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Vorwort. 

Dieses Buch ist die Erfullung eines in vielen Jahren immer wieder aus­
gesprochenen Wunsches meiner Schuler. Krieg und Revolution haben Ent­
wurf und Ausfuhrung immer wieder unterbrochen. Die Trostlosigkeit der 
Gegenwart legte es nahe, das Unternehmen ganz aufzufSeben. 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
standig genug bearbeitet. Von einem allgemeinen Teil habe ich abge­
sehen; er hatte den Umfang des Buches allzusehr vergroBert und Wieder­
holungen waren unvermeidlich gewesen. Es ist eine sorgfaltige Auswahl 
spezieller Krankheitsbilder getroffen worden, bei deren Besprechung 
auch die allgemeine pathologische Histologie zu ihrem Rechte kommt. 
Die Geschwulste 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. Hierfur gibt es ausgezeichnete 
Spezialwerke und auch kurze Anleitungen. GroBter Wert ist auf die A b­
bild ungen und auf die genaueste Beziehung des Textes zu diesen gelegt. 
Die Figuren sind aIle nach ausgewahlten Originalpraparaten von dem Uni­
versitatszeichner W. Freytag in Wiirzburg gezeichnet worden. Ihm sei 
fur 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 fUr die glan­
zende Ausstattung, die er ihm trotz aller Not der Zeit gegeben hat. Meinen 
Herren Assistenten Dr. Groll und Dr. Feucht danke ich vielmals fUr die 
Durchsicht der Korrekturbogen und fiir die Herstellung des Sachregisters. 

Bei der Darstellung habe ich nach Moglichkeit versucht, das Ver­
s tandnis fur die histologischen Bilder zu wecken und zu fOrdern. 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 solI jedesmal ein moglichst abgerundetes Bild der 
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betreffenden Erkrankung zustande kommen, und es soIl auf diese Weise klar 
werden, wieviel die pathologische Histologie beitragen kann zur Erklarung 
der grobsinnlich wahrnehmbaren Erscheinung, zur Losung formal- und 
kausalgenetischer Fragen, zum Verstandnis der funktionellen Storungen. 
Freilich konnten aIle diese Hinweise nur in kurzen Andeutungen geschehen, 
und ich weiB selbst nur zu gut, wie weit ich hinter dem Ziel, das mir vor­
schwebte, zuruckgeblieben bin. 

Wenn ich das vorliegende Buch einen Unterrichtskurs der patho­
logischen Histologie nenne, so tue ich es einerseits, urn ihm einen mag­
lichst anspruchslosen Titel zu geben und urn die freie Behandlung des Stoffes 
zu rechtfertigen, andererseits aber, urn zum Ausdruck zu bringen, daB sich 
mir die vorliegende Form der Darstel1ung im Lau£e einer 25jahrigen Tatig­
keit in pathologisch-histologischen Unterrichtskursen als zweckentsprechend 
und brauchbar ergeben hat. Zugleich will ich aber auch einen Dank zum 
Ausdruck bringen fur 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. 



V orwort 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 b,essere 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 Universitats­
zeichner W. Freytag in Wiirzburg gezeichnet worden. Nur zwei Bilder 
hat Frl. Else Schmid tin Miinchen gezeichnet. Meinen Herren AssistentBn 
Dr.Dr. Fahrig, Beck und GroBbin ichfiir die Durchsic~t der Korrekturen 
und fiir die Erganzung des Sachregisters zu groBem Dank verpflichtet. 
Der Verleger, Herr Dr. med. h. c. Lampe- Vischer, ist auf aIle neuen 
Anregungen bereitwillig eingegangen und hat das Buch wieder vortrefflich 
ansgestattet; dafiir danke ich ihm aufs beste. 

Mage das Biichlein in seiner neuen Gestalt sich neue Freunde erwerben 
und die alten Freunde bewahren, 

Miinchen, Ostern 1925. 
Max Borst. 



Inhaltsverzeichnis. 

Einlcitung .. 
I. Organe des Kreislaufs 

A. Hcrz . . . . . . 
1. Myokard . .. . ..... . 

a) Normal-histologischc Vorbcmerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

a) Atrophic .......... . 
Braunc Atrophic des Myokards . . . . 

fJ) Stoffwechsclstorungen (sog. Entartungen) 
1. Triibe Schwellung . . . . . . . . . 
2. Verfettung des Myokards . . . . . . 
3. Adipositas cordis, sog. Fettherz . . . . . . . . . . 

y) Zirkulations- und Erniihrungsstorungen. Entziindungen. 
Ausheilung dersclben . . . . . . .. ...... . 
Myokarditis. Herzschwielen . . . 

2. Endokard . . . . . . . . . . . . . . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologischc Histologie . . . . . . 

Entziindungen. Endokarditis . . . . 
3. Perikard ........... . . . 

a) N ormal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

Entziindungen. Perikarditis 
B. GefaBe ............... . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . . . . 

1. Storungen des Stoffwechsels und der Erniihrung . 
Atherosklerose der Aorta 

2. Spezifische Entziindungen 
Mesaortitis luetica 

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

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie 

Leukamie .. 
Thrombose ..... . 

B. Lymphknotcn ...... . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. Entziindungen. Lymphadenitis . . . _ . 
2. Spezifische Entziindungen und Hyperplasien 

a) Miliartuberkulose . . . . . . . . . . . 
fJ) GroBzellige tuberkulose Hyperplasie . . . . . 
y~, Hyaline Entartung bei ehronischer Tuberkulose 
0) Lymphogranulomatose. . . . . 

C. Milz ............... . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie 

1. Sog. Entartungen . . 
Amyloidmilz 

Seite 
1 
3 
3 
3 
3 
4 
4 
4 
5 
5 
7 

II 
12 
12 
12 
15 
15 
15 
15 
18 
18 
18 
18 
20 
20 
22 
22 
22 
25 
25 

28 
28 
28 
29 
31 
32 
34 
34 
35 
35 
36 
36 
3!l 
39 
40 
42 
42 
44 
44 
44 



VIII Inhaltsverzeichnis. 

2. Entziindungen ..... . 
Akute infektiOse Hyperplasic 

3. Spezifische Entziindungen . 
a) Miliartuberkulose der Milz ..... 
b) Chronische disseminierte Milztuberkulose 

III. Organe der Atmung . . . . . . . . . . . 
1. Kehlkopf . . . . . . . . . . . . . . . 

a) Normal.histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologic ..... . 

Diphtherie des Larynx . . . . . . . 
2. Trachea .............. . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie 

Sog. Krupp der Trachea . . . . . . 
3. Lunge ............... . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie ..... . 

1. Ablagerungen . . . . . . . . . . 
Anthracosis pulmonum . . . . . . . . . 

2. Atrophie und abnorme Entfaltungszustande 
Emphysema pulmonum . 

3. Zirkulationsstorungen . 
a) Stauungslunge 
/3) Embolien. . . . . 

a) Fettembolie . . . . . 
b) Hamorrhagischer Infarkt 

4. Entziindungen 
a) Fibrinose Pneumonie 
/3) Bronchopneumonie . . 
y) Embolischer AbszeI.l der Lunge. 
0) Pleuritis fibrinosa . . . . . 

5. Spezifische Entzundungen 
a) Kongenitale Lues der Lunge 
/3) Tuberkulose der Lungc 

IV. Organe der Verdauung . . . . . . . . 
A. Leber ............. . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. Atrophien .......... . 
Braune Atrophie . . . . . . . . 

2. Regressive Gewebsmetamorphosen 
sog. Entartungen) . . 
a) Trube Schwellung ..... . 
/3) Fettleber. . . . . . . . . . . 
y) Amyloidleber ....... . 
0) Sog. akute gelbe Leberatropliie 

3. Zirkulationsstorungen 
Stauungsleber 

4. Entzundungen ... 
Leberzirrhose . . . . 

5. Leber bei Ikterus . . . 
6. Spezifische Entzundungeu . . 

a) Miliartuberkulose der Leber 
b) Leberlues 

7. Hyperplasieu . . . . . . . . 
Leber bei Leukamie . . . . . 

B. Pankreas .......... . 
a) Normal-histologische Vorbemerkuugeu 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. Atrophieu .......... . 
Paukreas bei Diabetes mellitus . . 

2. Regressive Gewebsmetamorphoseu·. 
Paukreas- und Fettgewebsuekrose . 

........... 
( StoffwechselstOrungeu, 

Seite 
48 
48 
49 
49 
50 

52 
52 
52 
52 
52 
53 
53 
54 
54 
55 
55 
57 
57 
57 
60 
60 
63 
63 
66 
66 
68 
70 
70 
75 
80 
84 
86 
86 
89 

106 
106 
106 
108 
108 
108 

110 
110 
112 
114 
1I6 
120 
120 
122 
122 
128 
131 
131 
133 
135 
135 
139 
139 
139 
139 
139 
141 
141 



Inhaltsverzeichnis. 

3. Spezifische Entziindungen 
Pancreatitis interstitialis luetica 

C. Speiserohre . . . . . . . . . . . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologis~he Histologic 

So or des Osophagus . . . . . . . . 
D. Magen .............. . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. Entziindungen ........ . 
Gastritis hypertrophicans chronica 

Magenkatarrh) . . . . 
2. Geschwiirsbildung . . . . . . . . 

Ulcus pepticum ventriculi . . . . 
E. Darm ............... . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie 

1. Entziindungen ..... . 
a) Enteritis catarrhalis acuta 
fJ) Choleradarm . . . . . 
y) Typhus abdominalis. . 
0) Dysenterie . . . . . . 
e) Appendicitis acuta 

2. Spezifische Entziindungen 
Darmtuberkulose 

........ 
(sog. hypertrophischer 

IX 

Seite 
144 
144 
146 
146 
146 
146 
147 
147 
148 
148 

148 
150 
150 
151 
151 
152 
152 
152 
154 
156 
159 
162 
165 
165 

F. Peritoneum . . . . . . . . 167 
Entziindungen . . . . . " ....... 167 

Peritonitis acuta fibrinosa (ex perforat,ione) 167 

V. Harnorgane . . . . . . . . . . . 168 
Niere ........... 168 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 168 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 171 

1. Ablagerungen . . . . . . . . . . 171 
a) Harnsaureinfarkt . . . . . . . . . . . . . . 171 
fJ) Hamochromatose der Niere (Hamosiderininfarkt) 172 
1') Methiimoglobininfarkt . . . . . . 173 
0) Niere bei Ikterus (Bilirubininfarkt) ...... 175 
Il) Argyrosis der Nicre (Silberinfarkt) . . . . . . . 177 
n Kalkinfarkt (Sublimatniere) . . . . . . . . . . 178 

2. Stoffwechselstorungen (sog. Entartungen) . . . . . 180 
a) Triibe Schwellung (parenchymatose Degeneration) 180 
fJ) Nierenverfettung . . . . . . . . . . . 183 
1') Amyloidniere ............ 186 
0) Glykogeninfiltration (Niere bei Diabetes) 189 

3. Zirkulationsstorungen . . . . . . . 190 
a) Embolischer, blander Niereninfarkt 190 
fJ) Arteriolosklerotische Schrumpfniere 192 

4. Entziindungen (Nephritis) . . . . . 197 
a) Nichteitrige Nephritiden. . . . . 198 

Anhang: Harnzylinder ............ 206 
b) Eitrige Nephritis. (Embolische Nierenabszesse) '. 208 

5. Storungen des Harnabflusses . . . . . . . . . . . 213 
Hydronephrose . . . . 213 

6. Spezifische Entziindungen . 216 
Nierentuberkulose. . . . 216 

VI. Geschlecbtsorgane . . . . . . . . . 219 
A. Mannliche Geschlechtsorgane 219 

1. Prostata .......... 219 
a) Normal-histologisehe Vorbcmerkungen 219 
b) Pathologisehe Histologie . . . 219 

Hyperplasien . . . . . . . . . . . 219 
Sog. Prostatahypertrophie. . . . 219 



x Inbaltsverzeichnis. 

2. Hoden .............. . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. Atrophien . . . . . . . . . . . . . . . . 
Hodenatrophie mit Zwischenzellenvermehrung 

2. Spezifische EntzUndungen 
a) Hodentuberkulose . . 
p) Gumma des Hodens . 

B. 'Yeibliche Geschlechtsorgane 
1. Uterus .............. . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

a) Hyperplastische Prozesse. . ..... 
Glandulare Hyperplasie des Endometriums 

P) Schwangerschaftsprodukte . 
Abortreste. . . . . . . . 

y) Spezifische Entziindungen . 
U terustuberkulose 

2. Tube ............. . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . -

a) Entziindungen . . . . . . 
Salpingitis gonorrhoica . . 

P) Spezifische Entziindungen . 
Tubentuberkulose 

3. Ovarium ............. . 
a) N ormal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . . . . . 

Sog. kleinzystische Entartung des Eierstocks . 

VII. N ervensystem . . . . . . . . . . . . . . 
A. Gehirn .............. . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

1. EntzUndungen ........... . 
a) Pachymeningitis haemorrhagica intern a 
P) Leptomeningitis purulenta 
y) Gro13birnabsze13 . . . . . 

2. Spezifische Entziindungen 
Leptomeningitis tuberculosa 

B. Riickenmark ........ . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologic 

1. Atrophie und Entartung . . . . . . . . . . . . . . 
a) Diffuse, nichtentziindliche Riickenmarkserweichung. 
P) Tabes dorsalis . . . . . . . . 
y) Kombinierte Strangerkrankung . 

2. Entziindungen 
a) Akute Myelitis . . . . . . 
P) Multiple Sklerose . . . . . 

3. Spezifische Entziindungen 
Meningitis spinalis syphilitica . 

VIII. Bewegunsgorgane . . . . . . . . . . 
A. Skelettmuskulatur ..... . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie 

1. Parasiten . . . . . . . . . . . . 
Muskeltrichinen . . . . . . ... . 

2. Atrophien ........... . 
a) Spinale progressive Muskelatrophiti 
P) Pseudohypertrophia lipomatosa. . 

3. Entartungen . . . . . . . 
Wachsartige Degeneration 

'. 

Seitc 
222 
222 
224 
224 
224 
226 
226 
228 
232 
232 
232 
233 
233 
233 
236 
236 
240 
240 
243 
243 
243 
243 
243 
245 
245 
247 
247 
249 
249 

251 
251 
251 
252 
252 
252 
253 
254 
257 
257 
259 
259 
262 
262 
262 
263 
267 
267 
267 
270 
272 
272 

274 
274 
274 
275 
275 
275 
277 
278 
279 
280 
280 



Inhaltsverzeichnis. 

B. Knochen ............. . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . , 

1. Storungen des Stoffwechsels und der Ernahrung 
a) Rachitis . . . . . . ... . 
fJ) Osteomalazic . . . . 

2. Entzundungen ...... . 
Akute eitrige Osteomyelitis 

3. Spezifische Entzundungen' . . 
a) Knochentuberkulose. . . . 
fJ) Osteochondritis luetica 

C. Gelenke . . . . . . . . . . . . . . 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologic . . . . . . 

Gclenkgicht (Arthritis urica) 

IX. Raut 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen . 
b) Pathologische Histologie 

1. Entziindungen . . . . . 
a) Dermatitis .... . 

Chronisches Ekzem 
fJ) Suokutane Phlegm one 

2. Spezifische Entzundungen 
a) Aktinomykose . . . . 
fJ) Tuberkulose der Haut 

Lupus ....... . 
y) Syphilitischer Primaraffekt 

X. Organe mit innerer Sei,retion . 
Einleitung . . . . . . . . 

1. Schilddruse. . . . . . . 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . 

Geschwulstartige Hyperplasien . . . 
a) Struma colloides . . . . . . . . 
fJ) Basedowstruma ....... . 

2. Thymus .............. . 
a) N ormal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie . . . . . . 

Hyperplasie des Thymus . . . . . . 
3. N e benniere . . . . . . . . . . . . . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie ... . . . 

Tuberkulose der Nebenniere . . . . . 
4. Hypophyse . . . . . . . . . . . . . 

a) Normal-histologische Vorbemerkungen 
b) Pathologische Histologie ..... . 

Hypophyseutumor bei Akromegalie 
5: Pankreas s. S. 139 . . . . . .. .. 
6. Hoden und Ovarium (s. S. 222 u. S.247) 

XI. Gescbwiilste 
Einleitung 

Einteilung der Geschwiilste . . . . . . 
Allgemeines zur Histologie der Blastome 
A. Reife Bindesubstanzgeschwulste 

1. Bindesubstanzgeschwiilste im engeren Sinne 
1. Fibroblastoma (Fibroma) 

a) Fibroma durum . . . 
b) Fibroma molle. . . . 

2. Myxoblastoma (Myxoma) 
3. Lipoblastoma (Lipoma) . . . 
4. Chondroblastoma (Chondroma) 
5. Osteoblastoma (Osteoma) 

Xl 

Seite 
282 
282 
285 
285 
285 
288 
291 
291 
293 
293 
295 
297 
297 
297 
297 

299 
299 
301 
301 
301 
301 
303 
304 
304 
307 
307 
309 

311 
311 
312 
312 
313 
313 
313 
316 
318 
318 
319 
319 
320 
320 
322 
322 
323 
323 
324 
324 
324 
324 

326 
326 
328 
335 
337 
337 
337 
337 
339 
340 
340 
341 
342 



XII Inhaltsverzeichnis. 

Seite 
II. GeschwiHste des GefiiBgewebes . . . . . 343 

1. Hamangioblastoma (Hamangioma) . . 343 
2. Lymphangioblastoma (Lymphangioma) 345 

III. Geschwillste der blutbildenden Gewebe . 347 
IV. Geschwiilste des pigmentbildenden Gewebes (M:elano. 

blastoma, Chromatophoroma). . . . . . . . 347 
V. GeschwiHste des M:uskel- und Nervengewebes 350 

1. M:yoblastoma (M:yoma) . . . . . . . . . 350 
a) Leiomyoblastoma (Leiomyoma) . . . . 350 
b) Rhabdomyoblastoma (Rhabdomyoma) . 351 

2. Glioblastoma (Glioma) .............. 351 
3. Neuroblastoma und Ganglioblastoma (Neuroma und 

Ganglioma) ............. _ . 352 
B. Unreife Bindesubstanzgeschwiilste. Sarkome 354 

I. Sarkome der eigentlichen Bindesubstanzen . 354 
1. Sarkome von niederster Gewebsreife 356 

a) Rundzellensarkome 356 
b) Spindelzellensarkome . . . 357 
c) Polymorphkernige Sarkome . . 358 
d) Alveolarsarkome . . . . . . . 359 
e) Riesenzellensarkome . . . . . 360 

2. Sarkome von hoherer Gewebsreife 363 
a) Fibroplastisches Sarkom 363 
b) M:yxoplastisches Sarkom 363 
c) Lipoplastisches Sarkom . . . . . . . .. 364 
d) und e) Chondro- und osteoplastisches Sarkom (Osteoid-

sarkom) .................. 364 
II. Sarkome des GefiiBgewebes (angioplastische Sarkome) 368 

Anhang . . . . . . . . . . . . . . . . .. . 372 
1. Cylindroma . . . . . . . . . . . . . . . .. 372 
2. Psammoma . . . . . . . . . . . . . . . .. 374 
3. Cholesteatoma . . . . . . . . . . . . . . .. 374 

III. Sarkome der blutbildenden Gewebe (Lymphoplastisches, 
myeloplastisches Sarkom) . . . . . . . . . 374 

IV. Sarkome des pigmentbildenden Gewebes. . . 375 
M:elanoplastisches Sarkom (M:elanosarkom) 375 

V. Sarkome des M:uskel- und Nervengewebes 378 
1. M:yoplastische Sarkome . . . . 378 
2. Sarkome des nervosen Gewebes 379 

a) Glioplastische Sarkome . 379 
b) Neuroplastische Sarkome 379 

C. Reife epitheliale Geschwiilste 380 
I. Reife Deckepithelgeschwiilste . 380 

Papillome ......... 380 
Papillom der Harnblase . . . 381 

II. Reife Driisenepithelgeschwiilste 383 
Adenome ........ 383 
1. Fibroadenoma mammae . .. .. 384 
2. Cystoma ovarii glandulare s. pseudomucinosum 387 
3. Cystoma ovarii papillare s. serosum 388 

D. Unreife epitheliale Geschwiilste (Karzinome) 390 
I. Deckepithelkatzinome . . . . . . . . . 392 

1. HautkarzinolJ).e . . . . . . . . . . . . 392 
a) IIattenepi.thelzellenkrebs aer Haut. . 393 
b) Plattenepithelzellenkrebs der Lippe . 394 
c) Hornkrebs der Haut (Lebermetastase) 396 
d) Zelleinschliisse in Hautkarzinomen 397 

2. SchIeimhautkarzinome ........ 398 
II. Driisenepithelkrebse . . . . . . . . . . . 398 

a) Zylinderepithelkrebs (Ca. adenomatosum) des M:agens. 400 
b) Carcinoma adenomatosum corporis uteri 401 
c) Adenokankroid des Uterus ..... 403 
d) Carcinoma portionis uteri . . . . . . . 405 



Inhaltsverzeichnis. XIII 

Seite 
e) Carcinoma psammosum ovarii . . . . . . 406 
f) Carcinoma scirrhosum ventriculi . . . . . 408 
g) Gallertkrebs (Ca. gelatinosum) des Magens 410 
h) Gallertkrebs des Zokums . . . . . . 411 
i) Carcinoma simplex solidum mammae 412 

E. Anhang. Besondere Geschwulstformen 413 
1. Chorionepithelioma malignum . . . . . . . . 414 
2. Malignes Hypernephroma (Grawitzscher Tumor) 416 

F. Mischgeschwiilste. . . . . . . . . . . 417 
A. Einfache Mischgeschwiilste ...... 419 

1. Gemischte Bindesubstanzgeschwiilste (mesenchymale 
Mischgeschwiilste) . . . . . . . . . 419 

2 .. Gemisehte Bindesubstanzepithelgeschwiilstc 419 
B. Komplizierte MischgeschwiHste . 420 

1. Mischgeschwiilste der Parotis 420 
2. Mischgeschwulst der Niere 421 

C. Teratoide und Teratome 422 
a) Teratoma embtyonale (blastomatosum) testis 423 
b) Teratoma adultum ovarii ........ 425 



Einleitung. 
M. H.! Es ist ein anregendes und uberaus belehrendes Studium, die 

Krankheit gewissermaBen bis ins Herz der Zelle hinein zu verfolgen. Wenn 
unser wissenschaftliches Interesse schon aufs hochste erregt wird durch 
eine Leichenoffnung, die es uns ermoglicht, die wahrend des Lebens be­
obachteten Symptome auf grobwahrnehmbare anatomische Veranderungen 
der Organe zuruckzufUhren, so eroffnet die weitere Verfolgung dieser Ver­
anderungen mit dem Mikroskop eine neue Welt, die uns in Spannung ver­
setzt und unserem Erkenntnisdrang Befriedigung verspricht. Freilich oft 
auch Enttauschung bringt, wenn wir fUr die im Leben hervorgetretenen 
Funktionsstorungen auch mit den allerfeinsten optischen Systemen kein 
morphologisches Korrelat auffinden konnen. Wir werden in solchen Fallen 
lieber der Unvollkommenheit unserer naturlichen Sinne und ihrer kunst­
lichen Hilfsmittel die Schuld beimessen, als zugeben, daB Funktionssto­
rungen ohne Strukturveranderungen uberhaupt denkbar seien. Sehen wir 
von solchen unbefriedigenden Fallen ab, so ist in der Tat nichts mehr ge­
eignet, das Verstandnis der Krankheiten zu fOrdern, als die Beschiiftigung 
mit pathologischer Histologie. Sie setzt die genaue Kenntnis der normalen 
ZeH- und Gewebsstrukturen voraus, und sie verlangt diese Kenntnis nicht 
nur fur die fertig differenzierten Gewebe, sondern auch Iiir deren embryonale 
Entwicklung. Die Feststellung und Beschreibung der pathologisch ver­
anderten Struktur darf niemals Selbstzweck sein. Immer muB der Ver­
such gemacht werden, die morphologischen Veranderungen chemisch oder 
physikalisch auszudeuten und sie in Beziehung zu setzen zu den funktio­
neHen Storungen. Bei solchen Ausdeutungen lauft der pathologische Histo­
loge groBe Gefahr, sich in Spekulationen zu verlieren. Es ist wichtig, daB 
er sich dieser und vieler anderer Schwierigkeiten immer bewuEt bleibt. 
In dieser Beziehung ist zunachst daran zu erinnern, daB un sere 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 wei teres verstandlich. Es ergibt sich 
daraus die Lehre, wo irgend angangig, auch die frische Untersuchung un­
vorbehandelter, evtl. lebender oder uberlebender Objekte heranzuziehen. 
Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, daB die Krankheiten Vorgange 
sind, wahrend in den histologischen Praparaten momentane Zustande 
fixiert sind. Unsere Aufgabe ist es nun, aus den feststellbaren Zustanden 
auf die Vorgange zu schlieBen, das raumliche N ebeneinander in ein zeit­
liches Nacheinander umzudeuten, die toten histologischen Bilder wieder 
mit Leben zu e.r£ull811. Welche Irrwege tun sich da auf! Wir lassen die Zellen 
sich bewegen, auseinander hervorgehen, lassen sie in bestimmten Rich­
tungen wandern und wachs en - und ni6hts von aIled em sehen wir wirklich 
in unseren Praparaten, sondern unser Urteil bildet sich aus Erfahrung und 
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Erinnerung, aus Intuition und Phantasie! Sollten wir bei dieser Sachla.ge 
nicht vorsichtig und bescheiden sein? In der Tat ist nichts weniger am Platze 
als der Anspruch auf Unfehlbarkeit bei solchen Auslegungen histologischer 
Bilder. 

Nehmen wir uns vor, bei unseren pathologisch-histologischen Unter­
suchungen die tatsachlichen Befunde mit solcher Genauigkeit und 
Griindlichkeit festzustellen, daB daran nicht geriittelt werden kann! Bei 
der De u tun g der Befunde a ber und beim zusammenfassenden U r t e i I 
wollen wir strenge Kritik und die notige 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 V. erantwortung imrner tief durchdringen! Bedenken wir aber 
auch, wieviel wir teilhaben konnen an dem begliickenden Erfolg arztlichen 
Handelns, wenn wir zuverlassige histologische Diagnosen zur Verfiigung 
stellen! Und freuen wir uns dariiber! -

Urn sich in dem ausgedehnten und vielseitigen Gebiet der pathologischen 
Histologie nur einigermaBen zurecht find en zu konnen, dazu gehOrt ein 
ganzes Leben unermiidlicher Arbeit. Das sei allen jenen gesagt, die sich 
nach kurzer Spezialbeschaftigl?pg fUr befahigt halten, die schwierigsten 
histologischen Probleme mi~. Uberlegenheit in Angriff zu nehmen. Die 
folgenden Vorlesungen und Ubungen wollen nichts weiter, als eine Grund­
lage fUr pathologisch-histologische Ausbildung schaffen. Sie sollen ein­
fUhren und zu vertiefender Beschaftigunganregen. Aus der Erk\'lnntnis 
des Wesens und der Bedeutung einer Wissenschaft erwachst die Liebe zu 
ihr. Moge es mit diesem Unterrichtskurse gelingen, der pathologischen 
Histologie neue Freunde zuzufUhren! 



I. Organe des Kreislaufs. 

A. Herz. 

1. Myokard. 

a) NormaI-histologische Vorbemerkungen. 
Die Herzmuskulatur setzt sich zusammen aus den Herzmuskelfasern. Diese 

sind kontraktile Forrribestandteile von zylindrischer Gestalt, die durch schrage 
oOOr quere Seitenzweige untereinander in Verbindung stehen. Man dachte sich die 
einzelnen Fasern durch eine besondere "Kit.tsubstanz" verbunden. Als solche 
Kittsubstanz wurden Querlinien ("Kittlinien") gedeutet, die man an Herzmuskel. 
praparaten in unregelmiiBig alternierender SteUung 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 Schaltstlicken zu tun hat. Gleichwohl ist die Bedeutung dieser 
Querlinien (sog. GIanzstreifen oder Querplatten) nicht vollig aufgeklart; sie wurden 
als Rffekte der Zusammenziehung ("Kontraktionslinien"), als Einrichtungen zur 
Regelung der Kontraktionswellen oder zur Richtung der Zugkrafte, als Stellen des 
Wachstums und der Regeneration, weiterhin als der Ausdruck des Alterns und der 
Abnutzung und endlich als Kunstprodukte aufgefaJJt. Jedenfalls sind echte ZeU. 
grenzen in der Herzmu",kulatur nicht sicher nachweisbar, und wir haben uns einen 
synzytialen Aufbau des Myokardiums vorzustellen (" Herzmuskelschwamm "). 
Die Herzmuskelfasern sind quer· und langsgestreifte Elemente. Sie bestehen aus 
Protoplasma (Sarkopl:l.sma) und Fibrillen; der ovale Kern liegt in der Mitte 
der Faser, von reichlieherem Sarkoplasma umgeben. In dem undifferellzierten 
Protoplasm a, welches durch Einlagerung von Granula (Sarkosomen, GIykogen, 
Lipoiden) eine kornige, triibe Beschaffellheit hat, liegen die Fi brillen biindelweise; 
zwischen den Fibrillenbiindeln breitet sieh sparIiches Sarkoplasma aus. An der 
Peripherie der Fasern bildet das Sarkoplasma facherartig, radiar verlaufende 
Scheidewande, 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 dureh die Querlinien (13. 0.). Endigungen der Herzmuskel· 
fasern gibt es an den Annulis fibrosis und den Spitzen der Papillarmuskeln. Ein 
Sarkolemma ist bei den Herzmuskelfasern bis jetzt nieht mit Sicherheit naehge· 
wiesen worden. Der Herzmuskcl als Ganzes ist auBen u.ud innen von fibroelasti. 
schen Schichten, dem Epi. und Endokardium iiberzogen (s. sp. S. 15 u. 18). 
Diese Bindegewebsschichten stehen mit dem innerhalb der Herzmuskulatur sieh 
verzweigenden, relativ sparliehen, interstitiellen (perimysialen) Bindegewebe, das 
auch feine elastische Fasern ffihrt, in Zusammenhang. Zwischen den einzelnen 
Muskelfasern des Herzens verlaufen feine Blutkapillaren. Die groBeren GefaBe 
finden sich in den perimysialen Bindegewebssepten. Al!~h im Epikard und in 
den tieferen Schichten des Endokards verlaufen GefaBe. Uber GangIienzellen und 
Nervenfasern im Herzmuskel sind die Lehrbiieher der Anatomie einzusehen. Ebenso 
fiber das spezifische Muskelsystem des Herzens, Reizleitungssystem genannt, 
welches dureh seine besonders sarkoplasmareichen Fasern ausgezeichnet ist, deren 
Biindel von der fibrigen Herzmuskulatur getrennt verlaufen. 

1* 
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b) Pathologische Histologie. 

a) Atrophie. 
Braune Atrophie des Myokards. 

