Kanilchenabschnitt, Hauptstick des Kanélchensystems
genannt. Dieses Hauptstiick setzt sich fort in einen gerade gestreckten Kanalchen-
abschnitt. Dieser bildet eine verschieden lange Schleife, an welcher man einen
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absteigenden und einen aufsteigenden Schenkel unterscheidet. Der ganze Ab-
schnitt heilt die Henlesche Schleife. Der aufsteigende Schleifenteil geht
wieder in ein gewundenes Kanilchen iiber: das sog. Schaltstiick. Die Schalt-
stiicke minden mit kurzen, leicht gewundenen Verbindungsstiicken (auch
Sammelrohrchen genannt) in die gerade . verlaufenden Sammelréhren und
diese wieder in die groéfleren Sammelrohren der Markpapillen, die sog. Ductus
papillares. Diese Komplizierten Systeme der Harnkanilchen sind nun in der
Weise raumlich angeordnet, daB alle Nierenkérperchen und alle gewundenen
Kanilchen (Labyrinthe, Konvulute) in der Nierenrinde (einschlieBlich der Columnae
Bertini) zusammengehduft sind: Pars convoluta, wihrend die Schleifen. und
Sammelrohren, also alle geraden Kanilchen, dem Nierenmark bzw. den Mark-
strahlen angehéren (Pars radiata). Die groflen Sammelréhren minden an den
Markpapillen ins Nierenbecken.

Der feinere Bau der Nieren zeigt besonders im Bereich der Nierenkérperchen
sehr verwickelte Verhiltnisse. Der Glomerulus besteht aus einem Knéuel kleinster
Gefafchen (arterielle Kapillaren). Es sind synzytiale Endothelrohren. Diesen
Kapillarknéduel speist eine kleine zufithrende Arterie, das sog. Vas afferens
des Glomerulus. Das aus dem Kné#uel wegfiihrende Gefil — %Tas efferens —
ist wieder eine kleine Arterie. Zu- und abfithrendes Gefifl liegen in der Regel
dicht beisammen und bilden den sog. ,,Stiel*“ des Glomerulus. Das Vas afferens
teilt sich in mehrere, stark gewundene Schlingen, welche untereinander anasto-
mosieren (arterielles Wundernetz). Die Glomeruli sind iiberzogen von dem viszeralen
Blatt der Bowmanschen Kapsel; "dieses besteht aus einem Synzytiup platter
Epithelien, welches dem endothelialen Synzytium der KniuelgefiBle aufliegt.
Am Stiel des Glomerulus schligt sich das viszerale Blatt der Bowmanschen
Kapsel in das parietale Blatt um. Auch letzteres besteht aus plattem Epithel,
welches einer glashellen Membran aufsitzt. Gegeniiber dem Glomerulusstiel