Unter A trophie verstehen wir Massenabnahme der Substanz. Die 
Organe werden kleiner, weil ihre Bausteine, die Zellen, an Pxotoplasma 
und Kern abnehmen, zum Teil wohl auch ganz schwinden. Die quantitative 
Kern-Protoplasmarelation kann dabei erhalten oder gestort sein. Einfache 
Atrophie zeigt den Schwund ohne bemerkens)¥erte Veranderungen der 
Zellstruktur. Degenerative Atrophie ist. mit Strukturveranderungen 
verbunden, welche der Ausdruck starkerer Stoffwechsel- und Ernahrungs­
storungen sind(Vedettungen z. B.). Bei der Pigmentatrophie treten in 
den a'trophlschen Zellen Farbstoffe auf. Aktive Atrophien zeigen uns den 
Schwund trotz geniigenden Angebotes der Nahrstoffe; Zellerkrankung ist 
hier die Grundlage. Bei den passi yen Atrophien ist dasAngebot ungeniigend, 
die Zellen konnten sich ernahren, erhalten aber zu wenig an Nahrstoffen 
(z. B. infolge von GefaBsperren). Die Ursachen der Atrophien sind mannig­
faltig. Mechanische Schadigungen (Druck), chemisch-toxische Einwirkungen, 
Funktionsmangel, Unterbrechung der nervosen 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. 

1m Alter und bei konsumierenden Krankheiten (Krebs, Tuberkulose) 
tritt im Verein mit einer Massenabnahme der Herzmuskulatur eine Braun­
farbung derselben (bis zu tiefem Kastanienbraun) auf. Frisch, in Kochsalz­
lOsung an Zupfpraparaten bei starker VergroBerung untersucht (Fig. 1), 
sieht man im Sarkoplasma der verschmalerten Muskelfasern ein fein­
kornig-scholliges, gelbliches Pigment eingelagert. Der Lage im Sarkoplasma 
entsprechend ist dieses Pigment besonders reichlich urn die Kerne herum 
vorzufinden. An einem Dauerpraparat (Fig. 2) sieht man auf Langsschnitten 
die Verschmalerung der Muskelfasern (Atrophie), die Verkleinerung der 
Muskelkerne, sowie die Pigmenteinlagerung im Sarkoplasma, speziell urn die 
Kerne herum, besonders deutlich. Manchmal sind die Kerne nicht nur ver­
kleinert, sondern sie zeigen auch unregelmaBige Gestalt durch Schrumpfung, 
sowie auch intensivere Farbung bei plumpem Aussehen (Pyknose). Das sind 
degenerative Veranderungen, als welche auch gelegentlich nachzuweisende 
krankhafte VergroBerungim der Kerne in den atrophischen Fasern gelten 
diiden. Solche Degenerationsbilder an Kernen machen es wahrscheinlich, 
daB die Massenabnahme des Herzens bei der braunen Atrophie nicht allein 
auf Kaliberabnahme der Fasern beruht, sondern daB dabei auch ein wirk­
licher volliger Schwund der Fasern vorkommt. 

Del' Farbstoff in den atrophischen Muskelfasern ist nicht hamatogener 
(hiimoglo biuogener) Abkunft, wie nach del' V. Recklinghausf nschen Be­
nennung "Hamofuszin" anzunehmen ware. Er gibt auch keine Eisenreaktion. 
Vielmehr handelt es sich urn 'einen del' Gruppe der autochthon en oder auto­
genenPigmente zugehorigen Farbstoff, welcher lipoide Reaktion gibt (und daher 
Lipofus~~,n 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 del' Atrophie del' Muskel· 
faser kornig ausfiillt. Die braune Atrophie wird auch an LeberzeIlen, Darmmuskel· 
zeIlen, selten auch in del' Korpermuskulatur beobachtet. Ein ahnliches Pigment 
findet sieh in den Samenblasen- und Prostataepithelien, in den ZwischenzeIlen des 
Hodens, in den Zellen del' Zona pigmentosa del' Nebenniere, sowie in Ganglienzellen 
VOl'. Da diese Pigmente, welche wohl nieht aIle von einheitlicher Natur und Zu­
sammensetzung sind, mit fortschreitender seniler Involution zunehmen, sind sie 
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auch als Ausdruck del' "Almutzung" del' Gewebe angesehen worden (sog. Ab­
nutzungspigmente ). 

In Fallen, in welchen ein chronischer (toxischer) Zerfall roter Blutkorperchen 
im Organismus stattfindet und die Schlacken del' roten Blutkorperchen in Form 
eines eisenhaltigen Pigments (Ifamosiderin) in den verschiedensten Organen 
abgelagert werden (sog. Hamochromatosis universalis), findet man in Herz, Leber, 
Darmmuskularis etc. auch das eisenfreie Lipofus'zin VOl'. ·Gerade in solchen Fallen 
lag del' Gedanke an eine hamatogene Entstehung auch dieses letzteren Farb­
stoffs nahe. Jedoch ist das Auftreten von Lipofuszin in den betreffenden Fallen 
leicht verstandlich, wei! es sich urn Krankheiten handel,t, die zu Kachexie und 
Atrophie fUhren. Einehamatogene Entstehung des LipOfuszins anzunehmen ist 
diher wedel' notig, noch bewiesen. 

Die Fig. 2 zeigt auch jenen Zustand der Herzmuskulatur, der linter dem 
Namen der Fragmentatio myocardii bekannt ist. Dieeinzelnen Muskel­
fasern sind durch Lucken voneinander getrennt. Die Trennungslinien ent-
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Fig. L BrauneAtrophiedes 
Myokards. Vergr. 500fach. 

(Frisches Zupfpraparat). 

a 

Fig. 2. Braune Atrophie des Myokacds. 
Vergr. 260fach. (Karminfarbung.) Das BiJd 
zeigt zugleich den Zerfall .des Myokards in 

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

sprechen durchaus nicht immer den "Kittlinien" (s. o. S. 3). Man hat den 
Eindruck einer gewaltsamen ZerreiBung des synzytialen Herzmuskel­
schwammes. So kann man daran denken, daB die letzten (agonalen) un­
geordneten Herzbewegungen den Bigenartigen Zustand schaffen, den wir 
im histologischen Praparat vor uns haben. DaB irgendwelche Schadigungen 
des Myokards die Neigung zu solcher ZerreiBung steigern werden, ist plau­
sibe!. Solche Schadigungen konnen Alter und Krankheit hervorbringen. 
Es wiirde damit iibereinstimmen, daB die Fragmentatio cordis sich mit 
zunehmendem Lebensalter immer haufiger findet. 

(J) StoffwechselstOrungen (sog. Entartungen). 
1. Triibe Schwellung (parenchymatose Degeneration odeI' albuminose Triibung). 

Diese iiberaus haufige, bei infektiosen und toxischen Schadigungen auf­
tretende Veranderung 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 veranderten Herzmuskul\ttur und untersuchen bei 
starker VergroBerung zunachst in Kochsalzli:isung (Fig. 3). Dabei gewahren 
wir im durchfallenden Licht eine Triibung der einzelnen Herzmuskel­
fasern, derart, daB die Faser infolge Einlagerung zahlreicher, feinster, licht­
brechender Kornchen dunkler" wie bestaubt,erscheint. Eine Schwellung 
(Verbreiterung) der Fasern kann mehr oder weniger deutlich vorhanden sein 
oder fehlen. Durch die Einlagerung dieser Kornchen, welche im Sarko­
plas rna, also zwi schen den Fibrillen liegen, wird die Querstreifung mehr 
oder weniger verdeckt. In vorgeschrittenen Fallen kann sie auch wirklich 
v.erschwunden sein; dann sieht man eventuell auch an den Kernen der Muskel­
fasern degenerative Veranderungen. 

Die Natur der Kornchen wird durch Essigsaurezusatz (2%) festgestellt. Man 
saugt an dem einen Rand des Deckglaschens mit FlieLlpapier die KochsalzlOsung 
an, nachdem man an dem gegenuber liegenden Rand einen Tropfen Essigsaure­

losung appliziert hat; so wird die Essigsaure unter das Deck· 
glas gelangen, Nun kann man sich uberzeugen, daB die 
Kornchen nicht mehr sichtbar sind: es handelt sich also urn 
EiweiLlkoruchen. Unter Umstanden bleiben noch stark 
lichtbrechende Kornchen zuruck, welche Pettkornchen 
sind (s. sp. S. 7). Die albuminose Degeneration kann sich 
namlich mit "fettiger Entartung" verbinden. Ein direktes 
Hervorgehen der Fett· aus den EiweiLlkornchen, wie man 
fruher annahm, ist aber abzulehnl}n; beide Kornchen bestehen 
unabhangig nebeneinander im Sarkoplasma. Bei Zerfall von 
FetteiweiBkorpern' in der Zelle konnell EiweiLl- und Fett­
tropfchell zugleich entstehen. 

Fig. 3. Trube 
Schwellung des 

Myokards. 
Vergr. 1.i)Ofach. 
(FrischesZupf­
praparat.) Die 

Querstreifung der 
Muskelfasern ist 
ganz undeutlich. 

Was die Auffassung der truben Schwellung anlangt, 
so darf daran erinnert werden, daB schon physiologisch 
im Protoplasma 'viele'r Zellen ki:itnige EiweiBmassen ent­
halt en sind (Granula, Mitochondria), die bei verstarkter 
Zellfunktion vermehrt und vergroBert sein konnen. 
Ahnliche kornige Zustande des Protoplasinas konnten 
durch vermehrte Ansammlung von NahreiweiB entstehen 
(nutritive Reizung Virchows). In solchen Fallen wiirde 

also dio ~tarkere kornige Triibung des Protoplasmas einer gesteigerten 
Lebenstatigkeit der Zelle entsprechen. Diese "irritativen" Veranderungen 
als "entziindlich" aufzufassen und von parenchymat6ser Entziindung 
zu sprechen, erregt Bedenken. Es erscheint unstatthaft, den Begriff Ent­
ziindul,1g auf Vorgange innerhalb einer einzelnen Zelle anzuwenden. 
Die Entziindung stellt einen sehr komplexen, geweblichen Reaktionsvorgang 
dar, der vor allem an die Gegenwart von GefaBen gebunden ist. Von jenen 
kornigen Zustanden i~ Protoplasma, die einer gesteigerten (nutritiven und 
funktionellen) Tatigkeit der Zelle entsprechen, muB die pathologische triihe 
Schwellung unterschieden werden. Bei letzterer handelt es sich wohl gar 
nicht urn eine Irritation im Sinne eines gesteigerten Lebensprozesses, sondern 
urn eine r ii c k I auf i g e Zellmetamorphose, die allerdings in vielen Fallon 
nur einen leichten Grad der Schiidigung darstellt und reversibel ist. Das 
Zustandekommen dieser regressiven Storung kann verschieden gedeutet 
werden. Einerseits kann durch Wasseraufnahme eine VergroBerung des 
Zellkorperserfolg!:ln, wahrend andererseits vorher geli:iste oder wegen ihrer 
Kleinheit normaliter nicht sichtbare EiweiBsubstanzen (durch Fallung oder 
Quellung) in Tropfchenform' in die Erscheinungtreten. Sehr nahe steht 
der triiben Schwellung die tropfige Entmischung desProtoplasmas, 
welche E. Al brech t durch Behandlung der Zellen mit ~alzli:isungen erzielte. 
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Bei der triiben Schwellung- ,vie bei der tropfigenEntmischung handelt 
es sich sehr wahrscheinlich um "innere Zustandsanderungen" der Eiweill-
16sungen im Sinne der Kolloidchemie, die ja auch sog. Entmischlmgsphano­
mene kennt. Bei der sog. va k u 0 Hi r e n Entartung, wie man sie Z. B. an Zellen 
wassersiichtiger Gewebe findet,ist das-Zellprotoplasma von groBen-"Wasser­
tropfen" durchsetzt. Rier scheint weniger eine kolloidchemische, als eine 
im engeren Sinne physikalisch-chemische (osmotische) Storung vorzuliegen. 
Ob bei der krankhaften triiben Schwellung und bei dertropfigen Entmischung 
Beziehungen der Tropfchen zu den als. Zellgranula bzw. Mitochondrien be­
kannten Protoplasmateilen bestehen, ist noch nicht geniigend aufgeklart. 
Es gibt eine eigenartige Veranderung des Zellprotoplasmas, bei welcher 
EiweiBsubstanzen in Form hyaliner Tropfen verschiedenster GroBe auftreten. 
Rier liegt es in der Tat nahe, an ein Rervorgehen der Tropfenaus Granula 
zu denken. Diese sog. "hyalintropfige Entartung" ist es gerade, welche 
Aschoff von der albuminosen Degeneration trennen und als triibe Schwel­
lung im engeren Sinne ("parenchymatose Entziindung" Virchows) be­
zeichnen mochte (s. hieriiber auch spater S. 181). 

Man darf die triibe Schwellung als intravitale Veranderung nur an einwand­
freiem Leichenmaterial diagnostizieren. Bei der Autolyse und kadaverosen Zer­
setzung konnen ganz ahnliche BHder an den Zellen gefunden werden. 

2. Verfettung des Myokards. 

Die pathologische Fe1;tbildung in den Zellen unseres Korpets kann in 
die einfache und inuie 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 Storungen des Stuffwechsels 
oder der Lebenstatigkeit. Bei der degenerativen Form hingegen liegen tiefer­
greifende, unter Umstanden zum Zelltod hinfiihi'ende Storungen (fettiger 
Zerfall der Zelle) vor. Das p~thologisch vermehrte Fett kann exogener 
Rerkunft sein, d. h. die Zellen nehmen das Fett (bzw. des sen Vorstufen) 
aus dem zugefiihrten Saftestrom auf. Infolge allzu reichlicher Zufuhr oder 
wegen ungeniigender Weiterverarbeitung bleibt das Fett im Zellprotoplasma 
in Tropfchen und Tropfen liegen. Hierbei ist daran zu €rinnern, 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 konnen die Zellen fertiges Fett 
aufnehmen (Phagozytose). Dies ist besonders bei der sog. resorptiven Vec­
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 (granulare Fettsynthese Arnolds). In anderen 
Fallen, speziell bei nekrobiotischen und autolytischen Vorgangen, kann das 
Fett endogener Rerkunft sein, namlich 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 ausfallt. Dies wiirde dann eine 
pathologische Fettvermehrung in der Zelle (morphologisch) nur vortauschen 
(Fettphanerose) . 

Eine richtige Beurteilung der pathologischen Grade von Verfettupg ist natiirlich 
nur moglich, 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 d(!r Fette ist verschieden. 
Wir konnen Glyzerinester, Cholesterinester und Lipoide im engeren Sinne 
(Phosphatide, Lezithine, Cerebroside, Fettsauren, Seifen) unterscheiden. Die 
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mannigfachsten Fettgemisehe komm,en vor. :Als Myeline wird eine chemisch 
nicht einheitliche Gruppe von (nur zum Teil doppeltbrechenden) Lipoiden zu· 
sammengefaBt, die si?h durch die Farbbar~eit ~it Neutra~rot (was auf B.eziehung 
zu Kernsubstanzen hmdeutet) und durch dIe Elgenschaft, m Wasser zu Clgentiim­
Iiche~, oft sehr bizarr ges!alt.eten, doppeI~ ~onturierten Gebilden aufzuquellen, 
auszelChnen. Solche MyelmbIldung (myehmge Metamorphose) kommt speziell 
bei nekrobiotischen Vorgangen und bei der postmortalen :Autolyse VOl. Man kann 
sich die "Myelinfiguren" (Fig. 4) leicht herstellen, wenn man ein kleines Teilchen 
postmortal veranderter Hirnsubstanz, mit einem Tropfen Wasser versetzt, unter 

o D 

o 
Fig. 4. Myelinfiguren. Vergr. 500fach. 

(Hcrgestellt durch wasserige:Aufschwemmung postmortal veranderter Hirnsubstanz.) 

Deckglas bringt und leicht quetscht. Bei starker VergroBerung sieht man rundliche, 
Hingliche, verzw~igte Gebilde mit Doppelkontur; manche dieser Gebilde haben eine 
gewisse auBere :Ahnlichkeit mit Nervenfasern. 

Die mikrochemische Trennung der fettigen Substanzen hat durch neuere 
Untersuchungen eine groDe Forderung erfahren. Es kann hier nieht auf die vielen 
Fettfarbungen 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 zeicImet sich zunachst durch 
sein physikalisch-optisches Verhalten aus. 1m frischen Praparat bei durchfallendem 
Licht sehen (infolge der starken Lichtbrechung) kleine Fetttropfchen ganz dunkel 

Fig. 5. Doppeltbrechende Fette. Vergr. lOOfach. 
(:Aus Nebennierenrinde.) 

Rechts Fetttropfen bei ungekreuzten Prismen ("Nicols") des Polarisationsmikro­
skops; die gleiche Stelle links bei gekreuzten Prismen. 1m linken Bild erscheinen 
einzeille Fetttropfen hell auf dunklem Grunde; sie zeigen das fUr :Anisotropie 

charakteristische dunkle :Achsenkreuz (fliissige Spharokristalle). 

aus; groDe Fetttropfen sind durch dunklen Randkontur und hell glanzendes Zentrum 
ausgezeichnet. In Chloroform, Ather, :Alkohol ist Fett verschieden leicht loslich; 
dagegen nicht in Sauren und Laugen. Eine altbewahrte Fettrtil.aktion, welche 
speziell die Oleinverbindungen trifft, ist ~ie Reduktion der "Uberosmium­
saure" zu Osmium; bei Behandlung mit Uberosmium.saure wird das Fett ge­
schwarzt. Mit :Anilinfarben - Sudan III, Scharlachrot - werden verschieden­
artige Fette rot gefarbt. Manche Fette (vor allem die Cholesterinester und Chole­
steringemische) sind durch Doppeltbrechung ausgezeicImet (anisotrope 
Fette, Fig. 5). Die Doppeltbrechung geht haufig beim Erwarmen verloren und 
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tritt bei Abkiihlurig wieder auf. Glyzerinester sind isotrop. Nicht selten finden 
wir das "FeW' in kristallinischer Form: Cholesterin bildet charakteristis'Che 
Tafeln (Fig. 6). Cholesterinester und Fettsauren kommen gelegentlich in Iiadel. 
formigen Kristallen (Fig. 7) zur Beobachtung. Der Schmelzpunkt dieser kristal. 
linischen Fettkorper ist verschieden; sie wandeln sich dannin Tropfen urn ("fliissige 
Sphiirokristalle"), die teils einfach, teils doppeltbrechend sind. 

Pathologische Verfettungen treffen wir an bei ungeniigender Sauerstoffzufuhr, 
bei mangelhafter Ernahrung (z. B. bei Anamien), beibakteriellen Infektionen 

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

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

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

I 
11\ 
I 

1\11 ~. 
Fig. 7. Fettsaurenadeln. 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, hangt nach Ri b bert mit dem GefaBverlauf zusammen (starkste 
Verfettung in der Umgebung kleiner Venen). Bringen wir ein winziges 
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Stiickchen der verfetteten Herzmuskulatur frisch auf den Objekttrager, zer­
zupfen das Material subtil, und setzen schlie£lich einen Tropfen 2%iger 
Essigsaure hinzu, so sehen wir bei starker VergroBetung kleinste dunkle 
Tropfchen ("Fettkornchen") in den Muskelfasern, durch welche die Quer­
streifung der l!'asern mehr oder weniger verdeckt ist. Manchmal sehen wir 
ganze Langsreihen solcher Tropfchen. Bei hochgradiger Tropfchenbildung 
ist die Querstreifung nicht mehr sichtbar, iiberdeckt durch die Tropfchen 
oder wirklich veqchwunden; die Muskelfaser ist in solchen Fallen aufs 
dichteste von Kornchen durchsetzt. Auch der Kern kann dann vollig ver-

a b 

Fig. 8. Verfettung des Myokards. CUberosmiumsaurepraparat.) Ubersichtsbild. 
Vergr. 60fach. Die verfetteten Muskelfasern geschwarzt. a und b Detailbilder. 
Vergr. 300fach. Langs. und quergeschnittene Herzmuskelfasern mit schwarz­
gefarbten Fctttropfchen im Sarkoplasma. Die langs getroffenen Fasern sind 

stark atrophisch. 

deckt oder wirklich verschwunden (aufgelOst) sein. Die Kornchen liegen im 
Sarkoplasma, also zwischen den Fibrillen und Fibril~.enbiindeln. Das 
sieht man sehr deutlich an Dauerpraparaten, die mit Uberosmiumsaure 
behandelt oder mit Sudan III und zur Kerndarstellung dann auch noch 
mit Hamatoxylin gefiirbt wurden. Die Praparate diirfen bei der Fixation 
und Harturlg nicht mit fettlosenden Mitteln behandelt sein (Ge£rierschnitte !). 
In Fig. 8 ist ein Osmiump!aparat von Herzmuskelverfettung abgebildet. 
Man erkennt auf einem Ubersichtsbild bei schwacher VergroBerung die 
fleckige Verteilung cler Verfettung an den mehr oder minder intensiv ge-
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schwarzten Partien. Bei starker VergroBerung sieht man an liingsgeschnit­
tenen Muskelfasern (Sa) die reihenfOrmige Anordnung der Fetttropfchen 
(in den interfibrillaren Ausbreitungen des Sarkoplasmas). Die GroBe der 
Fetttropfchen wechselt; es sind aber durchweg kleine Tropfchen (Sa und b). 

Man hat die 'einfache Fettbildung von der degenerativen morphoIogisch da­
durch unterscheiden wollen, daJ3 bei ersterer groJ3e, bei Ietzterer kIeine Fett­
tropfen, die keine Neigung zeigen, zu groJ3eren Tropfen zusammenzuflieJ3en, vor· 
kommen. Das stimmt nicht fur aIle FaIle; denn bei der eminent degenerativen 
Leberverfettung bei Phosphorvergiftung finden wir auch sehr groJ3e Fetttropfen 
in den degenerierenden LeberzelJen. MaJ3gebend fur die Diagnose der degene­
rativen Verfettung ist allein der Nachweis tiefergreifender Strukturveranderungen, 
besonders des Kernes. 

Die klinische Bedeutung der HerzmuskeIverfettung wird vielfach iiberschatzt. 
Geringe Grade der einfachen' V crfettung storen die Funktion des HerzmuskeIs 
wohI nicht nenncnswert. Zudem sind wIche Verfettungen haiIfig nicht die Ursache, 
sondern die FoIge von Herzinsuffizienz (Aschoff), Starker(' Grade der Ver­
fettung, insbesonderesoIche ausgesprochen degenera,tiven Charakters (besonders 
bei toxischen SchadigiIngen), sind die GrundIage von unter Umstanden schweren 
Funktionsstorungen des HerzmuskeIs. 

3. Adipositas cordis, sog. Fettherz. 

Ganzlich verschieden von ' der eben geschilderten Verfettung des Myo­
kards ist das Bild jenesZustandes, welcher als Adipositas oder Obesitas 
cordis oder schlechtweg als Fettherz bezeichnet wird. Hier handelt es 

a 

,\' , . --. . .. ' 

>b 

Fig. 9. Adipositas cordis. Vergr. 25fach. (Karminfarbung.) 
a Epikard. b Vermehrtes subepikardiaIes Fettgewebe.b1 Fettgewebe im Bereich 

des Myokards. c Myokardfaserbiindel. 
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sigh urn eine pathologische Massenzunahme jones Fettgewebes (Fettdepots), 
welches schon normalerweise unter dem Epikardium, speziell des rechten 
Ventrikels, entwickelt ist. In hochgradigen Fallen ka-nn:das ganze Myokard 
von einer dicken, subepikardialen Fettgewebsschicht bedeckt sein. Es 
kommt hinzu, daB-sich in solchen Fallen auch das interstitielle Bindegewebe 
des .Myokards in Fettgewebe umwandelt, dadurch, daB die Bindegewebs­
zelIenFett aufnehmen und zu Fettzellen werden. Dann findet man zwischen 
den Muskelfasern; ja sogar schlieBlich auch subendokardial Fettgewebe vor. 

Dieser Befund wird fiilschlich als "Fettdurchwachsung" des Herzmuskels 
gedeutet; es handelt sich aber nicht urn ein Hineinwachsen von Fettgewebe zwischen 
die MuskuJatur, sondern urn eine Art von "Metaplasie" des Muskelbindegewebes 
in Fettgewebe. 

Diese "Fettsucht" am Herzen kann wohl nur in besonders extensiver Ausbil­
dung als Grundlage fiir Herzschwiiche in Betracht gez.9gen werden. Man findet 
sie besonders hiiufig bei allgemeiner Fettsucht, bei Uberernahrung ,Plethora, 
Alkoholismus. Eine angeborene Anlage zu vermehl'tem Fettansatz spielt wohl 
hiiufig mit. 

Fig. 9 zeigt die betreffenden Verhaltnisse an einem Dauerpraparat, Es 
handelt sich urn einen sonkrechten Durchschnitt durch die Herzwand (rechter 
Ventrikel). Man sieht (bei sehr schwacher VergroBerung) unter dem Epi­
kard, welches sich als eine dunne Lage fibrillaren Bindegewebes darstellt (a), 
Fettgewebe in breiter Schichte auf dem Myokard. Dieses Fettgewebe (b) 
ist an seinem grobvakuolaren, wabigen Bau zu erkennen. DasFett wurde 
in unserem Praparat durch Alkohol extrahiert. Die Raume, in welchen 
das Fett in Form von groBen, rundlichen Tropfen lag l sind leer ("Fett­
vakuolen"). In dem vermehrten subepikardialen Fettgewebe sieht man 
die GefaBe und Nerven des Epikards eingelagert. Das gleiche wabige Ge­
webe (~) trifft man uberall auch zwischen den Muskelbundeln des Myo­
kards (c) an. Irgendwelche entzundliche oder auf Zellneubildung hinweisende 
Veranderungen fehlen vollig. Bei starker VergroBerung sieht man am Rand 
vieler Fettvakuolen einen platt gedruckten Kern. Es ist dies der Kern der 
Fettzelle, der an die Wand der Zelle geruckt und durch den groBen Fett­
tropfen, welcher die Zelle erfullt, zusammengedruckt ist. Das Protoplasma 
del' Fettzelle bildet eine dunne, membranartige Hullschicht urn den Fett­
tropfen. 

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

Myokarditis. Herzschwielen. 

Haufig wird das Myokard von kleinen oder groBeren, grauweiBlichen 
odeI' weiBen, manchmal sehnig glanzenden Herden durchsetzt gefunden. 
Diese sind als N arben, Schwielen anzusprechen und stellen das End­
result at aehr verschiedenartiger Prozesse dar. Die Bezeichming My 0 k a r­
ditis (interstitialis chronica), also Entzundung des Myokards, paBt auf 
viele FaIle nicht. Wir mussen vielmehr die Schwielen auf degenerativer 
Basis von den Schwielen auf der Basis von Entzundung trennen. Weitaus 
am haufigsten entstehen Schwielen - speziell sind es groBere, makro­
skopisch leicht sichtba-re - auf dem Boden der Atherosklerose und Throm­
bosebzw. der Embolie der KranzgefaBe. Rier handelt es sich also urn 
lokale· Zirkulations- bzw. Ernahrungsstorungen der Herzmus­
kulatur infolge von Verengerung oder VerschluB der Kranzarterienaste 1). 

1) Die Kranzartel'ien sind keine Endarterien; sie sind durch Kollateralen 
untereinander verbunden. Vora]J.ssetzung fiir einen erfolgreichen kollateralen 
Ausgleich nach Verlegung eines Kranzarterienastes sind: gesuhde, erweiterungs­
fiihige GefiiBe und geniigende Triebkraft des Herzens. 
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Diese Ernahrungsstor.ungen spielen sich unter Verfettung und N ekrose cUlr 
Muskelfasern ab.Dabei bildensich oft infarktartige Herde von Gerinnungs­
nekrose (lehmfarbige anamisehe Herzinfarkte), die spater autolytisch .er­
weichen konnen· (Myomalacia cordis). Bleiben schwere Folgen aus (Herz­
aneurysma, Herzruptur), so konnen die anamischen Nekrosen nach Resorption 
der Zerfallsprodukte durch ein "Flickgewebe" e~setzt werden, d. h. durch 
Bindegewebe, das zuerst zell- und gefaBreich ist, spater aber zell· und gefliB­
arm, schwielig-narbig wird. Auch toxischer, rein degenerativer Muskel­
zerfall kann mit (allerdings m(list 
nurmikro s kopis chnachweis-
bareIi) 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 sichtbareEntziindungs­
herde und Schwielen. Andere 
mikroskopisch kleine Schwielen 
werden bei Diphtherie, TyphUS, 
Meningokokkeninfektion, Strepto­
kokkensepsis gefunden. Echt ent­
ziindliche, perivaskulare kleine 
Schwielen findet· man auch nach 
Fleckfieber. Schwielen entziind­
licher Entstehung sind ferner die 
aus der eitrigen Myokarditis 
(HerzmuskelabszeB) hervorgehen­
den Narben. Endlich sind hier 
die syphilitischen Schwielen 
zu erwahnen, die oft groBeren 
U mfang annehmen. . 

Bei der Myocarditis rheu­
matica (Fig. 10) sieht man peri­

. vaskulare, .umschriebene Zell-
anhaufungen, die (raumlich ge­
sprochen) Knotchen darstellen 
(Aschoffs Rheumatismusknot­
chen). Auf mikroskopischen Durch­
schnitten erscheinen rundliche oder 
langliche Herdchen, die in den 
Verla uf der kleinen arteriellen Ge­
faBchen (a) gewissermaBen einge­
schaltet sind und aus ' Zellen sehr 

" 

, , , 

Fig. 10. Myocarditis rheumatica (sog. 
Rheumatisinusknotchen). Vergr. IlOfach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) a Kleine Arterie des 
Myokards: in ihrer Umgebung starke Zell­
ansammlung und zerfallene Myokardfasern. 
b GroBe Zellen, aus zerfallenen Herzmuskel­
fasern hervorgegangen. c Zellvermehn11lg 
im feineren intermuskularen Interstitium. 

verschiedener Art und Herkunft zusammengesetzt erscheinen. Man findet 
vor allem Zellenmit groBen, rundlich -ovalen, blaBgefarbten Kernen 
(Abkommlinge der Bindegewebszellen), ferner Zellen mit kleinen, runden. 
dunkel gefarbten Kernen (Lymphozy:~en); auch eosin()phile Leukozyten mit 
polymorphen Kernen kommen vor. U~~rgange der zelligen in faserige Herde 
(Schwielen) sind nachweisbar. Infolge Ubergreifens der Entziindung auf die 
benachbarte Herzmuskulatur leiden auch die Muskelfasern, an welch en riick­
laufige Ernahrungsstorungen (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 beobachten. 



14 Organe des Kreislaufs. 

In Fig. 11 ist eine Schwielenbildung bei Atherosklerosis der Kranz­
arterien abgebildet. Bei schwacher VergroBerung sieht man die Herzmus­
kulatur durch Bindegewebsmassen unterbrochen ... Eline groBere bin de­
gewebige. Schwiele setzt sich mit vielen Auslaufern zwischen die angrenzende 
Herzmuskulatur fort. Das Bindegewebe der Schwiele ist kern- und gefaB­
arm, faserreich, derbfaserig (Narbengewebe). Jiingere Schwielon sind zell­
und gefaBreicher, enthaiten oft auch Herde lymphozytarer Infiltration. 
Alte Schwielen enthalten oft reichlich elastische Fasern. Pigment in den 
Schwielen riihrt von Muskelfasern her (Lipofuszin) oder von Blutungen 
(Hamosiderin). Manchmal findet man innerhalb der Schwiele einen verengten 
oder obliterierten Ast der Kranzarterie. An der Grenze der'Schwiele sieht 
man die Herzmuskelfasern spitz zulaufend oder verbreitert an der Schwiele 

~ " . ~ .. . ... ~~-.. ." 

." .. ~ , " . . . 
, - . 

-.: .... ~ .: ... ::.. .... : "_ ..... : 

.~~~?L;~;~::;:::·:~::;>~:.~.'·: ~ - -.. 
... .. .... ;~~ .. ~-'. " ...... ..... -.. .;. '. . . -

Fig. 11. Her zsch wielen (auf arteriosklerotischer Basis entstanden). Vergr. 40fach. 
(v. Giesons Fiirbung.) Schwieliges Bindegewebe rot, Muskulatur gelb gefarbt. 

inserierend. Man wird an die Bilder des Muskelansatzes an 8ehnen erinnert. 
Manche dieser Muskelfasern sind schmal, atrophisch, besonders solche, 
die in die peripheren Teile der Schwiele eingeschlossen sind. Die Kerne 
dieser atrophischen Fasern (starke VergroBerung!) sind verkleinert, oft 
auch geschrumpft oder pyknotisch. Andere Muskelfasern in der Umgebung 
der Schwiele sind im Gegenteil hypertrophisch, breit, mit groBen Kernen 
(funktionelle Hypertrophie). . 

Die Folgen solcher Schwielenbildung auf der Basis der Kranzarteriensklerose 
sind mannigfaltig. Sehr groGe Schwielen konnen zu chronischer, mehr oder weniger 
zirkumskripter Erweiterung der Herzhohle (chron. Herzaneurysma) fiihren. Ruptur 
solcher Aneurysmen kommt kaum vor (im Gegensatz zu den Aneurysmen auf 
der Basis luetischer Schwielenbildung). Durch die Schwielen wird die Herz. 
funktion gescliiidigt, zumal die Narbenherde hiiufig 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-elastisehe (aueh stellenweise glatte Muskel­
fasern enthaltende) Membran, welehe die Herzhohle innen auskleidet und aueh die 
Papillarmuskeln, Sehnenfiiden uberzieht, sowiedureh Duplikatur sieh am Aufbau 
der Klappen beteiligt_ Die ¥embran steht mit,.dem Perimysium des Myokards in 
kontinuierliehem Zusammenhang und zeigt naeh der Herzhohle hin einen Belag mit 
platten Deekzellen (endokardiale,s Epi- oder Endothel) in .. einfaeher Sehieht. Die 
.GefaBe liegen in den tieferen Sehieh'ten des endokitrdialen Uberzugs und teiehen an 
den Klappen nur wenig uber deren Ansatzstelle ins Klappengewebe hinein. Die 
Klappen sind besonders reich an elastisehen Fasern, die an der Seite der starksten 
Spannung zu diehten Lamellen entwickelt sind (Vorhofseite bei den venosen, 
Ventrikelseite bei den arteriellen Klappen); aueh die fibrose l\iittelplatte der 
Klappen enthiilt elastisehe Fasern. An den Ansatzstellen der Klappen (den Ostien) 
ist reiehlieh derbes Bindegewebe vorhanden. 

b) Pathologische Histologie. 

Entziindungen. Endokarditis. 
Von Entzundung gefaBloser Gewebe kann man streng genom men nieht spreehen; 

denn die Erseheinungen der Entzundung (Hyperamie und Exsudation) sind an 
die GefaBe gebunden. Die Herzklappell sind zwar beim Fotus bis zum freien Rand 
vaskularisiert, im postfetalen Leben reiehen die GefaBe aber nieht weit uber die 
Ansatzstellen der Klappell hinaus. Die Vorgange, die sieh bei einer Reizung oder 
Sehadigung des Klappenendokards im postfetalen Leben abspielen, wurden also 
konsequenterweise erst von dem Augenbliek an die Bezeiehnung "Endokarditis" 
verdienen, wenn dureh pathologisehe Neubildung von GefaBen eine Vaskulari­
sation des Klappenendokards erfolgt ware_ GewiB erseheint es gezwungen, einem 
fortlaufenden ProzeB erst von einer bestimmten Phase an eine bestimmte 
Bezeiehnung zu geben_ Wir werden aber diese aus theoretisehen Uberlegungen 
sieh ergebende Sehwierigkeit nieht unuberwindlieh finden, wenn wir bedenken, 
daB die entzundli!Jhe Reaktion bei gefaBlosen Geweben nur deshalb etwas Beson­
deres bietet, wei! die Einwirkung des Reizes mit der darauffolgenden vaskularen 
Reaktion raumlieh nieht zusammenfallt. Die GefaBreaktion bei Reizung der 
Korneamitte spielt sieh am Kornealrande abo Ahnlieh ist es aueh bei den Herz­
klappen. Die Reize, die hier in Betraeht kommen, wirken vom Blut aus auf die 
Klappenoberflaehe im Bereich der meehaniseh am intensivsten in Anspruch ge­
nommenen SehlieBungsrander ein, wahrend die vaskulare Reaktion (HYIleramie 
und Exsudation) von der Ansatzstelle der Klappen ihren Ausgang nimmt. 
Die von hier aus gelicferten flussigen und zelligen Exsudate werden aber ins Klappen­
gewebe abgesetzt, und sehr bald erreichen die ehemotaktiseh angeloekten Exsu­
datzellen die Stelle der Reizung am Rande der Klappen. Man kann also ohne 
weiteres von Endol,mrditis spreehen, nur muB man sieh bewuBt sein, daB Reiz 
und entzundliehe GefaBreaktion zuerst raumlieh getrennt sind und erst im Laufe 
der Reaktion raumlieh zusammenfallen. Mit der Bildung neuer GefaBe in den 
erkrankten Klappen (s. unten) wird dann spater aueh die entzundliehe 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 yor. 

Die Ursaehe der Endokarditis ist hauptsaehlich in infektiosen (bakteriellen) 
Reizungen bzw. Sehadigungen zu suchen, wahrend rein toxisehe Momente wohl 
nur selten in Frage kommen. 

Die Endocarditis acuta tritt in zwei Pormen auf: als Thromboendo­
carditis verrucosa S. simplex, superficialis und als'rhrombo­
endocarditis ulcerosa S. septica. 

Die Thromboendocarditis verrucosa ist eine sehr hiiufige Ma.nifestation 
der rheumatischen Infektion, kommt aber auch bei anderen Infekt.ionskrank­
heiten (Pneumonie, Diphtherie) vor. Sie hat ihren Namen von wiirzchen­
formigen Auflagerungen, welche besonders an den SchlieBungsrandern der 
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Herzklappen auftreten. Diese Auflagerungen sind thrombotische Abschei­
dungen aus dem Hlut (Plattchen, Leukozyten, Fibrin). Sie bilden sich auf 
dem Boden einer Lasion der endokardialen Oberflache. 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. Spaterkommt es auch zur Gefa.Bneubildung im entziindeten 
Klappengewebe. Die jungen Gefa.Be und Bindegewebszellen dringen in die 
thrombotischen Auflagerp.ngen vor und ersetzen sie aUmahlich (Organisation). 
Bei der Heilung bleiben Verdickungen der Klappen (der Sehnenfaden usw.) 
zuriick. Ferner entstehen Verwachsungen und Schrumpfungen des Klappen­
apparates (Stenosen und Insuffizienzen der Klappen), besonders dann, 

c 

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

a Klappengewebe, stark zellig infiltriert. b i Altere thrombotische Auflagerungen 
(zusammengesinterte Plattchen). b2 Frische thrombotische Auflagerungen (kornige 
Plattchenmassen). c Entziindlic.h neugebildetes, zellreich!ls Granulationsgewebe, 

in die thrombotische Auflagerung vordringend. 

wenn der Proze.B langer dauert oder ofter rezidiviert. Kalkeinlagerungen 
schlie.Ben 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 Schadi­
gungen des Klappengewebes, die sich als mehr oder weniger tiefgreifende 
Ne,krosen, eitrige Infiltrationen usw. zu erkennen gebeu. 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, Puforationen der Klappen 
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 rheumatic a verrucosa). Vielleicht bereitet die Endocarditis 
simplex gelegentlich den Boden fUr eine Endocarditis ulcerosa vor (Sekundar­
infektion). Eine mehr schleichend verlaufende Form der Endocarditis 
ulcerosa ist als End 0 car d i tis len t a bekannt und haufig durch herdfi:irmige 
Glomerulonephritis kompliziert. Als Erreger wird hier in vielen Fallen 
der Streptococcus viridans (manchmal auch der Mikrococcus flavus) gefunden. 

Die Atheroslderose der Herzklappen ist ein ProzeB von riicklau­
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). 

c 

b 

Fig. 13. Endocarditis verrUCOE,a rhcumatica der Mitralis. Vergr. 50fach. 
(Hamatoxylinfarbung.) Stadium der Organisation. 

a Verdicktes Klappengewebe mit vielen GefiiLlen. b Endokarditische Effloreszenz 
= durch faseriges Bindegewebe ersetzte thrombotische Auflagerung. b1 Zell­
reieheres Bindegewebe am Stiel der Effloreszenz. c Frische (noeh unorganisierte) 

thrombotisehe Auflagerung. 

Es sind gewucherte fixe Zellen und Wanderzellen (Leukozyten, Lympho­
zyten). Dem Klappengewebe sind thrombotische Massen aufgelagert. Sie 
bestehen hauptsachlich aus Blutplattchen; Leukozyten sind da und dort 
reichlicher eingelagert. Die alteren Plattchenabscheidungen haben bei 
starker Vergri:iBerung ein mehr homogenes Aussehen (Zusammensinterung der 
Plattchen - bei bl ); die frischen thrombotischen Auflagerungen zeigen ein 
lockeres GefUge und bei starker Vergri:iBerung eine feinki:irnige Beschaffen­
heit (bei b2). 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. 13) zeigt bei sehr schwacher Vergri:iBerung eine 
altere (rekurrierende) Endocarditis verrucosa mit frischeren Auflagerungen 
(Mitralis). Das Klappengewebe ist verdickt und von zahlreichen GefaBen 
durchzogen (a). Reichliche Zellen durchsetzen dassel be; sie sind zum Teil 
deutlich urn die GefaBe angeordnet. Dem Klappengewebe sitzt eine "endo-

Bor st, Histologie. 2. Aufl. 2 
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karditiscbe EHloreszenz" auf (b). Sie besteht aus fast vollig organisiertem 
tlJ,rombotischen Material, d. h. sie ist von Bindegewebsfasern und -zellen 
d?rchsetzt. Bei bi 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 V orbemerkungen. 

Das Perikard ist, wie das Endokard, eine fibros-elastische Haut. Auch hier 
findet sich nach der Lichtung des perikardialen Sackes hin ein Abschlu13 durch 
eine einfac~~ Schicht polygonaler platter Deckzellen. Zwischen diesen finden 
sich feine Offnungen (Stomata) fiir den Siifteaustausch zwischen Herzbeutel­
inhalt und den Lymphgefii13en des Perikards. Wir unterscheiden das Pericardium 
viscerale oder Epikard yom Pericardium parietale. Das Epikard enthalt reichlich 
Blut- und Lymphgefa13e (und Nerven); es steht mit dem Perimysium der Herz­
muskulatur in kontinuierlichem Zusammenhang. Es enthalt auch Fettgewebe; 
an manchen. Stellen schiebt sich eine mehr oder weniger dicke Schichte Fettge­
we bes zwischen Epikard und Myokard ein (s. auch bei Fettherz S. 11). Auch das 
parietale Perikard ist reich an Blut- und Lymphgefa13en. Man kann an ihm eine 
innere serose und eine au13ere fibrose Schichte unterscheiden. 

b) Pathologische Histologie. 
En tziind un gen. Perikardi tis. 

En tziind ungen 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 Uramie) 
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, purulent a , haemorrhagica usw. Bei der Pericarditis 
fibrinosa bildet sich unter entziindlicher Rotung der Membran ein hauch­
artiger Schleier an der Oberflache aus, der durch die Abscheidung von Fibrin 
bedingt ist. Diese Triibung, verbunden mit Abnahme des Glanzes der Ober­
flache, nimmt zu und geht mit Fortschreiten der Fibrinablagerung in eine 
feine Rauhigkeit der perikardialen Flachen iiber (klinisch: Reiben!). Durch 
die Herzbewegungen und die dadurch bedingten Verschiebungen der mit 
klebriger Fibrinmasse bedeckten Perikardialblatter entstehen leistenartige 
Erhabenheiten und schlieBlich eine zottige BeschaHenheit der fibrinbede~kten 
Oberflache (Cor villosum). Bei langer dauerndem Verlauf kommt es zur 
Organisation des fibrinosen Exsudates. Bei Ausheilung bleiben Verdickungen 
und Verwachsungen des Perikards zuriick; eventuell kommt es zur volligen 
Obliteration des perikardialen Sackes. Verkalkungen und Verknocherungen 
konnen sich anschlieBen, manchmal in solchem U mfang, daB das Herz in 
einen starren Kalkpanzer eingeschlossen erscheint. . Da das Perikardium 
mit dem interstitiellen Bindegewebe des Myokards kontinuierlich ;.'!usammen­
hangt, ist es verstandlich, daB perikarditische Prozesse durch Ubergreifen 
haufig 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. 
1m perikardialen Bindegewebe zeigt sich Hyperamie und Leukozytenemi­
gration; Fibrinausscheidungen werden auch hier gefunden. Die Leukozyten 
dringen mehr und mehr in das auf der Perikardoberflache abgelagerte Fibrin 
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ein. Die iiJteren Fibrinlagen quellen und sin tern zusammen und bilden 
homogene, oft grobbalkige Massen; das frischer exsudierte Fibrin zeigt 
eine mehr feinfaserige Beschaffenheit. Eine Pericarditis fibrinosa' in bel. 
ginnender Organisation fiihrt unser Bild (Fig. 14, schw. yergr.), vo~. Das 
Myokard zeigt in seinen subepikardialen Schichten (a) eme Verbre~~erung 
und m.iiBige zellige Infiltration des Interstitiums (entziindliches Odem). 
Das Epikard (b) erscheint als 
eine mehrfache Lage fibrilHireri 
Bindegewebes, welches reichlich 
von entziindlichen Exsudat­
zellen durchsetzt ist (Kern­
vermehrungimEpikard!). Dem 
Epikard aufgelagert ist eine 
sehr breite Schicht, welche 
das fibrinose Exsudat darstellt 
(c, d, e). In ihren tieferen 
Lagen (c) ist diese Schicht 
iiberaus zellreich:, es ist dies 
die Zone der beginnenden d.··· ",.,. ,.-

Organisation des Fibrins. Die 
mittleren und oberen Lagen 
zeigen teils iiJteres, zusammen­
gesin tertes (d), teils frisch ex­
sudiertes, maschiges Fibrin (e); 
letzteres zeigt eine unregel­
miiBige, zottige Oberflache. 

Die sog. organisierenden 
Prozesse stellen Wucherungen 
eines jungen , gefiiBreichen 
Bindegewebes dar, welches 
Granulationsgewebe ge­
nannt wird. Diese Binde­
gewebswucherungen fiihren zur 
Abkapselung von Fremdkor­
pern, zur Um- und Durch­
wachsung und damit zur Aus­
heilung von Nekrosen und In­
farkten, zur Substitution von 
Exsudaten und Thromben. Alle 
diese ausheilenden Vorgange 
werden unter dem Begriff der 
pathologischen Organisa­
tion zusammengefaBt. Granu­
lationsgewebe erscheint auch 

Fig. 14. Pericarditis fibrinosa (rheu­
matica) in organisatione. Yergr. 35fach. 
(Karminfarbung.) a Myokard: Odem und cnt· 
ziindliche Zellinfiltration des Interstitiums. 
b Epikard, ebenfalls entziindlich infiltriert. 
c Von Gra~ulationsgewebe ersetzte 'Exsudat­
schicht. d Alteres, zusammengesintertes, fibri. 
noses Exsudat. e Frisch exsudiertes, faserigtis 

Fibrin. 

bei der Heilung von flachenhaften auBeren ~nd inneren Wunden. 
Hier bildet es einen dunkelrotlichen hOckerigen Uberzug der Wundflache 
(Wundgranulationen). Voneinem $olchen Fall stammt das Praparat 
Fig. 15. Es solI die Zusammensetzung des Granulationsgewebes bei starker 
VergroBerung aufweisen. Wir sehen 1. GefaBe junger Bildung: Endothel­
rohren (a) mit groBen, protoplasmareichen Endothelzellen; 2. junge Fibro­
plasten: rundliche, langliche, spindlige Zellen (b) mit charakteristischen 
Kernen. Diese sind chromatinarm, zeigen zarte Chromatinpunktierung und 
haben 1-2 Nukleoli; die Kernmembran ist scharf gezeichnet; Mitosen (bI ) 

in solchen Zellen find en sich. 3. Wanderzellen histiogener und h3matogener 
2* 
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Abkunft. Darunter finden sich polymorphkernige und polynukleare 
Leukozyten (c); sie gehOren in der Mehrzahl der neutrophil gekornten Abart 
an'; in manchen Fallen, besonders als Reaktion auf EiweiBzerfalI (Karzinom) 
oder eiweiBartige Stoffw€chselprodukte (Parasiten) treten eosinophile 
Leukozyten a1;lf; auch basophile Leuko~yten (sog. Mastleukozyten) werden 
manchmal reichlicher gefunden. Ferner Lymphozyten und deren Abart. 

\1 
Ii 

Fig. 15. Granulationsgewebe. Vergr. 300fach. (Hamatoxylinfarbung.) 
a Neugebildete GefiiBe (Kapillaren). b Fibroplasten. b l Mitosen in Fibroplasten. 

c Polymorphkernige Leukozyten. d Plasmazellen. 

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

4. Geni.Be. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Blutgefii.J3e zerfallen in Arterien, Venen und Kapillaren. Gemeinsam 
ist allen das innerste, den Gefallinhalt zunachst umschlieBende, aus platten ZeUen 
zusammengesetzte sog. Endothelrohr. Die Kapillaren stellen nur solche Endo­
theltohren dar. Ein syn z y ti ale r Aufbau derselben ist, wenigstens fiir Kapil­
laren gewisser Organe, festgestellt. Sonst konnen durch Versilberung Zellgrenzen 
dargestellt werden (Niederschlagsbildung in einer sog. Kittsubstanz zwischen den 
Zellen). Manche Autoren unterscheiden an der AuBenseite des Endothelrohrs 
eine zarte homogene Grundmembran. Umspinnende Zellen an den Kapillaren wer­
den Perizyten (R ouge tsche Zellen) genannt. Feinste Liicken in der Kapillarwand 
sind die sog. Stigmata und Stomata. Fiir eine selbstandige Tatigkeit (Kontraktilitat) 
derKapillaren wird gegenwartig wieder sehr nachdriicklich eingetreten (Kapillar­
mikroskopie!). AIle nicht kapiIlaren BlutgefaBe zeigen auBer dem Endothelrohr 
noch mehr oder weniger ansehnliche und kompliziert aufgebaute auGere Gefii.G­
lagon, die von manchen Anatomen unter dem Namen der Accessoria zusammen­
gefaBt werden. Wir unterscheiden an dieser Accessoria bei Arterien und Venen drei 
~chichten: Intima, Media und Adventitia. Der Bau .der Arterien wechselt 
innerhalb eines allgemeinen Schemas je nach der GroBe (dem Kaliber) des GefaBes, 
dann aber auch je nach den: Organen. Darauf kann nicht naher eingegangen werden. 
Man unterscheidet kleine, . mittlere und groBe Arterien. GroBe und mittlere 
Arterien haben unter dem Endothel eine Intimaschichte; sie besteht aus elasti­
schem Gewebe, Z. T. (Aorta) auch aus Bindegewebe, und schlieBt gegen die Media 
mit einer elastischen Lamelle (Lamina elastica internal ab. Auch langs ver-



GefiiBe. 21 

laufende glatte Muskelfasern kommen in den tiefen Intimaschichten groBer Artcrien 
vor. Bei kleineren Arterien fehIt eine eigentliche Intima, d. h: hier liegt das Endothel 
einer elastischen (gefensterten) Grenzmembran direkt auf. Die Media ist eine 
zirkuliir orientierte elastisch-muskuliise Schicht. Je griiBer das GefiiB, desto 
mehr liberwiegen im allgemeinen die ringfiirmig verlaufenden elastischen Fasern 
und Lamellen, die durch verschiedenartige Verbindungen untereinander zusammen­
hiingen und zwischen sich die· ebenfalls zirkular angeordneten glatten Muskel­
fasern fassen. Je kleiner das GefiiB ist, desto mehr treten die elastischen Elemente 
zuruck gegenuber der glatten Muskulatur. Kleine Arterien haben .uberhaupt 
keine elastischen Fasern in der Media, sondern nur Muskelzellen. So kiinnen wir 
GefiiBe von elastischem Typ und solche von muskuliisem Typ unterscheiden. 
Die Hauptschlagader des Kiirpers, die Aorta, zeigt den elastischen Typ in hiichster 
Ausbildung. Wir sehen in diesen 8trukturunterschieden der groBen und der kleinen 
Arterien den Ausdruck besonderer funktioneller Eigentumlichkeiten. Je mehr 
herzwiirts die Arterien liegen, desto mehr genugt 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 Krafte mit und sind 
daher mehr auf Kontrakt.ilitiit eingestellt (muskuliiser Typ). Diese Mitwirkung 
ist sehr wahrscheinlich nicht nur auf die Widerstandsregulation beschriinkt (GefiiB­
tonus), sondern ist auch im Sinne einer aktiven .!,eilnahme 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 hiiufig 
durch eine elastische Grenzschicht abgesetzt (Lamina elastica external; sie 
fehlt den groBen Arterien. Die A d v e n tit i a besteht aus einem kollagen und elastisch 
impriignierten Fasergeflecht. Auch liingsverlaufende glatte Muskelfasern kummen 
in der Adventitia mittlerer Arterien vor. Die Adventitia geht ohne scharfe Grenze 
in das umgebende Bindegewebe uber. In der Adventitia der mittleren und griiBeren 
GefiiBe finden wir die erniihrenden GefiiBe der Arterienwand (Vasa vasorum); 
ferner fiihrt die Adventitia die griiBeren GefiiBnerven. Die Vasa vasorum ver­
sorgen die Media mit Kapillaren, wiihrend die Intima frei von GefiiBen bleibt. 
Die mittleren und groBen Venen zeigen ebenfalls Intima, Media uhd Adventitia, 
wenn auch diese Schichten nicht so scharf gegeneinander abgegrenzt sind wie bei 
den Arterien. 1m allgemeinen sind die Venen bindegewebsreicher als die Arterien. 
In der Adventitia griiBerer Venen finden sich liingsverlaufende glatte Muskel­
fasern. 1m ubrigen weiehen die Venen der einzelnen Kiirperregionen nicht un­
wesentlich im Bau (besonders der Media) voneinander ab. Eine besondere Eigen­
tumlichkeit der Venen sind die (von der Intima gebildeten) Klappen. 

Fiir die Beurteilung krankhafter Verhaltnisse ist es wichtig, zu wissen, 
daB die BlutgefaBe 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 muskulosen GefaBhypertrophien, die bei starkerer 
funktioneller Inanspruchnahme der GefaBe sich ausbilden (z. B. bei dauernd 
starkeren Gefai3fiillungen, Anderungen der Durchstromung, Blutdruck­
erhOhungen). Immerhiri haben wir es auch hier mit Anpassungserschei­
nungen zu tun. Auch die bindegewe bigen Hypertrophien der Gefai3wand 
(Intima, Media) pathologischer Art, die das Bild der sog. Gefai3sklerose 
ausmachen, haben vielfach ko m pensa torischen Charakter und sind 
Reparationen bei anderweitiger Erkrankung der Gefai3wand (s. S. 23). Das 
so entstandene Bindegewebe kann neue elastische Fasern und neue Grenz­
schichten bilden. Es erleidet aber haufig auch regressive Umwandlungen, 
vor aHem Hyalinisierung und Verfettung. Betrachtliche bindegewebige Ver­
dickungen der Intima entstehen auch bei Heilung von GefaBverletzungen 
und bei Organisationen von Thromben. AHe diese Anpassungs- und 
Ausheilungsvorgange in der GefaBwand miissen als sekundare Erscheinungen 
von p ri mar e n pathologischen GefaBprozessen unterschieden werden. Ganz 
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besonders gilt dies fiir die In tim apr 0 z e sse 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 Veranderungen der Arterien, die zwar nicht 
ausschlieBlich unter dem EinfluB des Alters zustande kommen, bei denen 
aber doch der funktionelle Aufbrauch der spezifischen Elemente der GefaB­
wand wahrend des Lebens eine groBe Rolle spielt, sind zu nennen 1. die 
senile GefaBatrophie, die zu einfachem Schwund der elastischen und 
musku16sen Bestandteile, zu Ersatz derselben durch Bindegewebe und 
damit zu allmahlicher Erweiterung der GefaBe fiihrt (senile Angiosklerose 
und Angiektasie); 2. die senile GefaBverkalkung, die vor allem in 
den GefaBen von musku16sem Typ (s. S. 21) sich abspielt und zu ausge­
dehnten Mediaverkalkungen fiihrt; 3. die hyaline Entartung der 
kleinen Organarterien, die mit subendothelialen hyalin en Ablagerungen 
beginnt und zur Verengerung (evtl. Obliteration) der GefaBe fiihrt. In beson­
deren Fallen (bei Hypertonie) tritt diese Erkranlmng relativ friihzeitig 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 anamischer Hirn­
erweichung. Das grobanatomis.che Bild, das uns dieser, auf viele Jahre, 
ja Jahrzehnte hin ausgedehnte KrankheitsprozeB in seiner vollen Ausbildung 
vor Augen fiihrt, ist ein sehr vielgestaltiges. Es zeigt uns eine schwere Defor­
mierung (Virchows Endarteriitis deformans) der normalerweise 
~piegelglatten Innenhaut der Arterien, besonders der Aorta und ihrer groBen 
Aste, ferner der Organarterien, vor aHem des Herzens und des Gehirns. 
Betrachten wir eine atherosklerotische Aorta von innen her, so sehen wir 
wei'Bliche, oft beetartig erhabene,besonders urn abgehende Seitenaste 
gelegene Verdickungen der Intima (Sklerosen). Daneben sind ahnliche 
Beete von gelber Farbe (verfettete Herde) zu sehen (A theromatose). 
An anderen Stellen wieder sind die gel ben Beete usuriert bis zur Bildung 
kleiner und groBerer sinuoser Defekte der Intima, auf deren Grund fettige 
Zerfallsmassen liegen (aufgebrochene atheromatose Herde, a thero rna tose 
Geschwiire). Manche dieser Defekte zeigen sich bedeckt mit thrombotischen 
Abscheidungen (P arietal thro m ben). Endlich finden sich 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 konnen verkalken. 
Mit dieser Schilderung ist zugleich die zeitliche Aufeinanderfolge der Ver­
anderungen bezeichnet. Der ganze ProzeB spielt sich in der Intima abo Er 
ist durchaus degenerativer Natur und hat mit Entziindung ~ichts zu tun; 
daher ist von der Bezeichnung Endarteriitis ganz abzusehen. Uber die aller­
ersten Anfange des Prozesses wissen wir nichts Sicheres. 

Da man Verfettungen in der Intima, Verkalkungen in der Media der Arterien 
schon in sehr fruhem Alter, ja sogar schon bei Kindern, nachgewiesen hat, sind 
manche geneigt, die Anfange der Atherosklerose weit ins jugendliche Alter zuruck­
~uverlegen. Dies scheint nicht gerechtfertigt; denn derlei Verfettungen und Ver­
kalkungen bei Jugendlichen sind sicher haufig nur vOl:iibergehende und vollig rii.ck­
bildungsfahige Veranderungen, und es iet gar nicht erwiesen, daB sie dauernd 
und progressiv sind und die Anfiinge der Atherosklerosc darstellen. Was speziell 
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die Verfettungen anlangt, so gibt es sicher derartige Ernahrungsstiirungen in der 
Intima (bei akuten Infektionen, Iptoxikationen z. B.), die gar nicht mit Intima­
wucherungen verkniipft sind und durchaus reversible Prozesse darstellen. Mit 
riicklaufigen Ernahrungsstiirungen der GefaBwand beginnt freilich auch die Athero­
sklerose sensu strictori. 

In welcher Schicht der GefaBwand die primaren Sti:irungen 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 Zerfallsvorgange an den elastischen Fasern und auf Ver­
fettungen in der Inti rna hinweisen. Diese regressiven Vorgange fiihren 
zu (reparatorischen) Verstarkungen der Intima, zu Sklerosen, die im wesent­
lichen fibroelastische Hyperplasien der Intima darstellen (s. oben S. 21). 
Der fettige Zerfallsherd wird dadurch gegen das GefaBlumen hin "abgedeckt". 
An diesen Sklerosen spielen sich aufs neue Zerfallsprozesse und Verfettungen 
ab, die besonders in den tieferen Intimaschichten groBere Ausdehnung an­
nehmen und zur Bildung fettiger Erweichungsherde fiihren. In dies en 
"atheromatosen" Erweichungen finden sich viel doppeltbrechende Fette 
(Cholesterin). Der geschwiirige Aufbruch der Erweichungen, die Thromben­
ablagerungen und Verkalkungen sind weitere Folgen 'dieser regressiven 
Vorgange 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). 
A.ndererseits gehOren auch (diffuse) Erweiterungen (Aorta und deren 
Aste), ferner Rupturen der erkrankten GefaBe (Gehirn) zu den haufigen 
Folgen der Atherosklerose. Komplikationen entstehen durch Thrombose 
und Embolie. 

Eb~nso wie \iber die ersten Anfange der Atherosklerose ist auch iiber die A tio­
logie dieser eigenartigen Krankheit das letzte Wort noch nicht gesprochen. Man 
wird drei Momente als zusammenwirkende Faktoren anerkennen miissen: Ein­
mal em endogenes, angeborenes und evtl. ererbtes Moment, eine gewisse Schwache 
des GefaBsystems ab ovo (Arteriosklerotikerfamilien!); dann Schadigungen der 
GefaBwand durch Stoffwechselstiirungen (vgl. die experimente!~e Erzeugung 
der Atherosklerose durch CholesterinfiitterUIig oder tietgreifende Anderung des 
Ernahrungsregimes) bzw. durch Gifte (Nikotin, Blei, Alkohol, Infektionen!); 
endlich ein mechanisches Moment, namlich das der funktionellen iibermaBigen 
Inanspruchnahme der GefaBe. Letzteres Moment zeigt die Atherosklerose als 
ein Glied in der Kette der sog. Abniitzungskrankheiten, und laBt uns den 
Zusammenhang derselben mit iibermaBiger kiirperlicher, geistiger (und seelischer) 
Anstrengung und mit Blutdruck steigernden Erkrankungen (Alkoholismus, Ne­
phritis usw.) ebenso verstehen, wie die oft eigenartige Lokalisation des Prozesses 
auf bestimmte GefaBgebiete des Kiirpers. Hueck will die Abnutzung nicht nur 
mechanisch, sondern auch che misch verstanden wissen. 