- geht die Bowmansche Kapsel in das gewundene Hauptstick mit einem
halsartigen Ansatz iber. Die Hauptsticke haben ein grofles, wiirfelformiges
Epithel, dessen korniges, tritbes Protoplasma durch besondere Strukturen aus-
gezeichnet ist. Kornchenreihen, die wie radiir gestellte Stibchen aussehen und
besonders in den basalen Zellabschnitten deutlich hervortreten (basale Stibchen-
struktur), und lumenwirts gerichteter Birstenbesatz charakterisieren dieses
Epithel. Der Birstenbesatz ist da und dort durch haubenférmige Vorspriinge
des Protoplasmas der Epithelzellen ersetzt (Zellhauben — Braus). Der mehr
gestreckte Ubergang (Pars recta) des Hauptsticks in die Henlesche Schleife
ist leicht spiralig gewunden (Spiralréhrchen); er hat das gleiche Epithel wie
das Hauptstick!). An der Henleschen Schleife wird ein absteigender, heller
und diinner und ein aufsteigender, tritber und dicker Teil unterschieden. Die
Umschlagstelle der Schleifen findet bald héher, bald tiefer in der Marksubstanz
bzw. den Markstrahlen und durchaus nicht immer an der Grenze zwischen hellem
und trithem Teil statt. Der helle Teil hat ein plattes Epithel mit durchsichtigem
Protoplasma, der triibe Teil ein hoheres kubisches Epithel mit kornigem Proto-
plasma, dhnlich dem Epithel der Hauptstiicke (aber ohne Biirstenbesatz). Am Uber-
gang der Pars ascendens der Henleschen Schleife in das Schaltstick findet
sich wieder ein helleres Epithel (sog. Zwischenstiick); dann folgt das gewundene,
mit tritbem Epithel (ohne Basalsaum) versehene Schaltstiick, welches schlieflich
am Ubergang in das initiale Sammelrohrchen einen kurzen diunneren Abschnitt
bildet. Hier endigt das Nephron (Braus). Die initialen Sammelrohrchen (auch
Verbindungsstiicke genannt) haben helle kubische Epithelien; sie miinden in
kleine, gerade Sammelrohren, welche in den Markstrahlen abwérts verlaufen und
sich erst tiefer im Mark (in dessen Innenzone) spitzwinklig zu grofleren Sammel-
rohren vereinigen. Die Sammelrohren und Ductus papillares haben kubisches
bis zylindrisches Epithel mit sehr deutlichen Zellgrenzen. Die Epithelien aller
Hainkanilchen sitzen einer Membrana propria auf. Das Nierenbecken ist mit
geschichtetem sog. Ubergangsepithel ausgekleidet; dieses Epithel ruht auf einer
bindegewebigen Tunica propria; darunter liegt eine Schicht glatter Muskelzellen.
Das Nierenbeckenepithel setzt sich mit einer einfachen Schicht kubischer Epithel-
zellen auf die Oberfliche der Markpapillen fort.

Das Stitzgewebe der Niere umhiillt das Organ zunichst als Kapsel. Man
unterscheidet eine duBere Schicht dieser Kapsel, welche aus kollagenem Binde-
gewebe mit wenig elastischen Fasern besteht und eine innere Schicht mit glatten
Muskelfagern. Bindegewebe zieht ferner mit den Nierengefiflen vom Hilus aus

1) Aschoff unterscheidet am Hauptstiick  (bei Vitalfirbung) vier Unter-
abteilungen. Besonders wichtig ist nach ihm der Ubergangsabschnitt in die Hen -
lesche gchleife, dessen Epithelien sehr empfindlich gegen Schidigungen sind.
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radidr in das Organ hinein. Beide Ausbreitungen stehen untereinander in septen-
artigem Zusammenhang. In der Nierenrinde ist das Stiitzgeriist sehr spirlich
zwischen den Harnkanilchen ausgebreitet (Gitterfasern!) und umhillt die Mal-
pighischen Koérperchen. Etwas reichlicher findet sich Bindegewebe zwischen den
geraden Kanilchen der Marksubstanz, besonders zwischen den gréBeren Sammel-
rohren. Reichlicheres Bindegewebe findet sich zwischen Mark und Rinde in der
Umgebung der hier verlaufenden groBeren GefiBe (s. unten). Die Gefalle der
Niere treten am Hilus ein. Hier teilt sich die Arteria renalis in mehrere Aste,
die zwischen den Renkulis, in den Septa Bertini, als gerade Aste, sog. Arteriae
interlobares, verlaufen und radiir gegen die Peripherie des Organes ziehen. Es
sind Endarterien, d. h. ihre Aste stehen mit anderen Asten von Interlobararterien
nicht in Verbindung. Geringe Anastomosenbildung gibt es zwischen kleinen Rinden-
und Kapselarterien. An der Rindenmarkgrenze teilen sich manche dieser Aste
dichotomisch, wihrend die meisten bogenférmig umbiegen: sog. Arteriae
arcuatae. Diese Bogen sind keine Anastomosen zwischen benachbarten Arteriae
interlobares. Von den Bogen ziehen wieder gerade, sich dichotomisch teilende
Astchen senkrecht gegen die Rinde hin als Arteriae interlobulares; anderer-
seits zweigen kleine Arterien (Arteriolae rectae verae) markwirts ab. Auch
aus Astchen der Arteriae interlobulares und der Vasa efferentia der Glomeruli
erhilt die Marksubstanz Blut (Arteriolae rectae spuriae). Die Arteriae inter-
lobulares geben die Vasa afferentia zu den Glomerulis ab. Aus den Vasa efferentia
wird ein Kapillargeflecht, das die Harnkanilchen umspinnt; in dieses Kapillar-
geflecht losen sich auch andere kleinste Arterien der Rinde auf, die keine Glomeruli
speisen; auch von den Vasa afferentia der Glomeruli gehen kleine Arterienédstchen
ab, die sich in Kapillaren auflésen. So kénnen die élomeruli umgangen werden
(,,NebenschlieBungen‘‘). Die Marksubstanz enthilt ebenfalls ein Kapillargeflecht,
das mit dem der Rinde zusammenhingt. Alle Nierenkapillaren gehen in Venen
itber, welche, mit den Arterien zusammen verlaufend, als Venae interlobulares,
Venae arcuatae (diese wirklich anastomosierend), Venae interlobares unterschieden
werden. Die Kapillaren der Kapsel bzw. duBersten Rinde sammeln ihr Blut in
sternartig auf der Nierenoberfliche ausgebreiteten, kleinen Venen (Stellulae
Verheynii); diese miinden in die Venae interlobulares. Die Markvenen miinden
in die Venae arcuatae. Am Nierenhilus tritt als Sammelgefil die Nierenvene
aus. Zu bemerken ist, dafl eine kollaterale Blutzufuhr zur Niere von den selb-
stindigen Kapsel- und Nierenbeckenarterien (Arteria ureterica!) mdglich ist.
Die Kapselarterien ernihren auch den duBersten Rindenbezirk, den sog. Cortex
corticis. Die LymphgefaBe der Niere beginnen im Interstitium, folgen den
BlutgefiBen und sammeln sich zu gréferen Stimmchen an der Rindenmarkgrenze,
wo auch mikroskopisch kleine Anhiufungen lymphadenoider Substanz (Noduli
lymphatici) in den Verlauf der Lymphgefifle eingeschaltet sind. Ein mehr selb-
stindiges (oberflichliches) LymphgefiBnetz hat die Nierenkapsel. Uber die Nerven
der Niere siehe die Lehrbiicher.

Die Trennung zwischen Parenchym und Stitzgerist (Blutgefillbindegewebs-
apparat) ist in der Niere dadurch besonders erschwert, weil in den Malpighischen
Kaérperchen eine so innige morphologische und funktionelle Gemeinschaft zwischen
diesen beiden Geweben besteht, wie in sonst keinem Organ des Korpers. Streng-
genommen gehért der GefidBknéduel des Malpighischen Korperchens dem
Interstitium, die Bowmansche Kapsel hingegen dem Parenchym an.
Fir die Auffassung der Nierenentzindungen ist dieses Verhiltnis der geweb-
lichen Komponenten besonders wichtig (s. spiter).

Die physiologische Funktion der einzelnen Teile der Niere ist noch sehr
umstritten. Es wird vielfach angenommen, dafl der sog. provisorische Harn von
den Malpighischen Kérperchen geliefert wird, dafl also hier die wichtigsten Aus-
scheidungen (durch Transsudation? Sekretion?) erfolgen. In den Kanilchen mit
tritbem Epithel sollten nach dieser Ansicht vor allem Rickresorptionen stattfinden,
die zu einer Korrektur des provisorischen Harns fiihren wiirden. Die Kanilchen
mit hellem Epithel wiirden als ,,Stauwerke‘* zwischengeschaltet sein und sonst keine
besonderen Aufgaben haben (nach Braus). Nach einer anderen Ansicht wird
im Bereich der Glomeruli vor allem Wasser, Kochsalz, Harnstotf ausgeschieden
(Filterabschnitt), wihrend in den Hauptstiicken und triitben Schleifenschenkeln
harnbildende Substanzen in kolloidaler Form (Harnsiure, Phosphorsiure usw.)
die Blutbahn verlassen (Sekretionsabschnitt). In den dinnen Schleifenschenkeln
und Sammelréhren findet Riickresorption, vor allem von Wasser, aber auch anderer
geloster Stoffe statt (Resorptionsabschnitt). Die grofien Sammelrdhren (Aus-
fithrungskanile) werden auch als Exkretionsabschnitt bezeichnet. Unter patho-
logischen Bedingungen kénnen die einzelnen Abschnitte wahrscheinlich funk-
{ionell fiir einander teilweise eintreten.
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b) Pathologische Histologie.
1. Ablagerungen.