Das Praparat (Fig. 16) von Atherosklerose der Aorta, das uns zur Unter­
suchung vorliegt, ist mit Karmin und Weigerts Elastinfarhung behandelt. 
Die Kerne der Zellen sind rot, die elastischen Fasern blauschwarz. gefarbt. 
Bei sehr schwacher VergroBerung unterscheiden wir zunachst die einzelnen 
Schichten der Aorta. Am deutlichsten hebt sich die Media (b) als dunkel­
blauschwarz gefarbte, 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 GefaBdurchschnitte 
(Vasa vasorum) sehen. Wah rend Media- und Adventitia keinerleinennens­
werte pathologische Veranderungen zeigen, erscheint die Intima (a) hoch­
gradig und sehr unregelmaBig verdickt. Die Grenze .gegen die Media hin ist 
nicht iiberall scharf zu bestimmen. Das riihrt davon her, daB die verdickte 
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Intima selbstsehr 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 ubereinander gelegen, ein Bild, welches den schubw6ise fort­
schreitenden ProzeB gut illustriert. Die Verdickung der Intima ist am ganzen 
Praparat nachweisbar; an oiner 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 jungste Neu­
bildungsschichte. In der beetartigen Sklerose kommt aber noch etwas 
anderes zu Gesicht. Es siI,ld hier Stellen, die nicht nur ohne Elastinfarbung, 
sondern auch ohne jede Rerntinktion sind (d); diese Stellen erscheinen auch 

d 
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Fig. 16. Atherosklerose der Aorta. Vergr. 15fach. (Karmin. Weigerts 
Elastinfarbung. ) 

a Beetartig verdickte Intima. b Media. c Adventitia. d Fettiger. Nekroseherd in 
der Intima. 

von Lucken durchsetzt, aufgelockert, wie in Zerfall begriffen. Hier haben 
wir in der Tat fettig!=ln Zerfall und Nekrose vor uns, und es entsprechen diese 
Stellen dem atheromatosen Stadium des Prozesses. Die schweren Ver­
anderungen in der Intima kontrastieren sehr auffallend gegen die so gut wie 
unbeteiligten ubrigen Schichten der GefaBwand, so daB in der Tat der ganze 
atherosklerotische ProzeB auf die Innenhaut beschrankt erscheint. 

Das ergibt sich auch bei U ntersuchung mit starkerer VergroBerung. 
Wir sehen hier die Bindegewebsbundel der Adventitia, dazwischen hinein­
gewirkt die elastischen Fasern, alles in normaler Anordnung und in normalen 
Starkeverhaltnissen. Auch an den Vasa vasorum der Adventitia finden 
sich keine Veranderungen. 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
erschoiimngen zeigen, sieht man die rotlich gefarbten Rerne der glatten 
Muskulatur. In der verdickten Intima aber sehen wir massenhaft feine 
und feinste neugebildete elastische Fasern. Die olastische Neubildung ist 
besonders stark in den tieferen (alteren) Schichten der verdickten Intima. 
Viele der elastischen Fasern zeigen feinkorniges Aussehen (Zerfall ?). Zwischen 
den elastischen Fasern ist uberall streifiges kernarmes Bindegewebe zu 
sehen. In der atheromatOsen Partie ist volliger Kern- und Fasermangel 
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Iestzustellen; man sieht hier ein vollig nekrotisches, in Zorfall begriffenes 
Gewebe. Die Lucken, die deri Zerfall anzeigen, sind zum Teil eigenartig 
spaltfortnig, scharfbegrenzt; dim~e leeren Spalten entsprechen in ihrer Form 
Fettsaure- und Cholesterinkristallen. Die Kristalle selbst sind durch die 
Behandlung der Rraparate mit Alkohol und Ather. aufgelOst. 

Die Verfettungen in der Intima konnen aueh mit Sudanfarbung naehgewiesen 
werden: man findet dann die Fetttropfehen in Endothelien, Intimazellen, ferner 
aueh in der Grundsubstanz, in welcher die elastisehen und kollagenen Fibrillen 
eingebettet sind; sehlie13lieh aueh frei in Spalten und Lucken des Gewebes. 

2. Spezifiscbe Entziindungen. 

Mesaortitis luetica. 

Die a k u t en Entzundungen 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 GefaBwand fortschreitet 
(Endo-Meso-Periarteriitis). Neben zelligen Infiltrationen und Wucherungen 
finden sich dabei oft auch herdformige Nekrosen der GefaBwand. Chro­
nische Entzundungen sind durch Bindegewebsproduktionen (Sklerosen) 
ausgezeichnet; sie sind haufig Ausheilungen akuter Proze'lse (s. S. 21), 
wobei vor allem durch Thrombusorganisationen starkere Intimaverdickungen 
entstehen, die bei kleineren GefaBen zur Verengerung und Obliteration 
des Lumens fiihren. Daneben werden noch atiologisch dunkle, sog. essen­
tielle Formen von "Endarteriitis obliterans" unterschieden 1). Rine 
eigenartige multiple entziindliche Erluankung der Arterien ist die sog. 
Periarteriitis nodosa. 

Spezifische Entziindungen der Arterien sind vor allem die tuber­
kulosen und syphilitischen. Die tuberkulOse Infektion kann von 
innen her (d. h. vom Blut aus) erfolgen und zur Entwicklung von primaren 
Intimatuberkeln fiihren. Viel haufiger werden die Arterien von auBen her 
durch Ubergreifen tuberkuloser Prozesse der Umgebung ergriffen. Throm­
bosen und Obliterationen der GefaBe konnen auch hier die Folgen solcher 
Entziindungen sein; andererseits konnen Erweiterungen (Aneurysmabildung 
per arrosionem) und Rupturen (Lungenblutungen der Phthisiker!) auftreten. 
Die Syphilis ergreift die GefaBe in allen Stadien. Sehr charakteristische 
Formen gehoren dem tertiaren Formenkreis der Lues an. Die gummose 
Arteriitis fiihrt unter einfach entziindlicher und spezifisch gummoser Zell­
infiltration zu Verdickungen und Obliterationen der kleineren Arterien. Sehr 
charakteristisch sind die Veranderungen an den Arterien der Hirnbasis bei 
der von Heubner beschriebenen Form. An der Aorta manifestiert sich die 
Lues in einer an die vulgare Atherosklerose (freilich nur sehr auBerlich) 
erinnernden Form. Friiher wurde die Aortenlues sehr haufig mit der vulgaren 
Atherosklerose zusammengeworfen. Heute unterscheiden wir die beiden ana­
tomischen Krankheitsbilder sehr genau, sowohl grobanatomisch als mikro-

1) Der Formenkreis der "Endarteriitis" sehrankt sieh sehr ein, wenn man die 
sekundaren Intimaprozesse, die als Anpassungsvorgange, Reparationen und 
pathologisehe Organisationen gelten durfen, abzieht. Streng genommen konnte 
von Endarteriitis uberhaupt nieht gesproehen werden, weil die Intima ja keine 
GefiiJ3e hat, somit Hyperamie und Exsudation hier nieht auftreten konnen. Erst 
wenn sieh pathologiseherweise Gefa13e in der Intima neubilden, ist die Entwieklung 
eines selbstandigen Entzundungsprozesses moglieh. Entzundliehe Exsudate 
konnen aber von Adventitia und Media her auf die Intima ubergreifen .. Das ge­
sehieht haufig, und insoferue mag es erlaubt sein, von Endarteriitis zu spreehen, 
welln man im Auge behalt, daJ3 es sieh nieht urn eine selbstandige, sondern urn 
eine fortgeleitete Entzundung in der Intima handelt. Die Verhaltnisse liegen 
hier ahnlieh wie bei anderen gefa13losen Geweben (Endokard, ·Kornea). 
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skopisch. Die Aortenlues kommtin viel friiherem Lebensalter vor als die 
vulgare Atherosklerose. Die Aortensyphilis lokalisiert sich im Anfangsteil 
der Aorta und nimmt gegen die Aorta abdominalis hin mehr und mehr abo 
Die vulgare Atherosklerose nimmt nach der Peripherie hin im Gegenteil an 
In- und Extensitat zU. Die Aortenlues neigt viel mehr zur Aneurysmen-

, 
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Fig. 17. Mesaortitis luetica. Vergr. 35fach. (Karmin - Weigerts 
Elastinfarbung. ) 

a Kompensatorisch verdickte Intima. b Media. c Adventitia. d Verdickte und teil 
weise obliterierte GefaBe in Media und Adventitia. e, f Syphilitische Zellinfiltrate 
der Media mit Zerstorung der elastischen Lamellen. g Zellinfiltrate der Adventitia. 

bildung als die vulgare Atherosklerose; fast alle Aortenaneurysmen, beson­
ders die umschriebenen, sackfOrmigen, sind syphilitischer Natur. Die Aorten­
lues ist durch sklerosierende Prozesse, die vulgare Atherosklerose durch 
Verfettungen, Geschwiire, Verkalkungen ausgezeichnet. Bei Lues 
erscheint die Intima aortae wei.Blich verdickt und dabei uneben, da sich 
zwischen den Verdickungen iiberall narbige, gegen die Media hin gerichtete 
Einziehungen finde~. Bis zu einem gewissen Grade charakteristisch ist 
auch bei Lues das Ubergreifen der Intimasklerosierungen auf die Abgange 
aer GefaBe, besonders der Koronararterien, und auf die Klappen. Durch 
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Kombination mit vulgarer 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, wahrend die Intima nur 
sekundar (kompensatorisch) beteiligt ist. Unser Praparat (Fig. 17) ist genau 
so vorbehandelt wie das Praparat von Atherosklerosis aortae (Karmin­
Elastinfarbung). Bei schwacher VergroBerung erkennen wir wieder leicht 
die drei Schichten der Aortenwand (a, b, c). Aber welch ein Unterschied 
gegeniiber der Atherosklerose! Hier, bei der Aortenlues, sehen wir die breite, 
schwarzblau gefiirbte Mediazone vielfach durch (rosa gefiirbte) zellreiche 
Herde (e, f) unterbrochen, die zum Teil deutlich um GefiiBe herumliegen. 
Diese Herde entsprechen den "mesarteriitischen Flecken" Kosters. In 
ihrem Bereich sieht man auch verdickte und obliterierte GefaBe (d) in der 
Media (Vasa vasorum!). Da und dort treten in den Herden ungefiirbte 
Stellen (N ekrosen) hervor. An Stelle der Herde ist das elastische Lamellen­
system der Aortenmedia unterbrochen, zerstort. Gelegentlich sieht man 
die Mediaherde auch auf die Intima iibergreifen. Die Intima (a) ist stark 
(auch stellenweise beetartig) verdickt. Wir diirfen diese Intimahyperplasie, 
die in ihrer Intensitat der Mediazerstorung parallel geht, als eine sekundare, 
also als einen reparatorischen und kompensatorischen Vorgang auffassen. 
Die·Schwachung der Media wird mit Verstarkung der Intima beantwortet. 
Diese Intimaverdickung zeigt relativ wenig feine neugebildete elastisuhe 
Fasern, hauptsachlich besteht sie aus Bindegewebe. Fettige Zerfallserschei­
nung8n treten an der verdickten Intima nirgends in auffalliger Weise hervor. 
Die Adventitia ist ebenfalls pathologisch verandert: sie erscheint verdickt; 
herdformige, zellige (entziindliche) Infiltrate (g) sind schon bei schwacher 
VergroBerung sichtbar. Vor aHem 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 N ekrosen. 
Dadurch gewinnt das entziindlich neugebildete Gewebe histologisch einen 
spezifischen Charakter und darf als syphilitisches, gummoses Granulations­
gewebe bezeichnet werden. Beim Fehlen spezifischer Merkmale kann der (frei­
lich selten genug) gelingende Spirochatennachweis die Diagnose Lues sichern. 
Andere Herde sind zellarm; sie bestehen aus feinfaserigem Gewebe und 
stellen al tere, vernar bte Entziindungen dar. 1m Bereich der Herde fehlen 
die elastischen Lamellen; in ihrer Peripherie findet man kornig zerfallene 
elastische Fasern. Stellenweise kann man die pathologische GefiiBbildung in 
der Media und die damit verbundene herdfOrmige Entziindung bis in' die 
Intima hinein verfolgen. Die Intima ist aus faserigem (z. T. hyalinisiertem) 
Bindegewebe, das auch einzelne neugebildete elastische Fasern enthalt, 
aufgebaut. Diesem Bindegewebe gehOren relativ sparliche, schmale, lang­
liche Kerne (Fihroplasten) zu. Stellenweise ist die Intima kernreicher, 
hesonders da, wo die syphilitische Entziindung von der Media her auf 
die Intima iibergegriffen hat. Die GefaBe der Adventitia sind auf­
fallend reichlich und stark gefiillt. Die Zellinfiltrate bestehen hier aus 
lymphozytenartigen Rundzellen. Die erwahnte 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. BInt. 

a) Nonnal·histologische Vorbemerkungen. 
Die zelligen Elemente des striimenden Blutes werden im postfetalen Leben 

yom Knochenmark, von der Milz, von den Lymphknoten und den ubrigen 
lymphadenoiden Geweben des Kiirpers geliefert. Die roten Elemente entstehen 
im Knochenmark, die wei I.len Zellen in Milz und Lymphknoten. In der fetalen 
Periode ist die Blutbildung viel weiter verbreitet. Das embryonale Mesenchym 
bildet an den verschiedensten Kiirperst.ellen Blutzellen; vor allem ist die Le be r 
eine wichtige Blutbildungsstatte wahrelld des Embryonallebens. Es mag hier gleich 
bemerkt sein, daB unter pathologischen Bedingungen die fetale Potenz der Blut­
bildung im spateren Leben wieder hervortreten kann, daB also in solchen Fallen 
Blutbildungsherde in der Leber und in den verschiedensten Organen und Regionen 
des Kiirpers zu jeder Zeit des extrauterinen Daseins gefunden werden kiinnen. 

Die blutbildenden Gewebe werden unterschieden in myeloisches und in 
lymphatisches Parenchym. Das myeloische Gewebe wird im extrauterinen 
Leben durch das Knochenmark reprasentiert. 1m sog. roten (pulpiisen) Knochen­
mark finden wir in ein retikuHi,res Grundgerust spezifische blutbildende Zellen 
cingelagert. Diese sind folgende: 1. Eryt.hroplasten, die Mutterzellen der roten 
Blutkiirperchen. Es sind basophile (polychromatische), kernhaltige Elemente. 
Sie verlieren die Basophilie, wahrend sie gleichzeitig Hamoglobin aufnehmen. Die 
hamoglobinfUhrenden (orthochromatischen) kernhaltigen Eryt.hroplasten heWen 
auch Normoplasten. Durch Pyknose, intrazellularen Zerfall und Aufliisung 
der Kerne entstehen schlieBlich die reifen (kernlosen) Formen, die napffiirmigen 
(im Bllltpraparat bikonkaven, scheibenfiirmigen) Erythrozyten oder Normo­
zyten; 2. treffen wir im Knochenmark die Mutterzellen der Leukozyten. Es 
sind das die Myeloplasten und deren Abkiimmlinge die Myelozyten. Die 
Myelop1asten finden sich nur in ganz jugendlichem Knochenmark; es sind 
groBe basophile, ungranulierte Zellen mit groBen rundlichen Kernen. Die Mye1o­
p1asten differenzieren sich zu den Myelozyten. 'Diese haben ebenfalls runde oder 
leicht eingekerbte Kerne, besitzen aber ein spezifisch gekiirntes Protoplasma: 
eosinophile, neutrophile, basophile Protoplasmagranulationen werden 
unterschieden (Granulozyten). Das ergibt eine logische Dreiteilung der 1\1yelo­
zyten. Die basophilen Mye10zyten heW en auch Mastmye1ozyten. Die reifen End­
stadien der Mye10zyten (bzw. Mye1op1asten) 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 verwechse1n; jedenfalls ist 
es nicht sicher, daB die letzteren hamatogene Elemente sind. Endlich finden wir 
im Knochenmark 3. die Riesenzellen, Megakaryozyten genannt. Es sind 
sehr groBe Zellen mit einem groBen, stark verzweigten Kern; das Protoplasma ent­
halt feine (basophile) Kiirnchen und zeigt am Rand eine granu1afreie Zone. Von 
manchen Autoren werden sie zu den Leukozyten gezahlt, von anderen als sessile 
'Elemente aufgefal.lt und dem Retikulum zugerechnet. Die Megakaryozyten sind 
die Lieferanten der Blutpliittchen, die sie durch Protoplasmaabschnurungen 
bilden und ins striimende Blut absetzen. Die Blutp1attchen sind kleine proto­
p1asmatische Kiirperchen mit einem farbbaren granulierten, basophilen Tnnen­
kiirper und einem homogenen Randteil. Mit den Megakaryozyten des Knochen­
marks diirfen nicht verwechse1t werden jene Riesenzellen, die beim Knochenabbau 
auftreten und als Osteoklasten bekannt sind. Diese Osteoklasten haben mehrere 
Kerne und heiBen daher auch Polykaryozyten (s. S. 284). Das 1ymphatische 
Parenchym (Milz, Lymphknoten usw.) bildet in den sog. Keimzentren die 
Mutterzellen der Lymphozyten, die Lymphoplasten. Es sind schwach baso­
phile griiBere Zellen mit unrege1maBig rundeil Kernen. Sie vermehren sich mitotisch. 
Eine Abart sind die lymphoplastischen Plasmazellen, welche starker basophil 
sind und einen starkeren perinuklearen Hof zeigen. Die reifen Abkiimmlinge 
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dieser Mutterzellen sind die Lymphozyten bzw. lymphozyUiren Plasma­
zellen. Diese Zellen sind kleiner und protoplasmaarmer als die entspreehenden 
Mutterzellen. Die Lymphozyten haben kleine, runde, ehromatinreiche Kerne mit 
Radspeiehenstruktur und ein basophiles Protoplasma. Die lymphozytaren Plasma­
zellen haben reiehlichercs Plasma als die Lymphozyten; ihr Protoplasma ist starker 
basophil und hat einen sehr deutliehen perinuklearen Hof, der bei Protoplasma­
farbungen (Pyronin, polychromes Methylenblau) besonders .gut sichtbar wird; 
der runde ehromatinreiehe Kern liegt meist exzentriseh im Protoplasma und ~.eigt 
eine besonders deutliehe radspeiehenartige Anordnung des Chroma tins. Uber 
Granulationen in den Lymphozyten und Plasmazellen sind die Meinungen geteilt. 
Bei Triazidfarbung sind diese Zellen im Gegensatz zu den Leukozyten granulafrei. 
Dagegen kiinnen bei Farbung naeh Altmann - Sehridde, bei Gie msafarbung 
usw. in einem Teil der lymphozytaren Zellen (azurophile, gentianophile) Kiirnehen 
naehgewiesen werden. Mit den Granula der Leuko- und Lymphozyten durfen nieht 
die mitoehondrialen Strukturen dieser ZeHen vetweehselt werden. 

So streng wir im ausdifferenzierten Kiirper normalerweise eine raumliehe 
Trennung der myeloisehen und lymphatisehen Elutbildung durehgefuhrt sehen, 
so haufig kommt unter pathologisehen Verhaltnissen eine gegenseitige Umwand­
lung der blutbildenden Gewebe vor: das lymphatisehe kann sieh in myeloisehes 
umbilden und umgekehrt. Diese sog. "Metaplasien" spreehen dafur, dall aIle 
Biutzellen aus einer gemeinsamen Stammform hervorgehen. ·Wir bekennen. uns 
damit als Anhanger der sog. unitaristisehen (monophyletisehen) Riehtung, die aueh 
bei der embryonalen Blutbildung aIle Elutzellen v:on einer Stammzelle (Hamo­
gonie) ableitet. Andere Autoren lassen lymphatisehes und myeloisehes Parenehym 
je aus besonderen Mutterzellen entstehen. 

In das striimende Blut gehen aus den Blutbildungsstatten normaliter nur 
die reifen Elemente uber. Wir finden daher im postfetalen Leben folgende Zellen 
im Elute vor: 1. Rote Blutkiirperehen (Erythrozyten) 41/ 2-5 Millionen im 
Kubikmillimeter. 2. Weif.\e Blu tkiirperchen, 7000 im Kubikmillimeter, und zwar 
a)Leukozyten (Hamoleukozyten) 65% neutrophile, 2-4% eosinophile,.9,3% 
basophile). b) Lymphozyten (Lympholeukozyten) 20-25%. e) Uber­
gangsformen, sog. grolle mononukleare Zellen (Monozyten) 5-8%. 
Dies sind relativ grof.\e Zellen mit eingekerbten, leicht gelappten Kernen; ihr Proto­
plasma zeigt bei Gie msafarbung (naeh Naegeli) ein basophiles Retikulum mit 
eingelagerter sehr feiner (spezifisehern Granulation (s. a. u.). 3. Blutplattehen 
150-200000 im Kubikmillimeter (nach Naegeli). Ein wichtiger Unterschied 
der myeloisehen und der lymphatischen weiJ3en Blutkiirperchen ist durch die Tat­
sache gegeben, dall nur die (unreifen und reifen) myeloischen Formen Oxydasen 
enthalten und die Indophenolblausynthese geben (blau-schwarze Granula bei 
Farbung nach Winkler - Schultze). Die oben erwahnten Monozyten Naegelis 
geben ebenfalls positive Indophenolblausynthese. 

Aschoff unterscheidet im Elute noch eine besondere Zellform, die Histio­
zyten, karminspeichernde phagozytische Zellen, welche als Abkiimmlinge der 
Retikuloendothelien gelten. Sie kiinnen wohl nicht als eigentIiche Elutzellen 
angesehen werden. Man kann sie in der Gruppe der Monozyten (s. 0.) unter­
bringen, welehe wohl iiberhaupt reeht versehiedenartige Elemente umfallt, vor 
aHem aueh altere, griillere Lymphozytenformen. 

b) Pathologische Histologie. 

Krankhafte Veranderungen des Blutes konnen die Blutfliissigkeit und 
die Blutkorperchen betreffen. Rier haben wir es nur mit den Blutkorpel'­
chen zu tun. Es kann sich um qualitative und quantitative Stormigen 
handeln, um Veranderungen 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 
Fallen von gesteigerter (regenerativer und kompensatorischer) Erythropoese 
auf, also nach Blutverlusten, in den sag. Blutkrisen bei Infektionskrankheiten 
(s. unten), bei sekundaren und essentiellen Anamien. Die unreifen Formen 
konnen friihembryonalen Typ zeigen und den Mega;loplasten entsprechen: 
sehr groBe kernhaltige polychromatische (basophile) Elemente (bei schweren 
Anamien). Oder sie entsprechen den N ormoplasten (s. S. 28) . .oder es 
sind polychrcimatische und basophil punktierte, evtl. mit Kern-
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rest en versehene Erythrozyten. In anderen Fallen handelt es sich urn 
Storungen im Hamoglobingehalt und urn pathologische Gestaltung 
der Erythrozyten. Hierher gehOren hamoglobinarme (sog. Schatten- und 
Pessar-) Formen, darunter die sog. Makrozyten:abnorm groBe, hamo­
globinarme Zellen, die auch Zeichen der Jugendlichkeit (Basophilieusw.) 
darhieten konnen (bei Ohlorose, sekundaren Anamien). 1m Gegensatz 
hierzu sind die sog. Megalozyten abnorm groBe, aber sehr hamoglobin­
reiche Formen. Storungen der Form zeigen auch die Poikilozyten: e8 
sind kernlose rote Blutkorperchen von wechselnder Gestalt (Stechapfel­
formen usw.); sie kommen bei Ohlorose, bei sekundaren und essentiellen 
Anamien vor. Pathologische Formen der weiBen 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 Blutkorperchen (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
zythamie, Anaemia pseudoleucaemica infantum), handelt es sich in den Fallen 
von Polyglobulie zumeist urn Reaktionen des Knochenmarks auf die 
verschiedenartigsten Reize und Schadigungen. 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!) fiihren zu 
iiberkompensierendem Wiederersatz. "Defekte" des blutbildenden Knochen­
marks selbst (durch starke Giftwirkung oder durch zerstorende Geschwulst­
bildung) bringen den gesund gebliebenen Rest des Knochenmarks in ge­
steigerte (vikariierende) Tatigkeit. Schwache Gifteinwirkungen vermogen 
vielleicht die Erythropoese direkt starker anzuregen. In allen solchen 
Fallen werden wir eine voriibergehende Vermehrung der im Blut kreisenden 
roten Blutkorperchen und dabei auch mehr oder weniger unreife, jugendliche 
Formen finden konnen. Besonders bei Infektionskrankheiten, in den Stadien 
der Besserung, konnen diese Reaktionen des blutbildenden Markes in stiir­
mischer Art krisenhaft auftreten (sog. Blutkrisen). Eine Verm~hIung 
der Zahl der weiBen Blutkorperchen tritt unter ahnlichen Bedingungen 
auf. Auch hier spielen toxisch-infektiose Schadigungen und (funktionelle) 
Reize die Hauptrolle. 1m Kampf gegen die Bakterien werden enorme Massen 
von Blutkorperchen gebraucht und verbraucht; der regenerative Ersatz 
in den Bildungsstatten schieBt iiber das Ziel hinaus, der "Defekt" wird 
iiberkompensiert. So kommt es zu voriibergehender, unter Umstanden 
betrachtlicher Vermehrung dieser Zellen im stromeRden Blut (L.e u k 0-

zytosen, Lymphozytosen), wobei auch unreife Vorstufen erscheinen 
konnen (Myelozyten, Myeloplasten, Lymphoplasten). Gelegentlich find en 
sich auch die Megakaryozyten (bei Verbrennung Z. B.) im Blut oder es 
sind ihre Produkte, die Blutplattchen, vermehrt {bei Ohlorose Z. B.). 

Verminderung der Zahl der roten Blutelemente ist entweder 
ein Zeichen versta,rkten V ~rlustes oder eines ungeniigenden Ersatzes. So 
sehen wir abnorm niedrige Zahlen der Roten nach Blutverlusten, bei schweren 
toxisch-infektiosen Schadigungen, bei Zerstorungen des Knochenmarks 
(durch Geschwiilste z. B.), ferner bei chronischen, sekundaren und essen­
tiellen Anamien, besonders bei den sog. aplastischen Formen dieser 
Anamien, bei welch en gaM offenbar ein Versagen des regenerativen Ersatzes 
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vorliegt. Verm.inderung der Zahl der weiBen Blutk6rperchen 
(Leukopenie, Lymphopenie) tritt ebenfalls bei schweren toxisch-infek­
tiosen Schadigungen des Blutes und bei Zerstorung der entsprechenden 
Blutbildungsstatten auf. Verminderung der Blutplattchen findet man 
z. B. bei der perniziosen Anamie. Durch dauernde Verminderung der Roten 
sind die schweren Formen der Anamie ausgezeichnet. Dauernde und 
progressive Vermehrung der WeiBen ist ein wesentlicher Befund bei den 
Leukamien. 

Leukamie. 

Bei den Leukamien handelt es sieh urn ursaehlieh vollig unaufgekHi,rte 
Wueherungen der blutbildenden (myeloisehen und lymphatisehen) Gewebe. 
Diese Wueherungen konnen auBerhalb der regularen postfetalen Blut-
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Fig. 18. Myeloische Leukamie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Farbung 
nach May - Grunwald.) 

a Blutplattchen. b Neutrophile Leukozyten. c Eosinophilcr Leukozyt. c1 Unreifer 
eosinophiler Leukozyt. d Lymphozyt. e Myeloplast. f Myelozyten mit basophiler 

bzw. neutrophiler Granulation. g Erythrozyten. 

bildungsstatten an den versehiedensten Korperstellen auftreten. Maehtige 
VergroBerungen der Milz, gesehwulstartige Neubildungen der Lymph­
knoten des Korpers, Wueherungen des lymphadenoiden Gewebes derSehleim­
haute, Neu- und Umbildungen des Knoehenmarkes konnen sieh mit sog. 
heterotopen, diffusen Infiltraten und knotigen Gesehwiilsten in Leber, 
Niere, Lunge, Haut uSW. verbinden. AIle diese Neubildungen bestehen 
histologiseh aus myeloisehem bzw. lymphatischem Gewebe. Dabei kann sieh 
myeloisehes in lymphatisehes und lymphatisehes in myeloisehes Pa.~enehym 
umbilden (s. oben). Die an den verschiedenen BildungsstaUen im UbermaB 
gelieferten weiBen Blutkorperehen werden - oft aueh in unreifer Form -
in das Blut ausgeschwemmt, und wir finden hier dementspreehend eine 
starke Vermehrung der betreffenden Elemente ("leukamisehes Blut-
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bild"). Akute, subakute, chronische Formen, groB- und kleinzellige Abarten 
der Leukamie werden unterschieden. Ferner trennen wir in myeloische 
und lymphatische Leukamie. Bei der myeloischen Leukamie (Fig. 18) 
finden wir die neutrophilen (b), aber auch die eosinophilen (c) und baso­
philen Leukozyten vermehrt; daneben treten Myelozyten (f) in verschiedener 
Granulation, oder auch Myeloplasten (e) auf. 1st auch die Erythropoese 
gestort (Leukanamie), so werden im Blut auch unreife, jugendliche Formen 
der Roten gefunden (Normoplasten usw.). Bei der lymphatischen Leukamie 
(Fig. 19) sind dio Lymphozyten vormehrt; auch Lymphoplasten treten 
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Fig. 19. Lymphatische Leukamie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Farbung 
nach Giemsa.) 

a Lymphozyten u. Lymphoplasten. b Eosinophiler Leukozyt. c N eutrophiler 
Leuko~vt. d Kernhaltiger Erythroplast (Normoplast). e Erythrozyten. 

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

Thrombose. 

Thro mben sind Pfropfe, welche sich innerhalb der GefaBe wahrend 
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
weiBlich gefarbt. Gerinnungs- und Abscheidungsvorgange konnen auch 
abwechslungsweise au£treten (gemischte Thromben). 

Die Thromben konnen autolytisch (aseptisch) erweichen. Langer liegende 
Thromben werden von der GefaBwand her organisiert. Wandstandige 
Thromben konnen hierbei in schrumpfendes Bindegewebe verwandelt, ver­
stopfende Thromben vermittels neugebildeter GefaBe wieder kanalisiert 
werden. Loslosung der Thromben fiihrt zu embolischen Vorgangen (s. d.). 
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Bisher war von sog. blanden 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. 

Ursa chen der Thrombenbildung sind: 1. Storungen der Zirkulation 
im Sinne der Verlangsamung bzw. des Stillstandes der Stromung oder im 
Sinne von ungeordneten Blutbewegungen (Wirbelbildungen usw.). 2. Scha.­
digungen der Gefa.Bwand verschiedenster Art, besonders durch infek­
tiose Stoffe. 3. Veranderung der Blutbeschaffenheit im Sinne einer 
Zunahme der gerinnungsfordernden Stoffe (Fibrinogen, Blutplattchen) oder 
einer Abnahme der gerinnungshemmenden Stoffe. Wohl immer wird es 
sich bei Thrombenbildung um ein Zusammenwirken mehrerer Bedingungen 
handeln. 

Der rote Gerinnungsthrom bus setzt sich aus samtlichen Blut­
bestandteilen zusammen. Die fliissigen Teile erstarren unter Ausflockung 
eines Faserstoffes (Fibrin). Dieser stellt sich histologisch als ein Netz glan­
zender, starrer Fasern dar, in dessen Maschen die roten und wei.Ben Blut-

a a 

Fig. 20. Abscheidungsthrombus aus der Vena femoralis. Vergr. lOfach 
(Hamatoxylinfiirbung). 

a Verzweigte Balken aus Blutplattchen. b Anhaufungen von Leukozyten. c Fibrin­
fasern mit eingelagerten roten Blutkorperchen, darunter vereinzelte Leukozyten. 

korperchen, sowie die Blutplattchen, eingelagert sind. Der wei.Be Ab­
scheidungsthrombus ist verschieden zusammengesetzt, je nach der Art 
der Abscheidung. Es gibt Plattchenthromben, die vorwiegend aus 
zusammengehauften Blutplattchen 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 haufig 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 wei.Ben Blutkorperchen bestehen, 
daneben aber auch Fibrin oder Platt chen enthalten. Gemischte Thromben 
zeigen einen oft sehr komplizierten Bau: Plattchenmassen wechseln mit 
Leukozytenanhaufungen und Ablagerungen fadigen Fibrins ab; in den 
Fibrinnetzen findet mar.. rote Blutkorperchen eingeschlossen. Sehr charak­
teristisch sind dera.rtige Thromben, die im Innern einen kora.llenstockartigen 
Aufbau haben und an ihrer Oberflache ein welliges, geripptes Aussehen 
darbieten. Auf einem Durchschnitt durch einen solchen Thrombus sehen 
wir mikroskopisch (Fig. 20) verzweigte Balken (a), die in alternierenden 

Borst, HiRtoiogie. 2. Auf!. 3 
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Abstanden senkrecht auf der GefaBwand autsitzen, und die an der Oberflache 
als Rippen hervorragen. Sie bestehen aus Plattchen, und stellen gewisser­
maBen das Geriist des Thrombus dar. Diesen Plattchenbalken sind Saume 
dicht gedrangter Leukozyten angelagert (b). Zwischen den Balken, diese 
girIandenartig verbindend, spannen sich Fibrinfaden aus; hier sind die roten 
BIutkorperchen eingelagert (c). Das Bild ist so zu erklaren, daB es zuerst 
zur Abscheidung der Plattchen, bzw. Anlagerung der Leukozyten kommt. 
So entstehen Wellenberge. In den Wellentalern kommt es zu Gerinnungen 
(Fibrin und rote BIutkorperchen). Die pulsatorische Bewegung des BIutes 
vermittelt das allgemeine Verstandnis fiir diesen eigenartigen Aufbau; 
im einzelnen ist der Vorgang noch nicht geniigend aufgeklart. 

B. Lymphknoten. 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Die Lymphknoten sind Filter oder Klarbecken der Lymphe; ihre ErkranklUlg 
bei den verschiedenartigsten Verunreinigungen der Lymphe wird aus dieser ihrer 
Funktion verstandlich. Sie sind ferner Bildungsstatten weiBer Blutkorperchen, 
normalerweise der Lymphozyten, unter pathologischen Bedingungen auch der 
Zellen der myeloischen Reihe (myeloische U mwandlung!). Hieraus versteht sich 
die Beteiligung der Lymphknoten bei gewissen Blutkrankheiten, und bei den 
verschiedensten Reizungen bzw. Schadigungen 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. konnen die Lymphknoten den Abbau ver­
brauchter roter Blutkorperchen an Stelle der Milz ubernehmen. Eine besondere 
Art von Lymphknoten, die sog. Blutlymphlfnoten, beteiligt sich vorubergehend 
oder dauernd (Wiederkauer!) am Blutabbau. Uber den Abbau verbrauchterweiBer 
Blutkorperchen 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 zufUhrenden LymphgefaBe (Vasa afferentia) treten an der Konvexitat des 
Lymphknotens ein, die wegfUhrenden LymphgefaBe (Vasa efferentia) verlassen 
das Organ an der als Hilus bezeichneten Konkavitat. Unter der fibroelastischen 
Kapsel breitet sich die zutretende Lymphe in den sog. Randsinus uber die Ober­
flache des Organs aus. Von diesen Randsinus aus ziehen in einer gegen den Hilus 
radiar verlaufenden Anordnung zahlreiche Lymphstra13en (In termediarsin us) 
durch den Lymphknoten hindurch; sie stehen aIle untereinander in Verbindung. 
Die Sinus sind endothelbekleidete Raume, deren Lichtung aber selbst wieder 
von einem Netz durchspannt ist, das aus zusammenhangenden, verastelten, feine 
Fasern bildenden Zellen gewebt ist (Sinusretikulum). Als Inhalt finden sich 
in den Sinus (auBer Lymphe) vereinzelte weiSe Blutkorperchen, vor allem Lympho­
zyten, vor. Die Retikuloendothelien der Sinus zeigen, wie aIle ubrigen retikulo­
endothelialen Formationen des Korpers, eine ausgesprochene phagozytische 
Tatigkeit (rstikuloendotheliales phagozytisches System des Korpers). 
Das lymphadenoide Parenchym (aus einem Retikulum mit eingelagerten 
Lymphozyten bestehend) liegt zwischen den LymphstraBen; es zeigt in den peri­
pheren Abschnittender Lymphknoten mehr rundlich begrenzte (mit Keimzentren 
[Lymphoplasten!] versehene) Anhaufungen (sog. RindenkntHchen), wahrend 
in der Mitte und gegen den Hilus hin mehr langgestreckte, walzenfOrmige, unter­
einander zusammenhangende Parenchymkorper (Markstrange) vorhanden sind. 
Das fibroelastische Stutzgerust der Lymphknoten zieht vom Hilus aus in radiar 
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 groBeren 
Arterien, deren kleinere Aste (durch die Sinus hindurch) in die adenoide Substanz 
eintreten und sich hier in Kapillaren auflosen; das Kapillarblut sammelt sich in 
Venen, deren groBere Aste wiederum in den Trabekeln verlaufen und das Blut zum 
Hilus zuruckfUhren. 
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b) Pathologische Histologie. 

1. Entziindungen. Lymphadenitis. 

Lymphadenitiden entstehen zu allermeist durch den Import der 
Entziindungserreger auf dem Wege der LymphgefaBe. Hamatogene 
Formen sind viel seltener. Die mit den LymphgefaBen zugefiihrten Reiz­
stoffe sind sehr haufig bakterioller 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 zunachst ihre Wirksam­
keit im Bereich der Lymphsinus entfalten, spater aber auch das lymph­
adenoide Parenchym in Mitleidenschaft ziehen. 1m Gegensatz hierzu 
werden die hamatogen zugeJiihrten Stoffe zuerst von den Kapillaren der 
Rindenknotchen und Markstrange her wirken. Wir unterscheiden a k ute und 
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Fig. 21. Lymphadenitis acuta simplex. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin-
farbung.) 

a Lymphadenoides Parenchym (Markstrange). b Stark erweiterte Sinus. c Grolle 
Zellen (gesehwollene und gewueherte Retikuloendothelien) in den Rinus. d Reich­
Hehe weille Blutkorperehen in den Sinus. e Fibrinoses 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 u~d eitrigen Schmelzung eventuell des ganzen 
Lymphknotens und zum Ubergreifen der Eiterung auf die Umgebung 
(Lymphadenitis purulenta. Perilymphadenitis). In anderen Fallen 
kann die Entziindung ausgesprochen hamorrhagischen Charakter zeigen 
(Milzbrand, Pest): Lymphadenitis haemorrhagica. Schwere Formen 
von Lymphadenitis sind die mit einfachen und septischen N ekrosen ein­
hergehenden (Lymphadenitis necroticans, gangraenosa, bei Typhus, 
Diphtherie, Pest, Wundinfektionen). Die chronische Lymphadenitis fiihrt 
ebenfalls zu eft 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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entziin~lichen Vorgange. v: erha~tungen, schlieBlich Schrumpfungen und 
Atrophle der Lymphknoten smd dIe Folgen und Ausgiinge dieser chronis chen 
Formen. Bemerkenswert ist, daB in manchen Fallen von ehronischer Lymph­
adenitis die Retikuloendothelien der Sinus in starke Vermehrung geraten, 
aus dem Verband frei werden und die Sinus erfiillen (sog. Sinuskatarrh). 
Das kann gelegentlieh ein krebsartiges Bild vortauschen. Man hiite sich vor 
Verwechslungen! (s. a. S. 39). 

In unserem Fall von akuter Lymphadenitis simplex sehen wir die 
hauptsachlichsten Veranderungen an den Sinus. Schon bei schwacher Ver­

(' 

Fig. 22. Ly mphadenitis acu ta simplex. 
Vergr. 250fach. (Hamatoxylinfarbung.) 

a Lymphadenoides Parenchym. b Retikulo­
endothelien in netzartigem Zusammenhang. 
c Aus dem N etzverband freigewordene 
Retikuloendothelien. d Solche Zellen mit 
Granulationen im Protoplasma. e Lympho­
zyten. f Polymorphkernige Leukozyten. 

groBerung (Fig. 21) erscheinen die 
Sinus (b) erweitert und reicher an 
zelligen Elementen als es normal 
der Fall ist; auch feine Faserchen 
von Fibrin (e) sind in den Sinus 
zu sehen. Die starke VergroBerung 
(Fig. 22) erlaubt eine Analyse der 
in den Sinus vorhandenen Zellen. 
Wir finden groBe protoplasma­
reiehe Zellen, zum Teil in netz­
formigem Zusammenhang (b), zum 
Teil feei, aus dem Netzverband 
gelOst (c). Diese Zellen sind ge­
schwollene und teilweise abgelOste 
Retikuloendothelien. Sie haben 
groBe rundlichovale, relativ chro­
matinarme Kerne. Mitosen finden 
sich in dies en Retikuloendothelien. 
Auffallend sind solche Zellen, 
welche Granulationen im Proto­
plasma zeigen (d). Man konnte 
an die Entstehung von Zellen 
der myeloischen Reihe aus ge­
wueherten Retikuloendothelien 
denken. AuBer diesen retikulo­
endothelialen Elementen trifft 
man in den Sinus klein ere Zellen 
mit gelappten Kernen (neutrophile 

Leukozyten [fJ); auch eosil}ophil und basophil gekornte Leukozyten kommen 
vor. Endlich finden sich auch viel Lymphozyten (e) mit, kleinen, runden, 
chromatinreiehen Kernen. 

2. Spezifische Entziindungen und HyperpJasien. 

a) ])Iiliartuberkulose der I,ymphknoten. 

Sehr haufig find en wir die Lymphknoten, in deren Quellgebiet tuberku­
lose Prozesse sich abspielen, in spezifischer Weise miterkrankt, so die Bron­
chialdriisen bei derLungentuberkulose, die Mesenterialdriisen bei tuberku­
losen Darmgeschwiiren. Nicht selten ist der Herd im Quellgeblet relativ 
kl~in, wah rend die regionaren Lymphdriisen in ausgedehnter Weise erkrankt 
sind. Das wird verstandlich, wenn man bedenkt, daB aus dem erkrankten 
Organ fortgesetzt Tuberkelbazillen mit der Lymphe in die Driisen importiert 
und dort abfiltriert und festgehalten werden, so daB schlieBlich groBe Mengen 
von Bazillen zur Wirksamkeit gelangen. Die Ausdehnung und auch die 
Art die!'ler sekundaren Driisentuberkulose hangt allerdings auch mit all-
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gememen Korperzustanden zusammen (Alter, Uberempfindlichkeit, Im­
munitat). 

Von den sekundaren U mwandlungen tuberku16ser Lymphknoten ist 
die kasige N ekrose die wichtigste. Es gibt Formen von Lymphdriisen­
tuberkulose, bei welchen die VerKasung rasch fortschreitet und groJ3e Aus­
dehnung gewinnt, so daB die Drusen schlie.Blich ganz und gar in trockene, 
kasige Massenu-mgewandelt werden. Diese besonderen Formen werden 

d 

d 

Fig. 23. Miliartuberkulose eines Lymphknotens. Vergr. 30fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Sinus. b Rindenknotchen. c Markstriinge. d Trabekel. e Tuberkel. f Riesenzellen. 

besonders im Sekundarstadium der Tuberkulose beobachtet; man kann sie 
mit K. E. Ranke als histologischen Ausdruck von Allergie (Uberempfind­
lichkeit) auffassen. Sie konnen den exsudativen Formen der Tuberkulose 
(s. unter kasige Pneumonie) an die Seite gestellt werden, insofern 'auch 
hier die histologische Untersuchung zeigt, daB entziindlich-exsudative Vor­
gange eine groBe Rolle spielen. Gerade diese in ausgedehnter Weise ver­
kasenden 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 
fiihren (fistulOse Durchbriiche durch die Haut der Halsgegend, Einbriiche 
in Speiserohre, Trachea, Bronchien usw.). In anderen Fallen von Lymph­
knotentuberkulose tritt die Verkasung ganz zuriick und kann auch vollstandig 
fehlen. Dann herrschen gewohnlich die pro d u k t i v en Prozesse vor. 1m 
Tertiarstadium der Tuberkulose (Stadium der Immunitat) sind die spezi­
fischen Neuproduktionen (die Tuberkel) von auffallend geringen entziindlich­
exsudativen Prozessen begleitet (torpide Form der Tuberkelbildung). Die 
chronis chen Formen der Lymphknotentuberkulose zeigen eine Kom­
bination der spezifisch tuberkulOsen Prozesse mit Heilungsvorgangen. Ais 
solche sind bindegewebige Indurationen, Schrumpfungen und Verkalkungen 
anzusehen. 

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

d 

c 
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Fig. 24. Miliartuberkulose eines Lymphknotens. Vergr. 40fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Lymphadenoide. Substanz. b Epitheloidzellen der Tuberkel. c Riesenzellen in 
Tuberkeln. d Zentrale Nekrose der Tuberkel. 

tionen. Von den histologisch sehr verschiedenartigen Bildern der Lymph­
knotentuberkulose bringen wir hier zunachst die akute miliare Form. 
Bei frischer Miliartuberkulose sind die Lymphknoten geschwollen, gerotet, 
weich und zeigen an Oberflache und Durchschnitt die charakteristische 
Einlagerung kleiner grau- oder gelbwei£er Knotchen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung eines Hamatoxylin-Eosin-Praparates (Fig. 23) sieht man 
(schwaclie Vergro£erung!) massenhaft rundlich begrenzte Herdchen, die 
sich von dem dunkelblau gefiirbten, lymphadenoid en Parenchym durch 
ihre helle, bla£rosa Farbe abheben. Das sind die Tuberkel (e), die teils 
im Bereich des Sinus (a), teils im Bereich der Rindenknotchen (b) und Mark­
strange ( c) liegen. Sie sind teils rein zellig, teils bereits mehr oder weniger 
nekrotisch. Haufig flie£en mehrere benachbarte Tuberkel zu einem gro£eren 
Herd zusammen (Konglomerattuberkel). Bei starker Vergro£erung (Fig. 24) 
sieht man die Zusammensetzung der Tuberkel aus gro£en, protoplasma-
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reichen, hellkernigen Zellen (Epitheloidzellen [bJ) und aus Biesenzellen (C). 
In den Sinus sieht man auch auBerhalb der epitheloiden Herde vielfach 
eine auffallende Zellvermehrung. Neben kleinen Lymphozyten und auch 
vereinzelten polymorphkernigen Leukozyten, roten Blutkorperchen und blut­
korperchenhaltigen Phagozyten werden hier vor allem groBe, epitheloide 
Zellen gefunden, die als Abkommlinge derBetikuloendothelien anzusehen 
sind. Wucherung und Anhaufung dieser Zellen in den Sinus fiihrt zu dem 
Bilde des in tuberku16sen Driisen so haufigen sog. Sinuskatarrhs. 

fJ) Grol.lzellige tuberkuliise Hyperplasie. 

Die eben erwahnte groBzellige Wucherung in den Sinus kann in manchen 
Fallen von Lymphknotentuberkulose gewaltige Dimen9ionen erreichen und 
das Bild vollig beheuschen (Fig. 25). Hier haben wir eine besondere Form 

b c 

Fig. 25. GroBzellige tuberkulose Hyperplasia eines Lymphknotens. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Epitheloidgewebe, die Sinus ausfiillend und die adenoide Substanz ersetzend. 
b Riesenzellen. c Reste adenoiden Gewebes. 

der Tuherkulose vor uns, die von E. Ziegler als groBzellige tuber­
kulose Hyperplasie beschrieben worden ist. Das wuchernde epitheloide 
Gewebe (a) verdrangt und ersetzt die lymphadenoide Substanz, die nur in 
Besten nachweis bar ist (c). Wenn Biesenzellen (b) beigemischt sind, 
erhalt die epitheloide Zellwucherung histologisch ein besonderes (spezifisches) 
Merkmal. Die Lymphknoten sind bei dieser Form sehr stark vergroBert, 
glasig grauweiB und von eigentiimlich markiger Beschaffenheit; es besteht 
wenig Neigung zur Verkasung. 

r) Hyaline Entartung bei chronischer Tuberkulose. 

Bei chronis chen Entziindungen der Lymphknoten tritt haufig eine 
Form der Entartung auf, bei welcher das lymphadenoide Geriist (Betikula 
und Kapillaren) in eine homogene Substanz umgewandelt werden. Diese 
hyaline Entartung findet sich besonders haufig bei der Tuberkulose 
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der Lymphknoten. Es handelt sich urn albuminase Infiltrationen der Grund­
substanzen, wobei wir annehmen diirfen, daB gelOste EiweiBsto££e in fester 
Form zur Ausfailung kommen. Dabei findet eine betrachtliche Quellung 
der Grundsubstanzen statt. Die Retikula und Kapillarwande verbreitern 
sich und nehmen ein vallig homogenes, strukturloses Aussehen an. Die in 
die Retikula eingelagerten Lymphozyten schwind en mit der zunehmenden 
Quellung mehr und mehr. Die Retikulum- und Kapillarwandzellen gehen 
zugrunde. Vallige Vera dung der betreffenden Bezirke ist die Folge. Es laBt 
sich gelegentlich feststellen, daB diese hyaline Entartung sich auch an den 

c 
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Fig. 26. Hyaline Eutartung in tuberkulOsen Lymphknoten. 
Vergr. 100fach. (Hamatoxylin.) 

a Lymphadenoide Substanz. b Hyaline Balken und Bander. c Enge Kapillar­
lumina, von hyalinen Massen umgeben. d Epitheloide Zellmassen cines Tuberkels. 

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

0) LymIlhogranulomatose. 

Hier liegt eine Erkrankung der Lymphknoten vor, die fruher unter die 
pseudoleukamischen Affektionen gerechnet, auch als malignes Lymphom, 
Hodgkinsche Krankheit bezeichnet wurde. Beziehungen dieser Erkrankung 
zur Tuberkulose sind zunachst dadurch gegeben, daB Kombinationen mit 
echter Tuberkelbildung nicht selten sind. Ferner wurde in den erkrankten 
Drusen ein granulares Virus (Fraenkel und Much) gefunden, das an die 
granulare Form des Tuberkelbazillus erinnert, aber gleichwohl nicht mit 
diesem identifiziert werden darf. Kuczynski und Hauck haben beim 
Lymphogranulom in den Stern bergschen 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 wahrscheinlichel',daB eine Krankheit sui generis vorliegt, eine Krank-
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heit, die den sog. Hamoblastosen (Orth) zugehort, also jenen Allgemein­
erkrankungen, die neben Veranderungen in der Zusammensetzung des stro­
mend en Blutes Wucherungsvorgange in den Blutbildungsstatten 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
knot en sind stark vergro.Bert, ganze Drusengruppen untereinander ver-

Fig. 27. Lymphogranulomatose cines Lymphknotens. Vergr. 250fach. 
(Hamatoxylin. ) 

Neben kleinen (vorwiegend lymphozytaren) Elementen finden sich verschieden 
groBe, Z. T. mehrkernige Zellen (Sternbergsche Zellen). a Mitosen in wuchernden 

Retikuloendothelien. 

backen, so da.B die Grenzen der einzelnen Knoten nicht mehr deutlich fest­
stellbar sind. Die Wucherung, urn die es sich dabei handelt, kann auch 
iiber das Gebiet der Drusen hinaus auf die benachbarten Organe (z. B. von 
den Bronchialdriisen auf die Lunge) iibergreifen. Auf Durchschnitten. sind 
die Drusenpakete anfanglich weich, graurot, spater werden sie wei.Blich und 
unter Schrumpfung harter; es finden sich eigenartige, zackig und land kart en­
artig begrenzte, gelbliche, kasige Nekrosen, spater bindegewebige Umwand­
lungen. Durch das Fortschreiten der Wucherung auf die Umgebung und 
durch die Entwicklung gleichartiger Wucherungen (Metastasen) in den 
verschiedensten Organen (Milz, Le~er, Nieren, Knochenmark, Lungen, 
Haut) gewinnt das Krankheitsbild Ahnlichkeit mit dem einer bosartigen 
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, 
Bend a), dessen Entstehung und Verbreitung im Korper durehaus 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 trabekulare Bindegewebs­
septen sind zu sehen, und auch diese zeigen oft keine regulare Anordnung 
mehr. Reste des lymphatischen Parenchyms sind zwischen den Granulom­
massen da und dort noch naehweisbar. Ein zellenreiches Gewebe hat sich 
an Stelle der normalen Strukturen ausgebreitet. Da und dort sieht man 
mangelnde Kernfarbung (N ekrosen). 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 plasmazellulare 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 Ubergange finden 
sieh zu auffallend groBen Zellen, deren dunkpl und heller gefi1rbte Kerne 
teils rundlich, teils eingekerbt, oder wurstfOrmig gewunden erscheinen. 
Endlich trifft man auf eigenartige, besonders groBe Zellen (bis zu Riesen­
zellengroBe) mit sehr vielgestaltigen, gelappten und wechselnd chromatin­
reichen Kernen. Aueh mehrkernige Zellformen kommen vor. Die Kernbilder 
sprechen fur direkte Teilungsvorgange; jedoch kommen auch Mitosen (a) 
vor. Diese Zusammensetzung des gewucherten Gewebes aus vielerlei Zell­
arten unter starker Beteiligung lympho- und leukozytarer Elemente spricht 
fiir Granulationsgewebe und gegen echte Geschwulst- (Sarkom-) Bildung. 
Woher die groBen (sog. Sternbergschen) Zellen stammen. ist strittig. 
Wahrscheinlieh entstehen sie durch Wucherung und pathologische Umge­
staltung del' Retikuloendothelien. Zwischen den Zellmassen sieht man da 
und dort Reste des faserigen RetikuJums del' Lymphdruse. Je frischer 
die granulomatose Wucherung, desto sparlicher ist Bindegewebe in ihr an­
zutreffen; je alter die Neubildungsherde, desto reichlicher entwickelt sieh 
faseriges, spater hyalin entartendes Bindegewebe, und desto mehr schwinden 
die Granulomzellen (fibrose, narbige Umwandlung). 

C. Milz. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

pie Milz ist ein Organ fUr Blutbildung und Blutreinigung. In die Blutbahn 
ist sie in ahnlicher Weise als ein Filter oder Klarbecken eingesetzt wie die Lymph­
knoten in den Verlauf der Lymphbahnen. Die Milz liefert normalerweise Ly mpho­
zyten, die in den Keimzentren der sog. Milzkorperchen gebildet werden. Unter 
pathologischen Verhaltnissen kann sie auch myeloische Zellen liefern. Das geschieht 
in der Pulpa. Andererseits ist die Milz dazu bestimmt, die abgeniitzten roten 
BIutkorperchen (und auch BIutplattchen) weiter abzubauen. Diesen AblJau besorgt 
die Pulpa, deren Retikuloendothelien und freie Pulpazellen wir mit der Auf· 
nahme und Weiterverarbeitung der verbrauchten Erythrozyten und Plattchen 
beschiiftigt sehen. Insofern als hierbei auch eine Verarbeitung des Bluteisens 
stattfindet, kann die Milz auch als ein Organ des Eisenstoffwechsels (intermediaren 
Hamoglobinstoffwechsels) angesehen werden. Hierbei bestehen engste Beziehungen 
zur Leber (hepato-lienales System). DaB die Milz sich auch am Lipoidstoffwechsel 
(ebenfalls im Verein mit der Leber) beteiligt, beweist der Fett- (bzw. Lipoid.) 
Gehalt der Pulpazellen und Retikuloendothelien unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen. Auch am EiweiBstoffwechsel (Abbau weiJler Blutkorperchen) 
scheint die Milz beteiligt. Pathologische Beimengungen des BIutes (Bakterien usw.) 
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werden in dem Retikulum der Milzpulpa abgefangen. So wird u.ns verstand· 
lich, weshalb die Milz so haufig in entzund1iche SchweIlETIg gerat und sich bei 
vielen Krankheiten, besonders solchen mit bakterieller Atiologie, intensiv mit­
beteiligt. Diese infektiosen Milzschwellungen sind als eine Reaktion auf die im Blute 
kreisenden Krankheitsstoffe anzusehen; sie fUhren nicht nur zur gestiligerten Liefe­
rung von Lymphozyten und eventuell auch von myeloischen Zellen fUr den Kampf 
gegen die Bakterien, sondern wir haben auch Grund anzunehmen, daB im Zu­
sammenhang damit h u morale bakterientotende Abwehrstoffe geliefert werden. 
Berucksichtigt man weiter, daB im Verlauf von Infektionskrankheiten auch ein 
reichlicher Zerfall roter Blutkorperchen 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 Tatigkeit und damit in Hyperplasie 
gerat. Ganz abgesehen ist hierbei von den S chadigungen 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 uberzogen ist, hilllt das Organ ein. Ein elastisches Binde· 
gewebsgerust, das vom Hilus aus facherartig 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 
Zusammenhange aufwe~sen, fUhren die groBeren GefaBe 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 Pulp a (s. u.) fort und strahlt mit seinen letzten feinsten Auslaufern auch in die 
Retikula (s. u.) ein, welch letztere selbst jene Faserchen enthalten, die weder kollagen 
noch elastisch sind und daher als prakollagene Fasern bezeichnet werden; man 
nennt sie auch Gitterfasern (Farbung nach Bielschowsky!). Das Parenchym 
der Milz wird von den Milzkorperchen (Milzknotchen) und der Milzpulpa 
gebildet. Die Milzkorperchen (auch weiBe Pulpa genannt) sind kugelige, 
eiformige, walzenformige Herde.Jymphaden'\iden Gewebes, welches in die Ad· 
ventitia kleiner Arterien eingelagert ist. Diese kl~inen Arterien haben also ge­
wissermaBen eine lymphaderioide Scheide; sie sind Aste der trabekularen Arterien 
und durchsetzen das Milzkorperchen zentrisch oder exzentrisch; sie heW en daher 
auch schlechtweg Zentralarterien der Milzkorperchen. Der feinere Bau der Milz­
knotchen zeigt uns ein Retikulum mit zugehorigen Zellen; in die Maschen dieses 
Retikulums sind Lymphozyten eingelagert. Die Knotchen zeigen (besonders im 
jugendlichen Alter) Keimzentren (Mitosen!). Die Milzknotchen sind wandelbare 
Gebilde, deren Ausbildung von Alter, Krankheiten usw. abhangig ist (Groll). 
Die Milzpulpa (rote Pulpal besteht ebenfalls aus einem Retikulum, das mit 
demjenigen der Milzknotchen uberalI zusammenhangt. In den Maschen des 
Pulparetikulums finden sich Lymphozyten; ferner protoplasmareichere Zellen mit 
groBeren, 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 Blutkorperchen und Blutplattchen. Regel. 
maBig werden auch vereinzelte Phagozyten (Pulpazellen) gefunden, welche Reste 
roter Blutkorperchen und Blutplattehen enthalten; feruer find~t sich immer auch 
etwas Pigment (Hamosiderin) frei oder in Pulpazellen eingeschlossen. Von 
manchcli werden diese Befunde schon als pathologisch betrachtet. Richtig ist, 
daB Phagozytose roter Blutkorperchen und Hamosiderinablagerung bei gewissen 
Krankheiten sehr gesteigert sind. Leukozyten sind normalerweise nur sparlich in 
der Milzpulpa zu finden ... Ihre Eigenart erhalt die Pulpa durch die besondere Ent­
wicklung der GefaBe. Aste der trabekularen Arterien treten von den Trabekeln 
aus in die Pulpa uber und heWen dann Pulpaarterien. Ein Teil dieser Pulpa­
arterien versorgt die weiBe Pulpa, die Milzknotchen (s. 0.); ein anderer Teil dringt 
direkt in die rote Pulpa ein. Vor oder nach dem Eintritt in die Milzknotchen bzw. 
nach dem Eintritt in die rote Pulpa splittern sich die Pulpaarterien in pinselartig 
ausstrahlende lstchen auf (Pinselarterien, Penizilli). Eine besondere Eigenart 
zeigen die kleinen Pulpaarterien dadurch, daB an irgendeiner Stelle ihres Ver­
laufs (auBerhalb des Endothels) eine zellige (synzytiale) und feinfaserige Verdickung 
der Wand auftritt (Hulsenarterien); diese HUlsenbildung kann vor oder nach 
der Aufspaltung in Penizilli erfolgen. Sie ist wahrscheirilich eine Einrichtung zur 
Drosselung der Blutbahn. Die Milzarterien sind Endarterien. Die Penizilli 
munden ohne Zwischenschaltung eigentlicher Kapillaren 1) in venose Blutraume 

1) Von manchen werden die HUlsenarterien (s. 0.) als Kapillaren mit verdickter 
Wand aufgefaBt. 
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der roten Pulpa, welche Venensin us, Venenlakunen, kapil Hire Milzvenen 
usw. heWen. Diese Pulpavenensinus sind Blutriiume 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 Blutkorperchen 
aus- und eintreten konnen. Es ist wahrscheinlich, daB diese Lucken sich schlieBen 
und offnen konnen (Mollier). Genaueres iiber den strittigen Bau der Milzvenen­
sinus ist in den Lehrbiichern der normalen Histologie nachzuschen. Die Retikulum­
zellen und Sinusendo'thelien der Milz bilden deren "retikulo-endotheliaien Stoff­
wechselappar.~t." Die Arteriolen der Milzknotchen teilen sich innerhalb der Knotchen 
in kleinste Astchen, welche in Kapillaren iibergehen (Follikelkapillaren). Das 
Kapillarblut der Milzknotchen flieBt ebenfalls in die Pulpavenensinus ab_ 
AIle diese Venensinus gehen iiber in kleine, weite Pulpavenen und diese in die 
groBeren, trabekularen Venen, die mit den groBeren Arterien in den Balken ver­
laufen und ihr Blut in die am Hilus derMilz austretende Vena lienalis ergieBen 1). 
LymphgefaBe werden von einigeIJ.. Autoren nur fiir die Kapsel, von anderen auch 
fiir die Trabekel beschrieben. Uber den Anfang der LymphgefiiBe der Milz ist 
nichts Sicheres bekannt. Die Lymphe der Milz wird am Hilus au!> dem Organ 
herausgefUhrt. 

b) Pathologische Histologie. 
1. Sog. Entartungen. 