In der Niere werden nicht nur physiologische Stoffwechselprodukte
ausgeschieden, sondern auch krankhafte Stoffe aus dem Blute durch Trans-
sudation und Sekretion eliminiert. In manchen Fillen gelingt es auch, diese
Stoffe in den Epithelien bzw. im Lumen der Kanilchen histologisch nach-
zuweisen. Finden wir die Stoffe sehr reichlich im Protoplasma der Epithelien
angehduft, wobei in der Regel ein Gebundensein an Granula festzustellen
ist, dann liegt es nahe, an Speicherung der Stoffe zu denken. Sekretion und
Speicherung konnen auch an verschiedenen Stellen eines Kanilchensystems
erfolgen: die Stoffe kénnen in proximalen Abschnitten des Systems (Mal-
pighischen Korperchen, Hauptstiicken) durch Sekretion mm den Harn
eliminiert und in distalen Abschnitten (Schleifen, Sammelrohren) riick-
resorbiert und gespeichert werden. Ablagerungen von Stoffen durch Sekre-
tion und Speicherung in der Niere werden wohl auch ,,Infarkte‘* genannt,
und man spricht von Silberinfarkt, Hamoglobininfarkt usw. Beispiele fiir
derartige Ablagerungen geben die folgenden Priparate. Hierbei wird sich
zeigen, dafl nicht nur das epitheliale Parenchym, sondern auch der Blut-
gefiBbindegewebsapparat gelegentlich der Sitz der Ablagerung sein kann.

a) Harnsidureinfarkt.
Ablagerungen von Harnsdure und harnsauren Salzen (harnsaurem
Natron, harnsaurem Ammoniak) finden wir in der Niere Neugeborener
und gichtischer Erwachsener.

Fig. 113. Harnsidureinfarkt der Neugeborenenniere. Vergr. 25fach.
(Hamatoxylin.)
Lingsschnitt durch eine Markpapille. Die Sammelréhren sind mit Sphérokristallen
harnsauren Ammoniaks erfiillt.

Die Gichtniere soll nicht der Gegenstand unserer Betrachtung sein. Hier
verbinden sich mit den kristallinischen, urischen Ablagerungen (harnsaures
Natron!), die zunichst innerhalb der Harnkanilchen der Marksubstanz,
dann aber auch in dem Zwischengewebe stattfinden und mit Nekrosen
des Nierengewebes verbunden sind, Prozesse, welche zunichst als ortliche
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Reaktionen des Bindegewebes (mit Fremdkorperriesenzellen wie in gich-
tischen Tophis!) in der Umgebung der urischen Depots und Nekrosen auf-
treten. Nicht selten aber bietet die Gichtniere das Bild einer echt entziind-
lichen Schrumpfniere dar, in welcher auch ausgesprochene GefifBsklerosen
hervortreten. Die gichtischen Ablagerungen sind schon makroskopisch als
weiBe Fleckchen und Streifen der Marksubstanz zu sehen.