Amyloidmilz. 

Die schwere Stoffwechselstarung, die wir bei der allgemeinen Amyloidose 
vor uns haben, findet ihren Ausdruck in der Bildung und Ablagerung cines 
EiweiBkarpers, welcher wohl ein durchaus pathologisches Zwischen­
produkt des StoffwEchsels darstellt. Den Vorgang der Ablagerung durfen 
wir uns so vorstellen, daB ein ge16stes pathologisches EiweiB (im Solzustand 
bcfindliches Emulsionskolloid) im Blute kreist und bei seinem Austritt dUl'ch 
die BlutgefaBwande bzw. in die Bindesul?stanzen in die feste Form (in den 
Gelzustand) ubergefuhrt wird. Fur die Uberfuhrung in die feste Form ist 
vielleicht die Anwesenheit gepaarter Schwefelsauren in den Geweben von 
Bedeutung (Leupold). Die Ablagerungsstatte ist also der BlutgefaBbinde~ 
gewebsapparat. Die Ablagerung geschieht im Bereich der Grundsubstanzen. 
Die Fasern des Stutzgewebes werden von dem Stoff umlagert. Der abge­
lagerte Amyloidstoff ist ein transparenter, homogener, gegen Chemikalien 
sehr widerstandsfahiger Stoff, der starkeahnliche Reaktionen gibt -
daher der Name Amyloid. Wenn man von der Schnittflache einer Kartoffel 
ein wenig Substanz abschabt und den so gewonnenen truben Saft mit Jod­
lasung behandelt,sowerden die Membranen und ebenso die Kerne der Kar­
toffelzellen braun, die Starkekarner im Protoplasma derselben blauviolett 
gefarbt. Setzen wir Schwefelsaure (50%) zum Praparat, so nehmen die 
Membranen und die StarkekOrner kornblumenblaue Farbung an (Fig. 28, 
a und al)' Schneiden wir mit dem Rasiermesstr eine maglichst dunne 
Schicht von der Schnittflache einer Zwiebel ab, so sehen wir bei Jod­
zusatz Membranen und Rerne der Pflanzenzellen braun, bei H2SO,­
Zufugung werden. die Membranen prachtvoll blau. gefarbt (Fig. 28, 
b und bI)' Amyloid zeigt bei Jodzusatz rotbraune~ bei Jod- und Schwefel­
saurebehandlung manchmal blauliche oder grunliche Farbtane. Die Braun­
farbung mit Jod ist auch am frischen Praparat bei der Sektion durch Auf­
gieBen von Lugolscher Lasung auf die Schnittflache der amyloid entarteten 
Organe leicht zu erzielen. AuBer der Jodreaktion ist die Methylviolettreaktion 
fUr den Amyloidnachweis wichtig. Methylviolett farbt gesundes Gewebe 

1) Auf die s.t?hwierige und bisher nnentschiedene Frage, ob und inwieweit die 
Blutbahn am Ubergang in die Venen in der Milzpulpa geschlossen oder offen 
ist, ferner ob neb en den HauptschlieBungen auch NebenschlieBungen 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 Aniyloids sind ubrigens nicht ganz konstant. Das Al ter des 
Stoffes hat darauf EinfluB; vielleicht ist aber auch diechemische Zusammen­
setzung nicht immergenau die gleiche. Die Braunfarbung mit J od und die 
Rotfarbung mit Methylviolett lassen sich aber in den meisten Fallen erzielen. 
Sehr brauchbar ist auch die von Bennhold angegebene Kongorotfarbung 
(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. Es gibt aber auch schwierig zu 
deutende, sog. "idiopathische" Falle. Immerhin zeigen auch .solche Falle die 
Beziehung der Amyloidablagerung zu Zerfallsprozessen im Karper. Man 
kann sich denken, daB bei solchen Prozessen im Blute ein EiweiBkarper 

B 

b 

Fig. 28. Jod- und. Jodschwefelsaurereaktion an Starke und Zellulose 
(Kartoffel und Zwiebel). Vergr. IOOfach. 

A. Kartoffel. a Jodreaktion: Zellmembran gelbbraun, Starkekorner im Proto­
plasma violett; bei Jodschwefelsaure Stiirkekorner UIid Membranen blau (al ). 

B.Zwiebel. b J odreaktion: Zellmembranen und Kerne braun, bei J od· 
schwefelsaure Membranen blau (b l ). 

kreist, der das Blut zur Bildung von Abbaufermenten veranlaBt. Dieser 
EiweiBkarper wird in den Organen vielleicht durch Schwefelsaure ausgefallt. 
Eine Insuffizienz der Organe, die Schwefelsaure zu eliminieren, muBte hierbei 
angenommen werden (Leupold). Auch an Fallung durch Fermente dad 
gedacht werden. Kuczinsky gelang es, durchparenterale EiweiBzufuhr 
(Kasein) bei Mausen allgemeine Amyloidablagerung (auch in kristallinischer 
Form) zu erzielen; auch in solchen Versuchen liegt ein abbaubediirftiger 
EiweiBstoff vor, der in den Geweben zur Ausfallung kommt. Eine Sauerung 
als Ursache der -Fallung wird von Kuczinsky bezweifelt. 

Die Milz ist bei d"r allgpmeinen Amyloidose stets, ja meist zuerst und 
in der Regel am starksten erkrankt. Durch Hervorrufen chronischer Eite­
rungen experiment ell erzeugbares Amyloid solI bei Milzexstirpation nicht zu­
stande kommen (Davidsohn). Kuczinsky konnte einen solchen bestim­
menden EinfluB der :\lilz nicht bestatigen. Makroskopisch ist die Amyloid· 
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milz vergroBert und von fester, teigiger Konsistenz. Die SchnittfHiche zeigt 
ein verschiedenes Aussehen, je nachdem nur die Milzkorperchen oder die 
gesamte (rote und weiBe) Pulpa der Sitz der amyloiden Ablagerung ist. 
Das Amyloid der Milzkniitchen verwandelt diese in stark vergroBerte, graue, 
glasige Gebilde, die gequollenen Sagokornern ahnlich sehen (Sagomilz). 
Beim diffusen Amyloid der Pulpa gewinnt der ganze Milzdurchschnitt ein 
glasiges Aussehen; ist die Pulp a dabeinoch blutreich, so erinnert das Aussehen 
der Milz, besonders diinner, ans Licht gehaltener Scheiben, angm:-iincherten 
rohen Schinken (Schinkenmilz); ist (in hochgradigen Fallen) der Blut-

Fig. 29. Amyloidmilz (Sagomilz). Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
a Atrophische Milzknotchen. b Rote Pulpa mit geringer amyloider Ablagerung; 
in ihr sehr deutlich die Venensinus. c Trabekel. d Amyloid entartete Milzknotchen. 

e Reste des adenoiden Gewebes amyloider Milzknotchen mit Zentralarterie. 

gehaIt gering, die Pulpa mehr oder weniger anamisch, so sieht sie blaB­
graurot, speckig aus (Speckmilz). 

Unsere mikroskopischen Praparate fiihren die Sagomilz vor Augen. 
Ein mit Hamatoxylin-Eosin gefarbter Schnitt (Fig. 29) laBt bei schwacoor 
VergroBerung die amyloid entarteten, stark vergroBerten Milzkorperchen 
als helle, blaBrosa gefarbte, rundliche Scheiben (d) erscheinen; zwischen 
diesen Scheiben ist die Pulpa auf einen relativ kleinen Raum zusammen­
gedrangt. 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 erhaIten (e). Bei starker VergroBerung sieht 
man die amyloide Substanz als strukturlose, homogene. Masse in die Reste 
der geweblichen Bestandteile des Milzkorperchens 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 unvolIkommen erhaltenen Netzes feinster Spalten oder faseriger 
Gewebsziige, denen schmale langliche Kerne (atrophische' Endothelien!) zu­
gehCiren, zu erkennen. Vom Retikulum ist bei den gewohnlichen Methoden 
auBer iibrig gebliebenen ZelIkernen nichts Deutliches mehr zu sehen. Das 
Amyloid hat sich auBerhalb der kapillaren Endothelrohren und im Bereich 
des Retikulums infiItriert und dabei die Fasern des Retikulums umhiilIt .. 
Die Kapillaren werden komprimiert, verengt und veroden oft vollig. 
Die Zentralarterie der Milzkorperchen ist auf Quer- oder Langsschnitten 
zu sehen; sie zeigt homogenisierte Wandungen (v or all em Mediaamyloid) 
und enges oder vollig verodetes Lumen. In der relativ zellarmen (atrophischen) 
Pulpa sieht man ebenfalls geringe homogene Einlagerungen, besonders (sub­
endothelial) urn die Sinus und kleinen Venen herum (b). Stark atrophische, von 
der Amyloidablagerung verechonte Milzknotchen sind allen thai ben zu sehen (a) . 

.... c 

- c 

a 

Fig. 30. Amyloidmilz (Sagomilz). Vergr. 45fach. (Methylviolett.) 
a Amyloides Milzknotchen. a l Ein solches tangential getroffen. Netzartige 
Amyloidablagerungen am Retikulum und Kapillarnetz der Milzknotchen. b Amy. 

loide, kleine Pulpaarterien. c Trabekel. 

Ein zweites Praparat (Fig. 30) von Sagomilz ist mit Methylviolett ge­
farbt und in Zuckerlosung (Lavulose) eingebettet. Schon bei der Betrach­
tung mit bloB em Auge fallen innerhalb der blaugefarbten Fulpa die groBen, 
rundlichen, rot tingierten Durchschnitte durch die amyloiden MilzkOrper­
chen (a) auf. Bei schwacher VergroBerung sieht man in ihnen iiberaus deut­
lich die Durchschnitte der ebenfalls rot gefarbten Zentralarterien. Bei der 
starken VergroBerung zeigt sich alles. rot gefarbte Amyloid als homogene 
Substanz; die Wandungen der Zentralarterien sind ebenfalls vollig homo­
genisiert. Von Interesse ist es, den Rand der amy~!?iden Milzknotchen gegen 
die Pulpa hin zu untersuchen. Hier wird man das Ubergreifen der amyloiden 
Ablagerungen auf das Retikulum der Pulpa feststellen konnen. Ferner 
treten die rot gefarbten (amyloiden) Wandungen der Sinus undkleinen 
Venen der Pulpa, sowie der kleinen Pulpaarterien (b) deutlich hervor. Bei 
ausgedehnter Amyloidose der Milz nehmen auch die trabekularen GefaBe 
an der Entartung teil. 
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2. Entzundungen. 

A k ut einfe k t io se Hyp er.plasi e. 

Bei akuten Allgemeininfektionen ist die Milz, wie fruher erwahnt, in der 
Form einer mehr oder wenigerstarken Schwellung mitbeteiligt. So besonders 
bei Sepsis, Pyamie, Typhus, Pneumonie. Bei anderen Infektionskrankheiten 
tritt dieser "Tumor irifectiosus lienis" weniger deutiich hervor, oder kann auch 
ganz fehlen (Diphtherie, Cholera). Die Milz bietet sich in ausgesprochenen 
Fallen infektioser Schwellung dar als ein vergroBertes, weiches, dunkelrotes 
Organ mit gespanpter Kapsel. Letztere zeigt eventuell multiple, feine Ein­
risse. Ein Durchschnitt fiihrt die manchmal zedlieBend weiche, mit dem 
Messer leicht abstreifbare, tiefrote Pulpa vor Augen, durch daren Uberquellen 
die Milzkorperchen und Trabekel mehr oder weniger vollig verdeckt sein 

Fig. 31. Splenitis acuta infect iosa (bei Fleckfieber). Vergr. 350fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) Nach einem Praparat von Prof. Dr. A. Schmincke. 
a Pulpavenen. b Pulpazellen. c Retikulumzellen der Pulpa. d Leukozyten. 
e u. f Pulpazellen mit aufgenommenen roten Blutkorperchen (Erythrophagen). 
g Pulpazellen mit aufgenommenen weill en Blutkorperchen. h Phagozyten mit 

roten und weillen Blutkorperchen. 

konnen. Nicht selten sind die Milzknotchen selbst besonders stark an der 
-Schwellung beteiligt ;dil:l Schnittflache hat dann ein kornigeiS Aussehen. 
Histologisch sieht map bei sehwacher VergroBerung in gewohnliehen Fallen 
auBer einem vermehtten Blut- und Zellreiehtum der reten Pulpa niehts 
Bemerkenswertes. Dje Milzknotchen zeigen gelegentlieh VergroBerung des 
Umfanges, Zunahme der Keimzentren. Hier und da werden an ihnen Ver­
iettungen, Kemzedall und Nekrosen beobachtet (bei Diphtherie z. B.). 
Die starkere VergroBerung zeigt die enorme Blutfullung der Kapillaren 
und kleinen Venen (Hyperamie) und den enormen Reiehtum der Pulpa 
an versehiedenartigen Zellen (Hyperplasie). Diese Zellen sind am basten 
an einem Abstrieh von del' frischen Schnittflache eines septischen Milz­
tumors zustudieren. Es sind 1. ' rote Blutkorperehen und Blutplattehen 
bzw. Zedallsprodukte von solehen, 2. Lymphozyten, 3. Pulpazellen. Nicht 
-selten sind die Pulpazellen abnorm groB, protoplasmareich und gelegentlieh 
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mehrkernig (z. B. in der Typhusmilz). Manchmal find en sich 4. mehr oder 
weniger reichlich auch polymorphkernige, neutrophile Leukozyten (eventuell 
auch eosinophile Leukozyten und Mastzellen) vor. Doch sind diese Elemente 
der myeloischen Reihe .~n gewohnlichen Fallen 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
platt chen-) haltige Phagozyten. Weiters 6. die charakteristischen Endo­
thelien der Venensinus. Bei manchen Infektionskrankheiten enthalten 
auch sie rote Blutkorperchen (Fleckfieber z. B.). Endlich konnen 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 Fallen von chronischer Milz­
hyperplasie. Die oft stark vergroJ3erten Zellen zeigen manchmallipoide und andere 
Einlagerungen im Protoplasma. So z. B. bei der sog. familiaren Splenomegalie. 

Ein histologisches Praparat (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 enthiilt sie in 
groBer Menge. Die BlutgefaBe der Pulpa (Sinus, Venen) sind erweitert und 
bluterfiillt (a). In der Pulpa sehen wir neben kleineren lymphozytenartigen 
Zellen und Retikulumzellen (c) groBere, protoplasmareichere Elemente; es 
sind Pulpazellen (b). Vielfach enthalten sie in ihtem Protoplasma Ein­
schliisse. Diese sind rote Blutkorperchen oder Teilstiicke von solchen (e, f). 
Nicht selten enthiilt eine Zelle mehrere solche Einschliisse. Neben diesen 
erythrophagischen Elementen sieht man auch Pulpazellen, welche weiBe 
Blutkorperchenaufgenommen haben (g). Der Kern dieser Pulpazellen ist 
sichelformig zusammengedriickt, an die Peripherie der Zelle gedrangt; in 
einer groBen Vakuole des Protoplasmas liegt der in die Zelle aufgenommene 
Leukozyt oder Lymphozyt. Beide A'rten von Phagozyten findet man auch 
in den weiten Pulpavenensinus vor. Gelegentlich kann man Zellen finden, 
welche rote und weiBe Blutkorperchen enthalten (h). 

3. Spezifiscbe Entziindungen. 

a) Miliartuberkulose der Milz. 

Bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose finden wir die Milz regel­
maBig mitbeteiligt. Sie ist geschwollen, ihre Pulpa ist dunkelrot und sehr 
weich, die Milzkorperchen sind innerhalb der geschwollenen Pulpa oft schwer 
erkennbar. Ins Milzgewebe eingelagert sind zahllose, perlgraue oder grau­
bis gelblichweiBe Kornchen (Tuberkel), die iiber die Schnittflache deutlich 
hervortreten und mit der Messerspitze aus der weichen Pulpa fOrmlich heraus­
gehoben werden konnen. Diese Isolierbarkeit laBt die Tuberkel von den 
Milzkorperchen mit Sicherheit unterscheiden. Mikroskopisch (Fig. 32) 
(schwache VergroBerung) erscheint die Pulpa blut- und zellreich (infektiose 
Hyperplasie). Die Milzkorperchen sind scheinbar an Zahl vermindert; man 
sieht hiiufig nur Reste von ihnen. Das riihrt davon her, daB viele Milzknotchen 
in die Tuberkelbildung aufgegangen sind. Die Tuberkel (b, c) erscheinen als 
hellere, rundliche Flecken im Praparat. 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 nachsten Nachbarschaft der Trabekel (a) ist 

Borst, Histologie. 2. Aufl. 4 
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oft sehr deutlich (b); . das weist auf Beziehungen zu den GefaBverastelungen 
hin. Bei starker VergroBerung zeigen die Tuberkel das gewohnliche Ver-

II 

" . 
Fig. 32. Akute Miliartuberkulose der Milz. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
a Trabekel mit trabekularen GefaBen. b und c Tuberkel. d Riesenzellen in Tuberkeln. 

halten: Zone der epitheloiden Zellen und Riesenzellen (d), periphere Lympho­
zytenanhaufungen, eventuell zentrale Verkasung. 

b) Chronische disseminierte Milztuberkulose. 
(Konglomerattuberkel. ) 

Diese besonders im Kindesalter vorkommende Form zeigt uns eine be­
trachtlich vergroBerte, dunkelrote Milz, die von gelbweiBen groBeren Knoten 
durchsetzt ist; die Knoten konnen HaselnuBgroBe und mehr erreichen. 
Mikroskopisch zeigen sich bei . schwacher VergroBerung (Fig. 33) umfang­
reiche, groBtenteils' nekrotische (verkaste) Einlagerungen ins Milzgewebe. 
Diese Herdbildungen sind Durchschnitte durch groBe, kasige Knoten, welche 
durch appositionelles Wachstum der Tuberkel und durch Vereinigung meh­
rerer benachbarter Tuberkel entstanden sind (sog. Kongl 0 mera t tub er k el). 
An den groBen kasigen Herden (c) tritt nicht so sehr (wie sonst in kernlosen, 
nekrotischen Teilen) die Eosinfarbe hervor, sondern eine mehr diffuse, ver­
waschene, blauviolette Farbung mit HamatQxylin (d). Starke VergroBerung 
klartdies fiirberische Verhalten auf. Man sieht namlich in den nekrotischen 
Herden zahllose kleinste, mit Hamatoxylin stark gefarbte Kornchen 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, blaB violette Farbung 
der strukturlosen Zerfallsmasse, in welche dieser "Kernschutt" eingelagert 
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ist; sie riihrt von einer Diffusion desChromatins her, wie sie nach Auflosung 
der Kerne (Karyolyse) bzw: der farbbaren Kernsubstanz (Chromatolyse) 
zustande kommt. Zum Studium dieser Vorgange, der Karyorrhexis und 
Karyolyse, ist dieses Praparat besonders geeignet. Der Nachweis solcher 
Vorgange 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 

c· 

lJ 
l' 

Fig. 33. Chronische dissel11inierte Tuberkulose der )Iilz (Konglol11erat-
tuberkel). Vergr. 12fach. (Hiil11atoxylin.) 

a Trabekel mit Gefiillen. b Atrophische Milzknotchen. c Kiisigc Konglomerat­
tuberkel. d Zone der Karyorrhexis in den kiisigen Konglomerattuberkeln. d1 

Nekrotische Zone jungerer Bildung. e Zone des epitheloiden Gcwebes in der 
Peripherie der kiisigen 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, auah Phagozytose roter Blutkorperchen . und Ham'o­
siderinpigment (s. S. · 49). Die Milzkorperchen sind, soweit noch vorhanden, 
stark verkleinert, atrophisch (b). 

4* 
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III. Ot:gane der Atmung, 

1. Kehlkopf. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Schleimhaut des Kehlkopfs ist mit mehrzeiligem, zylindrischem Flimnier­
epithel bedeckt. An den wahren Stimmbiindern, an der Unterseite der Epiglottis, 
in der Aryknorpelgegend findet sich geschichtetes Pflasterepithel. Das Epithel 
sitzt einer Tunica propria auf. Diese besteht aus Bindegewebe, das reich an elasti­
Bohen Fascrn ist. Wo sich Pflasterepithel findet, bildet die Tunica propria fast 
iiberall einen Papillarkorper. Die Schleimhaut ist von Lymphozyten durchsetzt; 
auch Lymphknotchen finden sich stellenweise. Die undeutlich gegen die Schleim­
haut begrcnzte Submukosa enthiilt (besonders reichlich an den falschen Stimm­
biindern und im Ventriculus Mor'gagni) gemischte Drusen. Die wahren Stimm­
biinder bestehen aus vorwiegend elastischem Gewebe; die falschen Stimmbander 
aus elastischem und kollagenem Gewebe. Eine Submukosa und damit auch Drusen 
fehlen an den wahren Stimmbandern, an welchen die Schleimhaut fest mit dem 
elastischen Stimmbandgewebe verbunden ist. Die Kehlkopfknorpel bestehen zum 
Tell aus hyalinem. zum Teil aus elastischem Knorpel. Blut- und LymphgefiiBe 
bilden in Schleimhaut und Submukosa flachenhaft ausgebreitete Netze. 

b) Pathologische Histologie. 
Diphtherie des Larynx. 

Die sog. pseudomembranosen Entziindungen sind durch die Bildung 
"falscher Haute" ausgezeichnet, die im wesentlichen aus fi b rino s ernE x­
sud a t bestehen. Bei diesen fibrinosen 0 berflachenentziindungen kann das 
bedeckende Oberflachenepithel unterhalb der Pseudomembranen erhalten 
sein: sog. rein kruppose Entziindungen.Bei Heizung durch inhalierte 
giftige Gase kann solch reiner Krupp an der Trachea beobachtet werden. 
In anderen Fallen von pseudomembranosen Entziindungen geht das Ober­
flachenepithel zugrunde und nimmt an der Bildung der Pseudomembran 
insofern Anteil, als es der Gerinnungsnekrose verfallt und mit ,dem gerin­
nenden Exsudat (Fibrin) verschmilzt. Bier haben wir also die Kombination 
von Exsudatbildung mit Gewebsnekrose: sog. pseudomembranos­
nekrotisierende Entziindung. Diese FaIle von nur oberflachlicher 
Nekrose fiihren zum Verstandnis der schweren, tiefgreifenden Formen 
der pseudomembranos-nekrotisierenden Entziindung, bei welcher auBer dem 
Oberflachenepithel auch noch das subepitheliale Gewebe (Mukosa und 
eventuell aueh Submukosa) mehr oder weniger ausgedehnt der Gerinnungs­
nekrose verfallt und mit dem Exsudat zu einem sog. Schorf verschmilzt. 
Die Pseudomembranen haften auf ihrer Unterlage urn so fester, je mehr 
sich Nekrose des Gewebes mit der Exsudatbildung kombiniert. Bei den 
o berflachlichen pseudomembranos-nekrotisierenden Entziindungen hangt 
das lockere oderfestere Haften auch mit der Art des 0 berflachenepi thels 
bzw. seiner Verb in dung 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 Hachen­
schleimhaut haften sie fester. Die pseudomembranos-nekrotisierenden Ent­
ziindungen werden auch als diphtherische oder diphtheritische Entziindungen 
bezeichnet, und man spricht von Diphtherie des Hachens, des Kehlkopfes, 
der Trachea, d.es Darmes, der Harnblase. Diese Namengebung darf aber 
nicht die Vorstellung ,hervorrufen, als ob fiir die in Frage stehenden Ent­
ziindungen atiologisch der Diphtheriebazillus allein maBgebend ware. AuBer 
dem Bacillus diphtheriae Loffler konnen sehr verschiedene Bakterien 
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(Streptokokken, Koliarten, Ruhrbazillen usw.) pseudomembranos-nekroti­
sierende Entziindungen erzeugen. 

Unser Praparat (Fig. 34) stammt von einem FaIle von LOffler-BaziIlen­
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 Oberflachenepithel (b) besteht. Die Fibrinschicht ist durch fein­
faserige Beschaffenheit ausgezeichnet; das nekrotische Oberflachenepithel 
hat ein grobscholliges Aussehen. Unterhalb der "Pseudomembran" liegt das 
weit in die Tiefe hinunter nekrotisierte (kernlose) Schleimhautbindegewebe, 
dessen GefaBe eben falls nekrotisch und scheinbarleer sind (Auflosung des 

Fig. 34. Diphtherie des Larynx. Vergr. 30fach. (Methylenblau-Eosin.) 
a Sog. Pseudomembran aus Fibrin und zerfallenen Leukozyten bestehend. 
b N ekrotisierte Epithe]schicht. c Schleimhaut, nekrotisch (fehlende Kern­
farbung!) mit nekrotischen thrombosierten GefiWen. c, Subepitheliale Schicht 
der Schleimhaut, von zerfallenen Leukozyten durchsetzt. d Schleimdrusen der 
Submukosa. e Ausfiihrungsgang einer Schleimdriise, 7.. T. ebenfalls ohne Kern-

farbung. 

BIutes!). Feinfaserige Fibrinausscheidungen begleitenals in t e r zeIlulare 
Gerinnungsvorgange die Koagulationsnekrose der ZeIlen selbst. Bis in die 
Schicht der Schleimdrusen (Submukosa) reicht die Nekrose der Schleimhaut. 
Es versteht sich, daB nach AbstoBung solcher Nekrosen tiefgehende Sub­
stanzverluste (Geschwure) entstehen. 

2. Trachea. 
a) N ormalhistologiscbe Vorbemerkungen. 

Die Luftrohre besitzt, wie der Kehlkopf, ein Skelett aus hyaliner Knorpel­
substanz. Dieses Skelett setzt sich aus hintereinander gereihten, hufeisenformig 
gebogenen Knorpelspang.en zusammen; an der dorsalen (membranosen) Flache 
des Organes werden die Hufeisen durch glatte l\fuskulatur zu Ringen geschlossen. 
Querverlaufende glatte Muskulatur findet sich auch zwischen den Ringen, 
Jangsverlaufende glatte Muskelfasern fiihrt die AuBenschicht det Trachea. 
Dieser knorpelig-muskulOse Apparat wird auBen und innen von elastisch-fibrosem 
Gewebe umhiillt, welches mit dem Perichondrium der Knorpelspangen zusammen-
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hangt, die ZwischenrauII1!l zwischen den Knorpelringen- ausfiillt, und an der AuGen­
flache der Trachea den Ubergang in das lockere Bindegewebe der Umgebung ver­
mittelt (Tunica fibroelastica). Die Innenflache des Trachealrohrs wird von einer 
zellreichen Schleimhaut (Tunica mucosa) ausgekleidet; diese tragt ein mehrzeiliges, 
flimmerndes (auchBccherzellen fiihrendes) Epithel, welches einer Glashaut auf­
sitzt. An der Grenze der Schleirnhaut 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 Langsbandern" der Trachea. In der Schleimhaut finden sich (individuell 
wechselnd reichlich) Noduli lymphatici. Die Schleimhaut geht in eine aus locker 
gebautem Bindegewebe bestehende Submukosa iiber, in welcher .seros-mukose 
Driisen liegen; sie sind besonders reichlich im Bereich des membranosen Teiles 
der Trachea, wo sie zum Teil zwischen und sogar auBerhalb der Muskelschicht 
gefunden werden; die Driisen durchsetzen mit ihren Ausfiihrungsgangen die l\iukosa. 

b) Pathologische Histologie. 

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

a 
e. .' 

.,.c 

, e. 

ci 

~~g. 35. Sog. Krupp der Trachea. Vergr. IOfach. (Karrninfarbung.) 
a AuBere Faserhaut. b Trachealknorpel. c Submukosa. d Schleimdriisen. 

e Kruppmembran, bei e1 auf der Schleimhaut festhaftend. 

solI die vorwiegend kruppose, oberflachliche Form der Schleimhaut­
entziindung an der Trachea demonstrieren. 

Das Praparat stellt einen Querschnitt durch die Luftrohre dar. Ma.n 
untel'scheidet deutlich die verschiedenen Schichten der Luftrohre: dIe 
Faserhaut (a), den hufeisenformigen Trachealknorpel (b), die Schleimhaut 
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und Submukosa mit den Schleimdriisen (c und d). An der hinteren, mem­
branosen, knorpelfreien Flache der Trachea reichen die Schleimdriisen weit 
in die Tiefe. Das Oberflachenepithel der Schleimhaut ist groBtenteils in 
Resten erhalten, an einigen Stellen fehlt es. Nach.innen vom Oberflachen­
epithel liegt eine Exsudatmembran (e), welche sich durch Schrumpfungs­
vorgange bei der Praparation von der Schleimhaut abgehoben hat; nur bei e1 

haftet die Membran fest an der Schleimhaut; hier fehlt auch das Oberflachen­
epithel. Bei starkerer VergroBerung zeigt sich eine entziindliche Infiltration 
besonders der Schleimhaut, weniger intensiv der Submukosa. Besonders 
stark ist diese (lympho- und leukozytare) entziindliche Infiltration an den 
Stellen, an welchen. die Kruppmembran an der Schleimhaut. festhaftet. 
Die BlutgefaBe der Mukosa und Submukosa sind erweitert u:p.d stark gefiillt; 
sie enthalten auch reichlich weiBe Blutkorperchen. Das Oberflachenepithel 
der Schleimhaut ist nirgends vollstandig erhalten; nur die untersten Zell­
schichten sind an den meisten Stellen noch nachweis bar , und auch diese 
befinden sich vielfach in Auflockerung und Ab16sung. Die Basalmembran, 
welcher das Epithel aufsitzt, ist gequollen und von Leukozyten durchsetzt. 
Die Membran selbst besteht aus fadigem Fibrin mit massenhaft eingelagerten 
weiBen Blutkorperchen, zumeist polynuklearen Leukozyten; auch haften 
der Membran abge16ste Zellen des Oberflachenepithels der Schleimhaut an. 

3. Luuge. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die wicMigsten geweblichen Bestandteile der Lunge sind: 1. die zu- und ab­
fiihrenden Luftkan:Ue, die Bronchien, die sich nach Art eines Baumes verasteln 
und verzweigen (Arbor bronchialis); 2. das spezifisch funktionierende "Par­
enchym", d. h. der dero Gasaustausch dienende Teil des Lungengewebes. Dieses 
Parenchym reicht so we it 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 auLlerhalb der Lunge 
liegen, sind ganz wie die Trachea gebaut. Die iibrigen griiLleren Bronchien sind durch 
eine Wand ausgezeichnet, an der man - von innen nach auLlen - Schleimhaut, 
Muskelschicht, Submukosa mit Drusen und Knorpelspangen, sowie eine auLlere 
Faserhaut unterscheiden kann. Die Schleimhaut tragt ein mehrzeiliges, zylindrisches 
(flimmerndes) Epithel, welches Becherzellen fiihrt. Starke elastische Langs­
faserzlige sind in die Schleimhaut eingewebt. Die Muskelschicht zeigt zirkuHire 
und (in den kleineren Bronchien) schrag gerichtete, netzartig verbundene Zuge 
glatter Muskelzellen. Die Drusen der "Submukosa" sind gemischte seriis-mukiise 
Drusen. Die Knorpelspangen haben sehr verschiedenartige Gestalt und bestehen 
nur in den ganz groLlen Bronchiell vorwiegend aus Hyalinkllorpel; in den 
ubrigen Bronchien herrscht gegell die peripherischen Verzweigullgen hin mehr 
und mehr der elastische Knorpel vor. Die Faserhaut besteht aus elastisch und 
kollagen impragniertem Bindegewebe. Mit der Aufzweigung der Bronchien ver­
lieren sich viele ihrer 'Vandattribute 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 feinsteBronchiolen, welche neben dem gewiihnlichen (niedrig zylindri­
schen, kubischen) Flimmerepithel im Bereich halbkugeliger Ausbuchtungen das 
respiratorische Epithel (s. 0.) tragen. Ein jeder Bronchiolus respiratorius geht in 
eine Reihe von Gangen liber, welche mit halbkugeligen Aussackungen ("Alveolen") 
dicht besetzt sind. Diese "Alveolargange" bilden schlieLllich letzte Verzwei­
gungen, die als blinde Endsackchen (Sacculi, Infundibula) ringsum von alveo­
liiren Aussackungen umlagert sind. Alveolargange, Infundibula und Alveolen sind 
durchaus mit respiratorischem Epithel ausgekleidet. Dieses Epithel besteht aus 
Zellen, die aufs auLlerste abgeplattet sind; Kerne sind nicht nachweisbar, man 
spricht daher von kernlosen Platten. Zwischen diesen finden sich in den Alveolen 
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(einzeln odedn. kleinen Inseln) kernhaltige, platte bis niedrigkubische Zellen; sie 
liegen im Bereich der Maschen des Kapillarnetzes, welches unter dem respiratorischen 
Epithel ausgebreitet ist (s. u.). Die Wandder Alveolen besteht auBer aus dem 
eben erwahnten Epithel aus einem Netz elastischer Fasern, welche in einer homo· 
genen Grundsubstanz (Grundhautchen) eingebettet sind. Hier liegen auch einige 
Bindegewebszellen. Die elastischen Wandungen benachbarter Alveolen flieBen zu 
den sog. interalveoliiren Septen zusammen. Am Eingang der Alveolen sind 
die elastisehen Fasern besonders· reichlich und ringformig entwickelt; hier finden 
sich auch glatte Muskelfasern, welche von den Endbronchien her die Bronchioli 
respiratorii und Alveolargange bis zu den Sacculi begleiten und auch im feinsten 
interstitiellen Bindegewebe der Azini (s. u.) gefunden werden. Die Wandungen 
der Alveolen selbst sind frei von Muskelfasern. Zwischen benachbarten Alveolen 
des gleichen Alv.eolarganges oder ·sackes gibt es, durch die trennenden Septen hin· 
durch, feinste Offnungen (Poren). Vielleicht bestehen auch Poren zwischen be. 
nachbarten Alveolen verschiedener Alveolargange und Sacculi des gleichen AzillUS. 
Eill kleiner (sog. lobularer) Bronchus mit allen ihm zugehorigen Endbrollchien, 
respiratorischell Bronchiolen, Alveolargangell und Endsackchen stellt eine organische 
Einheit des Lungengewebes dar. Diese wird "Lungenlappchen" (Lobulus) 
genannt. Die an der Lungenoberflache gelegenen Lobuli grenzen mit polygonalen 
Basalflachen an die Pleura. Dadurch entsteht die charakteristische Felderung 
der Pleura pulmonalis. Eine kleinere Einheit des Lungengewebes ist der AzillUS; 
es ist ein Bronchiolus respiratorius mit seinen Aufzweigungen. Mehrere, ja manchmal 
viele Azini bilden einen Lobulus (v. Rindfleisch, Laguesse 1). Die Azini eines 
Lobulus liegen nebeneinander und greifen nicht ineinander ein. Zwischen den 
Lobulis befindet sich reichlicheres interstitielles, kollagen und elastisch impra. 
gniertes Bi-ndegewebe (interlobulare Septen). Innerhalb der Lappchen ist 
das ).3indegewebe sparlich und zart entwickeIt; es bildet hier hauptsiichlich die 
Scheidewande (Septen) zwischen den Azini (interazinose Septen), den AI· 
veolargangen und Infundibeln; es ist sehr reich an elasti8chen Fasern und enthiilt 
auch glatte Muskelfasern. Groberes und reichlicheres Bindegewebe (kollagen und 
elastisch) ist entlang der griiBeren Bronchien und GefaBe der Lunge entwickelt. 
An der Lungenoberflache ist das an elastischen Fasernetzen reiche pleurale Binde. 
gewebe ausgebreitet, auf welchem das pleurale platte Epithel (Endothel) aufsitzt. 

Die BlutgefaBversorgung der Lunge ist sehr kompliziert. Wir haben 
zwei zufiihrende GefaBe, ein funktionelles, dem Gasaustausch dienendes 
GefiiB, das aus dem rechten Herzen kommt - die Arteria pulmonalis, und 
ein ernahrendes GefaB, das aus dem linken Herzen bzw. der Aorta egtspringt, 
- die Arteria bronchiaIis. Die Pulmonalarterie lauft mit ihren Asten den 
Bronchien entIang und breitet ihr Kapillarnetz dicht unterhalb der respiratorischen 
Oberflache aus, d. h. ihre Kapillaren verlaufen in den feinen Septen und Wan· 
dungen des alveolaren Parenchyms; sie sammeln sich zu kleinen Venen, die in ter· 
lobular und nich t mit den Bronchien zusammen verlaufend, sich in immer groBere 
Venen entleeren. Diese Venae pulmonales, von denen die groBeren wieder 
an die Seite der Bronchien herantreten, ergieBen ihr Blut .. schlieBlich in den linken 
Herzvorhof. Die Arteria bronchialis spaltet sich in Aste auf, welche zur Er· 
nahrung des Lungeninterstitiums, ferner der Bronchien und GefaBwande bestimmt 
sind und sich in diesen Teilen in Kapillaren auflosen. 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 ergieBen. Ebenso wie zwischen 
Pulmonal· und Bronchialvenen bestehen auch zwischen Arteria pulmollalis und 
Arteria bronchialis Anastomosen; Die Arteriae pulmonales sind also nur insofern 
Endarterien, als sie un t ere i n an d e r keine Anastomosen eingehen. Die BlutgefaB. 
versorgung der Pleura visceralis stammt von der Arteria bronchialis; die Anordnung 
der pleuralen BlutgefiiBe entspricht dem Bilde der iibrigen serosen Haute. Di~ ge· 
schilderte besondere GefaBeinrichtung der Lunge erklart ~ns manche pathologlsc~e 
Erscheinungen. Sie laBt verstandlich erscheinen, daB bel Verstopfung der ArterIa 
pulmonalis die Arteria bronchialis aushelfen, oder daB eine Stauung in den Lungen. 
venen sich auf die Bronchialvenen fortpflanzen kann. Die Ly mphgefaBe der 
Lunge beginnen interaziniis, verlaufen interlobular und als groBere peribronchialI' 
und perivaskulare LymphgefaBe in der Umgebung der Bronchien un~ GefiiBe. 
In der Pleura ist ein reiches LymphgefiiBnetz vorhanden, welches hier dIe polygo. 
nalen Basalflachen der Lungenlappchen umzieht. In den Verlauf der Lymph. 

1) Nach Loschke ist der Endbronchus (Bronchiolus verus terminalis) als 
azinoser Bronchus anzusehen. Da sich der Endbronchus nach Loschke dicho· 
tomisch in zwei respiratorische Bronchien teilt, entspricht der Liischkesche 
Azinus dem doppelten Umfange eines Azinus nach v. Rindfleisch und La· 
guesse. Eine neue Darstellung des Azinus hat Husten verOffentlicht. 
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gefiWe der Lunge und der Pleura visceralis sind mikroskopisch kleine Lymph­
knot chen eingeschaltet, deren Ausbildung individuell wechselt. Schliel3lich 
miinden dic grollen LungenlymphgefiWe 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 Histologi('. 

1. Ablagerungen. 

Anthracosis pulmonum. 

Mit der Luft, die wir atmen, gelangt Staub in die Atemwege. Je ilach 
dem Medium, in welchem wir atmen mussen, ist dieser Staub verschieden 
reichlich und von verschiedener Qualitat (Kohlen-, Stein-, Metall-, Holz-, 
Tabak-, Haarstaub). Gewisse Berufe bedingen einebesonders starke Staub­
inhalation (Kaminfeger, Kohlenarbeiter, Steinschlager, Schleifer, Arbeiter 
in Spinnereien, in Holz- und Zigarrenfabriken usw.). Weitaus die gr6Bte 
Menge des inhalierten Staubes bleibt an den feuchten Wandungen der groBen 
Respirationswege hangen; nur ein relativ geringerTeil gelangt schlieBlich 
in die feineren Luftwege (Bronchiolen, Alveolen). Hier wird der Staub 
teils passiv in die SaftstraBen resorbiert 1), .teils aktiv von Zellen (Leukozyten­
Alveolarepithelien) aufgenommen und von Wanderzellen in .die Lymph­
gefaBe verschleppt. Mit den LymphgefaBen.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 Lymphdrusenstationen mach en und schlieBlich 
durch den Ductus thoracicus ins BIut gelangen. Dann kann er auf dem Blut­
weg nach Milz, Leber, Knochenmark, Darm verschleppt, hier abgelagert 
und schlieBlich wieder in die regionaren Ly~phknoten dieser Organe weiter­
transportiert werden. Ein mehr direkter Ubergang des Staubes ins BIut 
kann dadurch erfolgen, daB staubbeladene bronchia Ie Lymphknoten durch 
entzundliche Prozesse mit BIutgefaBen (besonders mit Venen) verwachsen, 
und daB dann der Staub auf dem Wege dieser Verwachsungen durch Lymph­
bewegung in die BIutgefaBwand und schlieBlich ins BIut selbst gelangt. 
Auch f6rmliche gr6bere Einbruche staubbeladener, entziindlich erweichter 
Lymphknoten in die GefaBe kommen vor. Das kann sich auch an den groBen 
Bronchien und an der Speiser6hre ereignen. Der Staub wird in solchen Fallen 
wieder expektoriert bzw. durch den Verdauungstrakt nach auBen abgegeben. 
So sind die Wege und Wanderungen der inhalierten korpuskularen Sub­
stanzen sehr mannigfaltig. Auf diesen Wegen k6nnen die Staubmassen 
allerlei Reaktionen erregen. Hierbei kommt es vor allem auf die Qualitat 
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, welche durch die Ablagerung der Staubmassen 
in der Lunge erzeugt werden, werden unter dem Namen der Pneumono­
koniosen zusammengefaBt. Ablagerungen von Kohlenstaub werden als 
Anthrakosis, von Steinstaub als Chalikosis, von Eisenstaubals 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 

") Da in der Alveolarwand und in den interalveolaren Septen keine Lymph­
gefalle nachzuweisen sind, mull man an Verschleppung der staubartigen Fremd-
korper in Gewebsspalten denken. . 
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werden: entziindliche Prozesse fiihren zu bindegewebigen Verodungen im 
LungenlymphgefiiJ3netz (obliterierende Lymphangitis!) und in den bron­
chialen Lymphknoten. So bleibt immer mehr Staub in der Lunge selbst 
- gewissermaBen an den Ufem der LungenlymphgefaBe - liegen. Zu 
bedenken ist auch, daB in das LymphgefaBnetz der Lunge und Pleura mikro­
skopisch kleine Lymphknotchen eingeschaltet sind (s. oben), in welchen der 
Staub intrapulmonal abfiltriert wird; derartige Lymphknotchen bilden sich 
im Verlaufe der Staubinhalationserkrankung auch vielfach neu. 

(f b 

I~ - ' ~ : 

/1 

b, a 

Fig. 36. Anthracosis pulmonum. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Emphysematose Luftraume. b Verdichtungen des Interstitiums, bestehend aus 
zellreichem Bindegewebe; Kohleablagerungen in diesen Indurationsbezirken. 
b i Blutgefalle mit perivaskularer Bindegewebsvermehrung und Kohleablagerung. 

Die krankhaften geweblichen Vorgange bei einer Pneumonokoniose be­
stehen in katarrhalischen ErsC"heinungen (katarrhalisohe Bronchitis, 
AbstoBung der Epithelien der Alveolarwande, Einwanderung weiBer Blut­
korperchen in die Alveolarlumina), femer in en tziindlichen W ucherungen 
des interstitiellen Bindegewebes. SchlieBlich kommt es zu herd­
formigen und diffusen bindegewebigen Verdichtungen (Indurationen) des 
Lungengewebes. Diese Indurationen sind in schweren Fallen sehr massig 
und ausgedehnt; sie konnen sekundar zerfallen, und es kann so eine Art von 
Phthise mit Kavemenbildung sich ausbilden. Echte Tuberkulose kann sich 
aufpfropfen. 
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Die bei der gewohnlichen Form von Anthracosis pulmonum zu be­
obachtenden Gewebsveranderungen 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 interlobulare Bindegewebe und das Netz der LymphgefaBe in 
schwarzer Zeichnung dargestellt erscheinen, wobei an den Knotenpunkten 
des Netzes (Lymphknotchen!) starkere Kohlenanhaufungen in Gestalt 
von sehwarzen Flecken oder derben schwarz en Knotehen erscheinen. Die 
bronchial en Lymphknoten sind eben falls mehr oder weniger schwarz gefarbt 
und induriert. Die in solchen Fallen festzustellenden mikroskopischen 
Befunde in der Lunge sind in Fig. 36 zu verfolgen. Man sieht (sehw. Vergr.) 
schwarze Kohlenhaufungen, besonders stark in der Umgebung der Bronehien 
und GefaBe (b1), 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 Anhiiufungen 
von LymphOzyten (Lymphknotehen), in deren Bereich mehr oder weniger 
reiehlich Kohle deponiert ist. Der Kohlenstaub 
liegt (st. Vergr.) in Form von sehwarzen Kornchen, 
Schollen und Splittern, teils innerhalb von Zellen 
(Bindegewebszellen, Wanderzellen), teils frei im 
interstitiellen Bindegewebe und in Saftspalten und 
LymphgefaBen, die manchmal wie schwarz injiziert 
aussehen. Die kohlenfiihrenden Zellen sind hier oft 
so stark mit dem Staub beladen, daB man wedel' 
Protoplasma noch Kern sehen kann und nur aus 
der rundlichen oder spindeligen Form der Kohlen-
anhaufung auf die intrazellulare Ablagerung in 
rundlichen oder spindeligen Zellen schlieBen kann. 
In den Lumina der Alveolen kann man groBere 
und kleinere Zellen finden, deren Protoplasmaleib 
Kohlenkornchen enthalt (Phagozyten). Es sind dies 
meist rundliche, einkernige Zellen, deren Herkunft 
umstritten ist. Sieher ist, daB (lymphozytare) 
Wanderzellen zu diesen Staubphagozyten ein groBes 

fit 

Fig. 37. Kohlen­
staubfiihrende Zel­
len aus Alveolar­
in halt bei An thra­
cos i s p u I m 0 n u m. 

Vergr. 350fach. 
(Hamatoxylin - Eosin.) 

Kontingent stellen. Aber auch Alveolarepithelien beteiligen sich an der 
Staubphagozytose. Gelegentlieh sieht man staubbeladene Alveolarepithelien 
noeh in situ an der Alveolarwand; viele andere haben sieh von der Wand 
abgelOst und den iibrigen intraalveolaren Staubzellen beigemischt 1). Da 
und dort findet man in den Alveolen reichlicher Zellen angehauft, auch 
solche, die nicht mit Staub beladen sind. Man hat es hier mit Ernahrungs­
storungen der Alveolarepithelien (AbstoBung derselben), sowie mit entziind­
lichen Reizersch~inungen (Wanderzellen) zu tun - sog. Alveolarkatarrh 
(siehe Fig. 36). Uberall wo Staub im Bindegewebe abgelagert ist, siehtman 
bei starkerer VergroBerung eine Vermehrung der Bindegewebszellen und 
aueh der faserigen Substanz, sowie (als Zeichen entziindlicher Reizung) 
lymphozytare Infiltrationen. 1m Bereich der Lymphknotchen (s. ?ben) 
laBt 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 Praparat, das 
durch Abstreifen des Saftes von der Sclmittflache einer anthrakotischen Lunge 
gewonnen ist, untersuchen. In Figur 37 sind einige Staubzellen abgebildet, 
wie sie sich. in einem gewohnlichen Hamatoxylinpraparat bei starker Vergrolle­
rung darbieten. 
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,Eine gewisse abnorme Weite der Lungenluftraume (a), welche unser 
Praparat aufweist, entspricht jenem Zustande, welcher als chronisches 
substantielles Emphysem bezeichnet wird. 1m folgenden Praparat werden 
wir diesen Zustand in voller Ausbildung kennen lernen. 

2. Atrophie und abnorme EntfaltungsfllUstiindc. 

Emphysema pulmonum. 

Ein abnorm aufgBblahter Zustand des Lungengewebes (eflCPt'oiill = auf­
blahen) 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 Lungenblahung finden wir z. B. bei Erstickten, bei 
welchen sich infolge forcierter Inspiration bei behinderter Exspiration das 
respirierende Lungenparenchym im auBersten Zustand der Raumentfaltung 
befinden kann. P artiell tritt eine solche akute Lungenblahung beispiels­
weise bei pneumonischen Prozessen auf, weil hier das von der Pneumonie 
verschonte Lungengewebe ad maximum fur die Lungenventilation heran­
gezogen wird (sog. vikariierendes Emphysem). Bei diesen akuten Lungen­
blahungen kann es sich auch ereignen, daB die uberdehnten Alveolen)Vande 
einreiBen _ und die Lungenluft in das B ip d e g ewe b e der ,Lunge austritt; 
die Druckschwankupgen iIi 'de'r atmenden Lungebringen es mit sich, daB 
an solchen RiBstellen weiterhin Luft in das Lungfilnbind~gewebe angesaugt 
und in demselben weitertransportiert wird ~ sog.E m physema in ter­
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. Tuberlmlose, die von der Krankheit verschont gebliebenen 
Lungenteile dauernd funktionell uberlastet 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 haufig vorkommende Krankheit diagnostiziert der Arzt 
aus den erweiterten Lungengrenzen, aus der mangelhaften Verschieblichkeit 
der Lungenrander bei der Atmung, aus dem faBfOrmigen Thorax, aus Atem­
und Herzbeschwerden (Kurzatmigkeit, Verbreiterung des rechten Herzens) 
usw .. AIle diese Symptome erklaren 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 machtig vergroBertem Lungenumfang eine. Verminderung der 
Elastizitat der Lunge fest, die uns sofort bei Eroffnung des Thorax an der 
Leiche dadurch erkenntlich wird, d'aB die emphysemati:ise Lunge sich nicht 
wie eine normale Lunge bei Eintritt des atmospharischen Druckes in die 
eroffnete Pleurahohle retrahiert, sondern steif in abnorm geblahtem Zu­
stande verharrt. Der Herzbeutel kann von den stark geblahten Lungen­
randern mehr oder weniger uberlagert sein. Die Rander der Lunge (besonders 
die vorderen) sind nicht scharf, sondern abgerundet. Die abnorm vergroBerten 
Luftraume der Lunge sind mit dem unbewaffneten Auge sowohl an der 
Oberflache, wie auf Durchschnitten deutlich zu sehen; ja in schweren Fallen 
finden sich Luftraume, die kleine und groBe Blasen darstellen (Emphysema 
bullosum). Die emphysematosen Lungenteile erscheinen blaB wegen 
Anamie (s. 'S. 61); auch die anthrakotische Farbung tritt aus verschiedenen, 
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hier nicht zu erorternden Grunden zuruck Eine chronische Bronchitis 
begleitet haufig dieses anatomische Bild; sie kann die Ursache des Emphy­
sems sein, - ist aber auch haufig die Folgedesselben (s. S. 62). 

Mikroskopisch zeigt sich uns der ProzeB am Lungimgewebe als eine 
fortschreitende Atrophie des Lungengerustes 1). Dieser Schwund 
beginnt an den Alveolarwandungenund interalveolaren 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
\vande zwischen benachbarten Infundibeln und Alveolargangen; mehr und 

(' 

c· 

Pig. 38. Emphysema chronicum substantiale der Lunge. Vergr.40fach. 
(Hamatoxylin - Weigerts Elastinfiirbung.) 

a Pleura visceralis. b Emphysematose Luftraume. c· Diinne, atrophische Lungen­
septen mit Resten elastischel' Fasern. 

mehr flieBen unter fortgesetzter Atrophie und Nivellierung der trennenden 
Septen die Luftraume eines Lungenazinus, schlieBIich die eines Lobulus, 
ineinander, bis endlich der ganze Lobulus zu einem einzigen ungegliederten 
Raum geworden ist, der infolge der starken Blahung eine kugelige Blase 
darstellt. Der Verlust an Substanz an dem elastisch-fibrosen Gerust (daher 
der Name Emphysema substantiale!) kann noch weiter gehen und zum 
Schwund auch der Septen zwischen benachbarten Lobulis fUhren, so daB 
dann immer groBere Blasen entstehen. DaB bei diesem Schwund des Ge-

1) Man kann als Gerust der Lunge das gesamte Bindegewebe und elastische 
Gewebe, einschlieBlich der alveolaren Abschnitte, bezeichnen. Orth trennt das 
alveolare Gerust scharfer von dem ubrigen bindegewebigen Interstitium. Letz­
teres findet sich nach ihm nur zwischen, nicht innerhalb der Lappchen. Inter­
stitielle Tuberkel z. B. gibt es nach Orth nUT in terlobular, nicht in tralobular. 
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riistes auch die Blut- "und LymphgefaBe, die in den Septen enthalten sind, 
zugrunde gehen, ist selbstverstandlich. So bietet sich uns das Bild einer 
Atrophie des Lungengewebes dar, das nur durch den gleichzeitig vorhan­
denen abnormen Blahungszustand der Lunge 1) auBerlich maskiert wird: 
die Lunge ist atrophisch, obwohl oder trotzdem sie stark vergri:iBert erscheint. 

In unserem Ubersichtspraparat (Fig. 38) fallen die abnorm groBen Luft­
raume (b) und die schmalen (atrophischen) Bindegewebssepten (c) auf. 
Die Elastinfarbung (elastische Fasern schwarzblau!) deckt den Mangel an 
elastischen Fasern auf. Bei starker Vergri:iBerung sieht man an letzteren 
Zerfallserscheinungen (schlechte Farbbarkeit, Auflosung in Kornchenreihen 
- also Schwund der elastischen Impragnation). Eine eigens auf den Zu­
stand der GefaBe in der Bmphysemlunge gerichtete Untersuchung stellt 
regelmaBig eine tinter Umstiinden starke elastische Hyperplasie der Intima 
fest. Diese funktionelle Hyperplasie (s. u.) kann in bindegewebige Sklerose 
und Atheromatose der Intima ausarten. Seltene Befunde sind N eu bil­
dungen kleiner arterieller GefaBe innerhalb der elastisch hyper­
plastischen Intima groBerer Lungenarterien. Man wird dies als eine ab­
sonderliche Form von Kollateralenentwicklung zwischen Pulmonalis und 
Bronchialis deuten diirfen. 

Die klinischen Erscheinungen des vulgaren Emphysems erklaren sich, wie ges~t, 
aus dem geschilderten histologischen Befimd restIos: die geringen respiratorischen 
Volumschwankungen der Lunge verstehen sich aus dem nachweisbaren Schwund 
des elastischen Gewebes. Die Atemnot erklart sich aus diesem Elastizitatsverlust, 
sowie aus del' fortschreitenden Verkleinerung der respiratorischen Oberflltche 
(Septenschwund!). Eine Folge dieses Elastillitatsverlustes :1st del' faLlfOrmige 
Thorax; die Lunge steht dauernd in einer mittleren Illspirationslage und der 
Thorax mull ihr folgen; er verknochert in seinen knorpeligen Anteilen friihzeitig 
wegen mangelhafter Bewegung bei der Atmung. Nach A. Freund soll das Em­
physem die F olge einer friihzeitigen Thoraxverknocherung sein; daher del' Vor­
schlag, den starren Thorax durch Operation zu mobilisieren. Loschke weist auf 
andere prim are Thoraxveranderungen (Kyphose der Brustwirbelsaule, Ankylose 
der Rippenwirbelgelenke) als Ursaehe des Emphysems hin. Die rechtsseitige 
Herzhypertrophie bei Emphysem versteht sich aus dem Schwund zahlreieher 
BlutgefaLle, wodurch der Gesamtquerschnitt der Lungenarterienstrombahn ver­
kleinert, die Widerstande im kleinen Kreislauf erhOht und die Arbeit J:iir das rechte 
Herz gesteigert wird (Anpassungshypertrophie). In Betracht zu ziehen ist auch die 
Erschwerung der Zirlmlation iiberhaupt in der geblahten und nur geringe respi­
ratorische Schwankungen ausfiihrenden Lunge. Die chronische Bronchitis endlich 
als Folge des Emphysems ist verstandlich aus del' pathologisch~.n Blutverteilung 
in der emphysematosen 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 iibermiillige Blutfiille im Bereich 
der Bronchialis, die hier zu Stauungen fiihrt, disponiert zu katarrhalischen Zu­
standen in den Bronchien. Sogar in atiologiseher Hinsicht gibt uns die ana­
tomisehe Betraehtung Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des Lungenemphysems. 
\Vir sehen unter abnol'mer Ausdehnung del' Luftriiume die elastisehen Septen 
sehwinden. Was liegt naher, als dies so zu deuten, dall infolge dauernder Druck­
erhohung in den Lungenluftraumen eine friihzeitige Abnutzung des elastischen 
Gewebes del' Lunge statthat. In der Tat ist es die dauernde Erhohung des in­
oder exspiratorisehen Druekes, welche bei Leuten mit chronisehen Bronchial­
katarrhen (chronisehe Bronchitis hier als Ursaehe des Emphysems!), mit haufigen 
pneumonischen Affektionen, bei Asthmatikern, bei Glasblasern, Musikern (Bleeh­
und Holzblasern) die Abnutzungs- oder Aufbrauchkrankheit Emphysem erzeugt. 
Eine angeborene (familiare) Disposition, eine von vornherein schwachere Anlage 

1) Beim rein en sog. senilen Emphysem fehlt dieser abnorme Blahungszu­
stand. Die Greisenlunge ist klein, fiillt nach ErOffnung des Thorax zusammen, 
zeigt eigenartig morsche Kon.~istenz (leiehte Zerreillbarkeit). 1m histologischen 
Bild findet sich weitgehende Ahnlichkeitmit dem prasenilen 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) liWt sich mit dieser Betrachtungs­
weise vereinbaren. Die abnorme funktioneIle Inanspruchnahme der LungeD. kann 
zu einer friihzeitigen Abnutzung der knorpeligen Anteile des Thorax (mit regres­
siven Erscheinungen und Verkalkungen an den Rippenkllorpeln) fiihren. ·Im 
iibrigen mogen fUr gewisse FaIle von Emphysem wirklich primare Thoraxverande­
rungen, die zu Thoraxstarre fUhren, maBgebend sein (sog. statisches Emphysem). 
Loschke weist z. B. auf das Emphysem der Lasttrager hin. 

Beim Emphysem haben wir einen iibermaBigen Entfaltungszustand der 
Lunge vor uns. Das Gegenteil ist bei der Atelektase der Fall. Abgesehen 
von f6talen Zustanden kann eine mangelhafte Entfaltung des alveolaren 
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 ausiiben k6nll8n. 
Auch bei Verstopfung der Bronchien kollabiert das alveolare Gewebe, 
weil die Ventilation behindert oder unm6glich ist und die in den Alveolen 
befindlichen Restgase vom Elute resorbiert werden (s. S. 75 und 86). 

3. Zirkulationsstorungen. 
a) Stauungslunge. 

Passive Hyperamie der Lungen treffen wir so haufig bei Sektionen an, 
Begreiflicherweise: denn das Versagen der Herzluaft am Ende von Krank­

;~ 
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Fig. 39. Stauungslunge (bei Mitralillsuffizienz). Vergr. 80fach. (Karmin­
farbung nach BlutgefaBinjektion mit blauer Leimmasse.) 

Kapillaren stark erweitert und geschlangelt. a Weite Lungenvenen.b Alveolar­
raume mit abgestoBenen Alveolarepithelien und Lymphozyten all> Inhalt (sog. 

Alveolarkatar.rh). 

heit und Leben fiihrt zur Anhaufung des Blutes in den I~ungen. Das Elut 
sammelt sich in den Kapilhl,ren 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 del' Lunge bei Er­
lahmen des linken Ventrikels, weil die hierbei entstehende Drucksteigerung 
im linken Herzvorhof keinen gehOrigen AbfluB aus den Lungenvenen erlaubt. 
Bei diesen Arten von Stauungslungen spielt auch das Moment del' Schwere 
des Blutes mit, und wir sehen, wie VOl' allem die (bei Riickenlage) nach hint en 
und unten gelegenen Teile del' Lungen von del' Stauung eingenommen sind. 
Wir nennen dies en Zustand deshalb Hypostase. Die hinteren Lungen­
abschnitte sind tiefdunkelrot, und - weil die Stauung auch zu Trans­
sudationen in die Alveolen fiihrt - mehr oder weniger luftarm (sog. Spleni­
sation). Eine Entziindung del' gestauten und schlecht ventilierten Teile 
kann sich hinzugesellen (hypostatische Pneumonie). 

Diesen mehr oder weniger a k u t sich entwickelnden (finalen) Stauungen 
stehen die chronis chen und in del' ganzen Lunge mehr oder weniger gleich­
maBig entwickelten Stauungszustande gegeniiber. Wir finden sie bei Kranken 
mit linksseitigen Klappenfehlern, speziell bei Stenose und Insuffizienz del' 
Mitralklappen (Herzfehlerlunge). Hierbei herrscht im linken Herzvorhof 
ein abnorm hoher Druck, welcher sich auf die Lungenvenen fortsetzt und 

Fig. 40. Sogenannte Herzfehler­
zellen aus eiuer Stauuugsluuge. 

Vergr. 500fach. 
Aus einem frischen Abstrichpraparat 

einer Herzkrankenlunge. 