Bei dem sog. Harnsdureinfarkt der Neugeborenen handelt es sich um den
Ausdruck einer (physiologischen) in der Regel rasch voriibergehenden Um-
willzung des Stoffwechsels, die mit der einsetzenden Lungenatmung auftritt.
Eine vermehrte Ausschel"lung von Harnsdure findet hierbei statt. Sie tritt
morphologisch besonders im Bereich der Sammelr6hren und vor allem der
Ductus papillares hervor. Hier kann sie schon mit bloBem Auge an einer
rétlichgelblichen Streifung der Markpapillen erkannt werden. Mikroskopisch
(Fig. 113) findet man in den genannten Kanélchenabschnitten eine Anhéufung
von Sphérokristallen, von der Art, wie sie als Ausfillungen aus kolloidalen
Losungen vorkommen. Die genannten Harnkanédlchen sind mit oft massen-
haften, radiir gestreiften, doppeltbrechenden (Polarisationsmikroskop!),
kugeligen Korperchen, die auch zu férmlichen Zylindern zusammensintern
konnen, erfillt. Es handelt sich um kristallinische Formen des harnsauren
Ammoniaks. Die Korperchen besitzen ein EiweiBgeriist, das durch Formol-
behandlung (wobei sich die Salze auflosen) deutlich wird. Weitere Ver-
dnderungen im Nierengewebe fehlen gewdhnlich. Gelegentlich kann man
auch kornige Ablagerungen der Harnsiure in den Epithelien der Haupt-
stiicke sehen, wobei auch vollige Nekrosen dieser Epithelien beobachtet.
worden sind.

Vielleicht konnen die Ausscheidungen der Harnsiure in der Neugeborenenniere

gelegentlich zu Steinbildungen im Nierenbecken Veranlassung geben, wie man sie
in seltenen Fillen bei Kindern findet.

8) Himochromatose der Niere (Hamosiderininfarkt).

Bei reichlichem Zerfall roter Blutkdrperchen auf toxischer (exo- oder
endotoxischer Grundlage z. B. bei Alkoholismus, pernizioser Anédmie usw.)

Fig. 114. Himochromatose der Niere. Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.)

a Hauptstiicke, quer und schrig getroffen. Das Protoplasma der Epithelien enthalt
Hamosiderin in granulirer Form.

wird der Blutfarbstoff zu kornigem Hémosiderin verarbeitet und in den
verschiedensten Organen des Korpers abgelagert (allgemeine Hémochro-
matose bzw. -siderose). Die Organe nehmen eine rostbraune Farbe an.
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In hervorragendem Mafe ist bei solchen Hamosiderinablagerungen die Niere
beteiligt. Sie kann dabei bis tiefkastanienbraun gefirbt sein. Schon bei
schwacher Vergrofierung sieht man die Epithelsdume der Hauptstiicke und
Schleifen, weniger der Sammelrdhren, bréunlich pigmentiert. Bei starker
VergroBerung zeigt sich (Fig. 114), dal der Blutfarbstoff in Form von kleinen,
gelbbriunlichen Kornern im Protoplasma der Epithelien abgelagert ist (Bin-
dung an die Zellgranula!). Die Kerne der Epithelien sind wohlerhalten. Durch
Ferrozyankali und Salzsiure wiirden wir an allen diesen gelbbriunlichen
Farbstoffmassen die Berlinerblaureaktion erzielen und sie dadurch als eisen-
haltig erweisen kénnen. Anderweitige krankhafte Verinderungen finden
sich in der Niere dabei gewthnlich nicht. Das Bild spricht durchaus fiir
systematische Ausscheidung des Blutfarbstoffes durch die Niere und Ab-
lagerung (Speicherung) daselbst, wobei eine Umwandlung in Hémosiderin
unter Bindung an die Zellgranula stattfindet.

Bei Blutungen in der Niere kommen ebenfalls — dann natirlich mehr
lokalisierte — Himosiderinablagerungen in Epithelien und im Zwischengewebe
vor (resorptive Verarbeitung des Blutfarbstoffes!).

7) Methimoglobininfarkt (bei Kalichloricumvesgiftung.)

Viele der sog. Blutgifte wirken blutfarbstoffauflosend, hamolytisch
(Hamoglobindmie). Der geloste Blutfarbstoff wird in der Niere ausgeschieden
(Hamoglobinurie). Bei der Kalichloricumvergiftung bildet sich Methimo-
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