:. 

Fig. 41. Herzfehlerzelleu aus 
einer Stauungslunge. Vergr.500-
fach. Abstrichpraparat einer Herz­
krankenlunge nach Behandlung mit 

Ferrozyankalium und Salzsaure 
(Berliner bla ureaktion). 

einer geniigenden Entleerung des Kapillargebietes del' Lungen im Wege steht; 
diese chronische Kapillarstauung wirkt auf das rechte Herz zuriick, des sen 
rechter Ventrikel kompensatorisch in Arbeitshypertrophie gerat. Del' Lungen­
kreislauf ist dauernd iiberlastet und die Folge davon sind sehr charakteristische 
Veranderungen am Lungengewebe, die wir an den folgenden beiden Praparaten 
fltudieren wollen. Fig. 39 zeigt eine Injektion del' BlutgefaBe einer Herz­
fehlerlunge mit blauer Masse (Karminfarbung del' Kerne!). Die abnorme 
Weite del' GefaBe, besonders der Venen und Kapillaren, gibt uns eine gute 
Vorstellung von den abnormen Druck- und Fiillungszustanden in dies em 
Gebiet. Die Lungenkapillaren sind stark geschlangelt, sehr unregelmaBig und 
stellenweise sackfOrmig erweitert; kleine "Kapillaraneurysmen" ragen 
buckelfi:irmig in die Alveolarlumina hinein. DaB es aus diesen iiberlasteten 
Kapillaren zu Austritten del' roten Blutki:irperchen (per diapedesin) kommt, 
laBt sich leicht verstehen. Die in die Alveolarlichtungen und in das Inter­
stitium ausgetretenen roten Blutki:irperchen zerfallen und lOsen sich a)1f. 
Hierbei beteiligen sich Wanderzellen, welche die Ki:irperchen und ihre Zer­
fallsprodukte verarbeiten und aus dem Blutfarbstoff jenes eisenhaltige 
Pigment bereiten, das Hamosiderin genannt wird. So sehen wir auch in 
unserem Praparat bei starker Vergri:iBerung in den Alveolen und im Zwischen­
gewebe Zellen, die mit gelbbraunlichen Ki:irnchen beladen sind: sog. sidero-
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fere Zellen. DaB sich auBer Wanderzellen auch Alveolarepithelien an dieser 
Blutkorperchenverarbeitung beteiligen, ist sehr wahrscheinlich: groBere 
Formen der blutfarbstoffiihrenden Zellen im AlveolarinhaIt konnen als 
Alveolarepithelien angesehen werden. Auch findet man gelegentlich hamo­
siderinfiihrende Alveolarepithelien noch ins i t u an der Alveolarwand. In 
Fig. 40 sind siderofere Zellen abgebildet, wie sie sich bei frischer Unter­
suchung (einfacher Abstrich des Saftes von der Schnittflache einer Stauungs­
lunge) darbieten. Behandeln wir solchen frischen Saft mit Ferrozyankalium 
und Salzsaure, so tritt an den sideroferen Zellen die Eisenreaktion (sog. 
Berlinerblallreaktion) auf (Fig. 41). Die sideroferen Zellen ge~angen in 
die Lymphbahnen oder ins Sputum, in welchletzterem sie den Arzten al~ 
sog. Herzfehlerzellen von jeher wohlbekannt waren . 
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Fig. 42. Stauungsinduration der Lunge (chronische Stauung bei Mitral­
insuffizienz). Vergr. 60fach. (Karminfiirbung.) 

a Hamosiderinfiihrende Zellen (Herzfehlerzellen) in Lungenalveoleu. b Binde­
gewebig indurierte Gebiete mit starker Hamosiderinpigmentierung. 

Ein weiteres Praparat (Fig. 42) zeigt das ausgesprochene Bild der in­
durierten Herzfehlerlunge. Das interstitielle Bindegewebe der Lunge, 
auch die feineren intralobularen Ausbreitungen desselben, sind verdickt; daB 
ganze Lungengeriist bekommt dadurch ein groberes, plumperes Aussehen. 
Diese Zunahme des Bindegewebes der chronis chen Stauungslunge dad im 
Sinne einer funktionellen Hypertrophie aufgefaBt werder; diese ist 
hervorgerufen durch den abnormen Seitendruck, der von deniiberlasteten 
GefaBen ausgeiibt wird. Ausgedehntere Indurationen (b) gehen wohl aus 
Organisationen blutiger Infarkte oder aus entziindlichen Prozessen hervor 
(indurierende Pneumonien). Die GefaBe der Stauungslunge sind ebenfalls 
verdickt: ihre Adventitia ist starker entwickeIt und auch an der Muskularis, 
selbst sehr kleiner Arterien, kann man deutliche Hypertrophie feststellen. 
Diese GefaBhypertrophie ist in gleicher Weise als Arbeitshypertrophie 
aufzufassen wie die rechtsseitige Herzhypertrophie der Herzkranken mit 

BorEt, Histoiogie. 2. AufJ. 5 
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Mitralfehlern. Eigenartig ist die bei starker VergroBerung festzustellende 
starkere Entwicklung von glatter Muskulatur in den Septen zwischen den 
respiratorischen Bronchiolen und Alveolargangen. 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 Anhaufung 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 vermiBt, und so zeigt auch 
unser Praparat innerhalb der Alveolen da und dort einen pathologischen 
InhaIt: vor allem (infolge Verfettung) degenerierte und abgestoBene Alveolar­
epithelien. Stellenweise kann man von katarrhalischer Entziindung sprechen, 
wenn man die Alveolen mit Epithelien, Leukozyten, Fibrinfaden erfiillt 
sieht. Auch an den Bronchien sind katarrhalische Erscheinungen festzu­
stellen (sog. Stauungsbronchitis): AbstoBung von . Epithelien, Leukozyten, 
Schleim als InhaIt der Bronchialdurchschnitte. Das makroskopische Aus­
sehen einer solchen Herzfehlerlunge erklart sich aus diesen histologischen 
Befunden: solche Lungen sehen infolge der Stauung mehr oder weniger 
dunkelrot, infolge der reichlichen Blutfarbstof£ablagerung oft braunrot bis 
rostbraun aus, und infolge der Bindegewebsvermehrung fiihlen sie sich fest, 
induriert an (sog. rote oder bra une Ind ura tion). 

{J) EmboJien. 

a) Fettembolie. 

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

Fig. 43. Fettembolie der Lunge. Vergr. lOOfach. (Frischer Scherenflachschnitt.) 
Man sieht das alveolare GefUge der Lunge mit den zahlreichen elastischen Fasern. 
Die Blutgefafie sind mit Fett erfiUlt; die Fettmassen erscheinen hell, mit dunkeln 

Randkonturen. 
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bei Zerquetschung des Beckenfe~~gewebes (Geburtsakt !), bei Quetschungen 
der subkutanen Fettgewebslager (Uberfahrenwerden!) usw. kommt es an den 
Stellen solcher traumatischer Insulte zu Austritt von Fett aus denladierten 
Zellen. Das Fett wird in die zerrissenen Venen (und LymphgefaBe) des 
geschadigten Gebietes angesaugt, nach dem rechten Herzen transportiert 
und mit dem Lungenarterienblut nach der Lunge gebracht, wo es sich vor 
aHem im Gebiet der Kapillaren anhauft. Das Fett kann die LungenkapilIar­
bahn passieren, mit dem Lungenvenenblut nach dem linken Herzen, von da 
in den groBen Kreislauf gelangen, und schlieBlich in klein en 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 

c 

.. ~ .. . . 

Fig. 44. Fettembolie der Lunge. Vergr. 50: 1. (Sudanfarbung.) 
a Mit Fett verstopfte, kleine Lungenarterien. b Fettgefiillte Lungenkapillaren. 

c 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 Kochsalz16sung unter dem (nicht zu fest aufgepreBten!) Deck­
glas bei schwacher VergroBerung zu untersuchen. Man sieht die glanzenden 
Fettmassen in einer den GefaBen der Lunge entsprechenden Anordnung. 
Unser Dauerpraparat (Fig. 44) zeigt eine experimentell erzeugte Fett-

5* 
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embolie (Olivenol in die Vena jugularis des Raninchens eingebracht) bei 
Farbung mit Sudan (schw. Vergr.). Die mit den rotgefarbten Fettmassen 
injizierten, strotzend gefiillten Lungenkapillaren, die Anwesenheit von roten 
Fetttropfen in kleinen und selbst in groBeren Arterienasten sind deutlich 
zu sehen. Die Zirkulations- und Ernahrungsstorungen, welche als Folge 
der Embolie auftreten, finden ihren histologischen Ausdruck in der Anwesen­
heit von roten Blutkorperchen und abge16sten Epithelien innerhalb der AI­
veolen (st. Vergr.!). 

Nur beilaufig sei erwahnt, daB 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 erwahnten Traumen auch ganze 
Fettzellen, Leberzellen Knochenmarksriesenzellen iMegakaryozyten) gefunden 
werden. Andere Befunde sind Plazentarzellen, Geschwulstzellen usw. Die Luft­
embolie der Lunge - bei Ansaugen von Luft in eroffnete groLle Korpervenen 
(gelegentlich von Operation en, bei der Plazentarlosung) - sei nur der Vollstandig­
keit halber erwahnt. 

b) Hamorrhagischer Infarkt. 

Wir haben bereits im vorhergehenden die Lunge als den Schauplatz 
embolischer Vorgange kennen gelernt, indem wir der Verstopfung der Lungen­
gefaBe mit Fett, Zellen verschiedenster Art, mit Luft usw. gedachten. Eine 
gro bere Form der Embolie kommt zustande, wenn Throm ben, diesich im 
rechten Herzen oder in den Rorpervenen gebildet haben, yom Blutstrom 
losgerissen und in die Lunge getrieben werden. Hierbei konnen kleinere 
und groBere Lungenarterienaste verstopft werden. Bei akuter Embolie 
der Hauptaste tritt der Tod ein. Bei Verstopfung mittlerer Aste kann cin 
Ausgleich erfolgen durch das vikariierende Eintreten der Bronchialarterie 
(s. S. 56) - vorausgesetzt, daB die Herzkraft ausreicht und daB im kleinen 
Rreislauf keine abnormen Widerstandezu iiberwinden sind. Solche Wider­
stande 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 Lungenoberflache ein wenig promi­
nierender Reil darstellt. Die Basis des Reiles liegt in typischen Fallen unter 
der Pleura; an der Spitze des Reiles findet man das embolisierte GefaB. 
Die Lungenpleura ist iiber dem Reil in der Regelleicht entziindet, mit einem 
zartem Fibrinschleier belegt. 

Stell en wir uns die Folgen einer Embolie unter den gedachten Voraussetzungen 
genauer vor. 1m Verzweigungsgebiet eines vollig verstopften Lungenarterien­
astes - jenseits des Pfropfes - muLl der Blutdruck auf Null herabgehen. Das 
wird nur einen Augenblick lang sein, denn bei den reichlichen kapillaren Anasto­
mosen wird benachbartes Kapillarblut von allen Seiten zllstromen; auch an 
einen RuckfluLl von Blut aus den Lungen venen bzw. Bronchialvenen (s. fruher) 
kann man um eo mehr denken, als ja bei der Herzfehlerlunge der Druck in den 
Lungenvenen (wegen der Erschwerung des Abflusses nach dem linken Herzvorhof) 
erhiiht ist. Es wird sich also das embolisierte GefaBgebiet alsbald wieder mit Blut 
filllen. Da die von allen .~eiten zuflie13enden Strome einander entgegengerichtet 
sind, wird es zu ortlichen Uberfiillungen, zu Stauungen und Blutungen im emboli­
sierten Gebiete kommen mussen. Niemals konnte es aber durch diese kollateralen 
kapillaren und venosen Zufliisse zu einer derartig massigen und strotzenden blutigen 
Infiltration des Lungengewebes kommen, wie wir sie beim hamorrhagischen Infarkt 
sehen. Dazu gehort ein Druck, wie ihn Kapillaren und Venen (selbst in der Stau­
ungslunge) nicht aufbringen konnen. Wir mussen hier auf arteriellen Druck 
zuruckkommen. Die B ronchialarterie hUft 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 uberwinden: sie bringt wohl fortgesetzt Blut in das verstopfte Gefa13-
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gebiet hinein, aber sie treibt es nicht geniigend hindurch nach den abfiihrenden 
Venen hin. So sammelt sich immer mehr Blut in dem Emboliebezirk an. AIle 
GefiWe sind strotzend gefiillt; es kommt zu Diapedesisblutungen oder zur Rhexis 

,e, 
c 

b 

Fig. 45. Hamorrhagischer Infarkt der Lunge. Vergr. lOfach. 
(Hamatoxylin·Eosin. ) 

a VoIlig thrombosierter Lungenarterienast. b Partiell thrombosierte, klein ere 
Lungenarterien. c Hamorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. d In Nekrose 
befindliches, hamorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. e Angrenzendes, 
lufthaltiges Lungengewebe. e1 Geblahtes, lufthaltiges Lungengewebe (vikari­
ierendes Emphysem). f Leukozytare Infiltration an der Grenze des Infarkts. 

der GefaLle; das Blut tritt in das Interstitium und iu die Alveolarraume aus, die 
sieh mehr und mehr damit fiiIlen. Stase und eventueIl Gerinn ung in den GefaBen 
des embolisierten Gebietes sehlieBt den Reigen der Erseheinungen. Damit ist die 
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N ckrose des infarcierten Bezirkcs eingeleitct. Beiliiufig gesagt, wird sich die Zir­
kUlationsstiirung in iihnlicher Weise ausbilden, wenn ein Pulmonalarterienast 
nicht vollstiindig verstopft wird. 

Die klinischen Erscheinungen - Blut im Sputum, Seitenstechen (Pleuritis sicca . 
s. oben) - erkliiren sich aus dem anatomischen Bilde. Die Schicksale solcher 
hamorrhagischer Infarkte sind sehr mannigfaltig: Entfiirbung der Herde durch 
Aufliisung des Blutfarbstoffes, .. Resorption kJeiner Infarktherde, Organisation und 
Vemarbung griifierer Keile, Ubergang in Abszefi oder Ganguin bei sekundiirer 
Infektion usw. 

Die ganze Schilderung bezieht sich auf die sog. blande Embolie der Lungen­
arterie. Die Folgen einer infektiiisen Embolie (sog. septische Infarkte) werden 
wir spiiter beim Lungena bsze fi kennen lemen. 

Unser Ubersichtsbild (Fig. 45) eines hamorrhagischen Lungeninfarkts zeigt 
mehrere Lobuli im Zustand der blutigen Infiltration und Nekrose. Der 
Infarkt ist etwas alteren Datums. Man sieht im interstitiellen Bindegewebe 
neben einem (zweimal) langsgetroffenen Bronchus einen vOllig thrombo­
sierten Lungenarterienast (a); klein ere Lungenarterienaste sinddurch Throm­
bose teilweise verschlossen (b). Die alveolaren Raume der infarzierten 
Lobuli sind mit roten Blutkorperchen strotzend gefiillt (c). 

Die Kernfarbung im Infarkt ist mangelhaft; an einzelnen Stellen (d) 
ist dies besonders deutlich. Das an die infarzierten Lappchen angrenzende 
Lungengewebe ist lufthaltig, stellenweise starker geblaht (e und e1). DaB 
der Infarkt schon etwas alter ist, geht aus den entziindlichen Reaktionen vor, 
welche wir vor allem als zellige Infiltration des Zwischengewebes und des 
angrenzenden alveolaren Gewebes in der Umgebung der infarzierten Teile 
erkennen (f). 

Bei starkerer VergroBerung erweisen sich diese Infiltratzellen als Leuko­
und Lymphozyten; sie durchsetzen das septale Bindegewebe und die Wan­
dungen der hier liegenden G8faBe und Bronchien. Das Bindegewebe in der 
nachsten Umgebung des Infarkts zeigt auch eine Vermehrung seiner Fibro­
plasten. Hier sind auch die Alveolen mit Wand8rzellen und zum Teil mit 
jungem Bindegewebe (organisiertes Exsudat!) ausgefiillt. In den thrombo­
sierten Lungenarterien kann man bei starkerer VergroBerung vorgeschrittene 
organisatorische Vorgange an den Thromben feststellen: gefaBreiches, zart­
fibrillares Bindegewebe, welches von Wanderzellen durchsetzt ist, verschlieBt 
die Lichtungen dieser Arterien mehr oder weniger vollstandig. 1m Infarkt­
gebiet selbst sind die Alveolen mit ausgelaugten roten Blutkorperchen, 
Schatten und Schollen von solchen, mit Gerinnseln, abgestoBenen 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) Fibrinose Pneumonie. 

Die Lungenentziindungen (Pneumonien) kann man einteilen 1. in solche, 
bei welchen der wesentliche Vorgang in der Ablagerung eines Exsudates 
an der inneren Oberflache des Lungenparenchyms besteht (innere Ober­
flachenen tziind ungen), und 2. in solche, bei welchen das interstitielle 
Bindegewebe der Lunge, das sog. Lungengeriist, vorzugsweise der Schauplatz 
der entziindlichen Vorgange ist (Geriistentziindungen). Je nach der Art 
der Entstehung kann man hamatogene (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 solchEl, die einen ganzen Lungenlappen 
oder groBe Teile eines solchen ergreifen (lob are Pneumonien), und herd-
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formige Lungenentzundungen; bei den letzteren sind nicht selten die 
Grenzen des pneumonischen Prozesses durch die anatomischen Einheiten des 
Lungengewebes, die Azini oder Lobuli, bestimmt (sog. azinose bzw. lobu­
Hi.re Pneumonien) (s. S. 75). . 

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

Der Erreger ist in den meisten Fallen der Frankel- Weich"selbaumsche 
Diplococcus lanceolatus; in wenigen Fallen wird der von Friedlander beschrie­
bene Kapselbazillus (Bac. mucosus capsulatus pneumoniae) gefunden. Wie diese 

IJ a 

Fig.46. Kruppose Pneumonie. (Stadium der roten Hepatisation.) Vergr.180fach. 
(Hamatoxylin. ) 

a Erweiterte, blut.gefUllte Lungenkapillaren. at WeiBe Blutkorperchen innerhalb 
und auBerhalb der Lungenkapillaren. b Alveolarepithelien, abgestoBen und den 
Exsudatpfropfen aufliegend. b1 Geschwollene Alveolarepithelien, der Alveolar­
wand noch anliegend. c u. d Lymphozyten und Leukozyten innerhalb des fibri-

nosen (feinfaserigen) Exsudates in den Alveolen. 

Erreger in die Lunge gelangen, ist noch nicht ganz aufgeklart. Bemerkenswert 
ist ihr Vorkommen in den oberen Luftwegen Gesunder. Diese Tatsache legt es 
nahe, a!). eine Infektion auf dem Luftweg zu denken. Die Erkaltung, welche 
in der Atiologie gerade der fibrinosen 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 fUr eine hamatogene Infektion: vor allem die primilr diffuse 
Ausbreitung des pneumonischen Prozesses. Das ganze Krankheitsbild, "welches 
in schweren Fallen mehr dem einer Allgemeininfektion, einer Pneumokokken­
sepsis mit besonders hervortretender Lokalisation in der Lunge, entspricht, wobei 
auBerdem pneumokokkische Entzundungsherde in den verschiedensten Organen 
des Korpers (Perikarditis, Endokarditis, Meningitis. Arthritis, Nephritis, Otitis 
media usw.) hervortreten, riickt ebenfalls die hilmatogene Infektion in den Vorder­
grund. Wie freilich der Pneumokokkus zuerst ins Blut geJangt, bleibt fraglich 
(sog. kryptogenetische Infektion). 
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Die Stadien, in welchen sich der krankhafte ProzeB bei der fibrinosen 
Pneumonie abspielt, sind von jeher in folgender Weise unterschieden worden: 
1. die Anschoppung: der befallene .;Lungenteil ist gedunsen, sehr hyper­
amisch und saftreich (entziinClliches Odem). Mikroskopisch findet man in 

a 

Pig. 47. Exsudatpfropfe bei Pneumonia crouposa. Vergr. 2fach. 
Frisches Abstrichpraparat einer rot hepatisierten Lunge. Die (hauptsachlich aus 
Fibrin bestehenden) Exsudatpfropfe (a) stellen formliche Ausgiisse des respirierenden 

J~ungenparenchyms (Alveolargange, Infundibula) dar. 

diesem Stadium starkste kongestive Hyperamie (Kapillarerweiterung); 
Schwellung der Alveolarepithelien, die sich lockern und von der Alveolar­
wand ablOsen; rote Blutkorperchen, die per diapedesin aus den hyper­
amischen, entziindeten GefaBen in die Alveolarlichtungen ausgetreten 

Fig. 48. Kruppose Pneumonie (Stadium der grauen Hepatisation). 
Vergr. 60fach. (Weigerts Fibrinfarbung - Karmin,) 

Blau gefarbtes, feinfaseriges Fibrin, vermischt mit vielen Leukozyten, fiiIlt die 
alveolaren Raume aus, die durch das Exsudat betrachtlich erweitert sind. 
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sind (blutiges, rostfarbenes Sputum der Pneumoniker!); emigrierte Lympho­
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. die rote Hepa ti­
sa tion: die entziindete Lunge zeigt in diesem Stadium den Fortbestand 
der intensiven Hyperamie, daher die Rotfiirbung. Zu dieser tragt auch 
die massenhafte Anwesenheit von roten BIutkorperchen 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 Luftraume 
mit geronnenem Exsudat, 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-fiidiges 
Fibrin vorhanden. ferner finden sich massen­
haft rote Blutkorperchen und maBigOTiel weiBe 
(Lympho-Leukozyten [c, dJ). Alveolarepithelien 
werden reichlich in AblOsung gefunden und liegen 
manchmal den EXBudatpfropfchen 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 Schnittflache ein feinkorniges 
Aussehen dar, weil sich die elastischen Wan de 
der Alveolen nach dem Durchschneiden etra 
hieren, wodurch die in den Alveolenstecken­
den Fibrinpfropfe als kleine Korner iiber die 
Schnittflache hervorragen. Streicht man mit dem 
Messer iiber die kornige Schnittflache und bringt 
das abgestrichene Material unter das Mikroskop 
(in NaCI-Losung), dann sieht man aus Fibrin 

8 

Fig. 49. Kruppose Pneu­
monie (Stadium dergraucn 

Hepatisation). 
Vergr.250fach. (Weigerts 
Fibrinfarbung - Karmin.) 
Zwei benachbarte Alveolen, 
die mit (blau gefiirbtem) 
Fibrin und reichlichen 
wei13en Blutkorperchen aus­
gefUIIt sind. Bei a ziehen 
Fibrinfasern durch eine Pore 
der Alveolarwand von der 
einen zur anderen Alveole 

hiniiber. 

bestehende Abgiisse der Alveolen und fOrmliche Modelle der Alveolargange 
und Endsackchen (Fig. 47). Nicht seIten zeigen diese Fibrinpfropfe spitze 
Auslaufer; es sind dies Fortsatze, mit welchen die einzelnen Fibrinpfropfe 
durch die Alveolarwandporen hindurch untereinander zusammenhangen; 
3. die graue Hepatisation: die Lunge wird blasser, mehr graurot oder 
grau, wei I einerseits die Hyperamie einer relativen Anamie \Platz macht, 
indem das immer machtiger werdende fibrinose Exsudat auf die Kapillaren 
driickt, andererseits die in den Alveolen befindlichen roten Blutkorperchen 
ausgelaugt werden und sich auflosen. Der ExsudationsprozeB hat jetzt 
seine volle Hohe erreicht: die Lunge ist ganz fest geworden und ist vollig 
luftleer. Ein histologischer Vorgang, der wahrend des bisher geschilderten 
Verlaufes eine nur untergeordnete Bedeutung hatte, gewillnt nun mehr 
und mehr die Oberhand: es ist die E migra tion von polymorphkernigen 
Leukozyten aus den entziindlich aIterierten Kapillaren in die Alveolen 
hinein. Sehr instruktiv sind Praparate, welche mit Weigerts Fibrinfarbung 
(Fig. 48) behandeIt sind. Hierbei ist alles Fibrin elektiv blau gefarbt. Man 
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sieht ein Gewirr sich vielfach iiberkreuzender, blaugefarbter, starrer Faden 
in den Alveolen und kann die oben erwahnten Verbindungen benachbarter 
fibrinoser 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 Baumen. 
Damit bereitet sich das 4. Stadium: das Stadium der Losung (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. Kruppiise Pneumonie bei E mphysem. Vergr. 45fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 

Stark vergriiBerte (emphysematiise) Luftraume. Dunne (atrophische) Septen 
dazwischen. Feinfaseriges Fibrin und stellenweise (z. B. bei a) massenhaft Leuko­

zyten in den Luftraumen. 

ungeheure Massen von Leukozyten in den Alveolarraumen und in den Al­
veolarwandungen bzw. innerhalb der LungenkapillareJ?:. Die Au£losung des 
Fibrins unter der Einwirkung dieser leukozytaren Uberschwemmung ist 
daran zu erkennen, daB man urn so weniger Fibrin in den Alveolen sieht, 
je mehr Leukozyten sich hier angehauft haben. Bei starker VergroBerung 
stellt man auch feinstkornigen Zerfall des Fibrins fest. Durch die Anwesen­
heit der Leukozyten bzw. durch ihren intraalveolaren Zerfall kommen auto­
lytische Fermente in . Wirksamkeit, durch welche die geronnenen EiweiB­
massen in den Alveolen aufge16st, ver£liissigt werden. Von der Schpittflache 
einer solchen in Losung befindlichen pneumonischen Partie laBt sich ein 
gelber, rahmiger, eiterahnlicher Saft abstreichen - das autolysierte Ex­
sudat, vermischt mit massenhaften zerfallenen Leukozyten. Durch Ex-
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pektoration auf dem Bronchialweg und durch Resorption seitens der Lymph­
gefaBe wird das verfliissigte Exsudat allmahlich entfernt, die Luftraume 
werden wieder frei, die Alveolarepithelien regenerieren sich und die Lunge 
kann vollig heil (mit restitutio ad integrum) aus dem Sturm der Entziindung 
hervorgehen. Ungiinstige Ausgange kommen vor: das fibrinose Exsudat 
kann unaufgelOst liegen bleiben und wird dann bindegewebig organisiert 
(Ausgang in Induration, Karnifikation). Es kann aber auch durch 
Sekundarinfektion zur V ere i t e run g oder Ve r j au c hun g der pneumonischen 
Partie kommen (A us gang in AbszeB oder Gangran). 

Interessant ist es, den pneumonischen ProzeB in einer emphysema­
tosen Lunge histologisch zu verfolgen, weil hier einerseits der Umfang der 
emphysema to sen 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
gefaBe in der Emphysemlunge die Resorption des Exsudates Schwierigkeiten 
begegnet. Unser Praparat zeigt denn auch Stellen, an welchen sich das 
Exsudat besonders stark angehauft und einen mehr eitrigen Charakter an­
genommen hat (Fig. 50). 

(i) 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 Bronchialasten in die Endbronchien hinabsteigt 
und von da auf das respirierende Parenchym iibergreift. Dies kann so ge­
schehen, daB der EntziindungsprozeB durch die Wand der Bronchiolen, 
dem Lymphweg folgend, auf das angrenzende Lungengewebe fortschreitet 
(peri bronchiale Ausbreitung), oder daB die Entziindung, den Verzwei­
gungen des Bronchialbaumes folgend, auf die Bronchioli respiratorii 
und die zugehOrigen Alveolargange und Infundibeln iibergreift (endobron­
chiale Ausbreitung). Die letztere Form wird auch Lo bularpneumonie 
genannt, wei! hier, der eben geschilderten Ausbreitung der Entziindung 
entsprechend, anatomische Einheiten, Azini und Lobuli, pneumonisch 
erkranken. 

Die Erreger dieser exquisit herdformigen Lungenentzundungen sind mannig­
faltig: in vielen FiUltlU wird auch hier der Pneumokokkus gefunden. In anderen 
Fallen - entsprechend dem A uftreten von Bronchopneumonien bei Maseru, 
Keuchhusten, Grippe, Typhus, Diphtherie usw. -- werden Streptokokken, Sta­
phylokokken, Influenza·, Koli-, Typhus-, Diphtheriebazillf'n nachgewif'sen. Oft 
handelt es sich urn Mischinfektionen. Als disponierendes Moment kommt auch 
hier die Erkaltung in Betracht. Ferner aber vor allem Storungen der Ventilation 
und der Zirkulation in der Lunge. So sehen wir in atelektatischen Lungen­
teilen, ferner auf dem Boden der aus ungenugender Herztatigkeit sich entwickelnden 
Hypostasis bzw. des Oedema pulmonum Bronchopneumonie entstehen. 

Besonders fUr die 1,0 bularpneumonie laBt sich das eben Gesagte klar er­
lautern. Nehmen wir den so haufigen 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 peripherwiirts in die lobularen bzw. 
azinosen Bronchiolen eingetrieben und verschlieBen deren Lumina; es kann keine 
Atemluft mehr in die Alveolarriiume der betreffenden Abschnitte. Mit jeder 
Exspiration liiften sich die verstopfenden Pfropfe, indem sie hiluswiirts 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 Alveolarraume derbefallenen Azini bzw. Lobuli mehr 
und mehr luftleer werden; sie werden durch den ventilartigen VerschluB der 
Bronchiolen fOrmlich 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 aufeinan,der, ihre Ventilation bei der Atmung 
hat aufgehOrt (Verstopfungsatelektase). Die fehlende Ventilation brinot aber 
auch eine schlechte Zirkulation mit sich, demo der normale Druckwechsel'"'in den 
Alveolen ist der Befiirderung des Blutes in den Lungenkapillaren sehr forderlich. 
Fallt er bei der Atelektase weg, so kommt es zur Kapillarstauung in den be­
treffenden Lobuli: blaurote, eingesunkene, polygon ale Felder an der Lungen­
oberflache bezeich:Qen die Stellen der Storung oder Aufhebung der Ventilation 
und Zirkulation. AIsbald entwickelt sich nun gerade in diesen disponierten 
Lungenteilen die Pneumonie, indem die Erreger von den Bronchiolen aus in 
die Alveolarraume gelangen und hier die entzundliche Exsudation erregen: so 
geht die lobulare Atelektase in Lobularpneumonie uber. Ahnlich ist es bei alten 
Leuten und bei Marantischen, bei welchen sich mit sinkender Herzkraft in den 

,I 
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Fig. 51. Katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie. Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin. ) 

a HerdfOrmige, pneumonische Infiltration des alvcolaren Gewebes. b Kleine Bron­
chien, in deren Umgebung uml Ausbreitungsbezirk sich die herdformige Pneumonie 
entwickelt hat; die Bronchien zum Teil mit Exsudat (Leukozyten) verstopft. 
c Mit eitrigem Exsudat verstopfter Endbronchus. d Bronchiolus respiratorius. 

e Lungenarterienast. 

hinteren Lungenabschnitten Stauung (Hypostase), Stauungsodem und relative 
Atelektase (Splenisation) .!:lntwickeIt. Auch hier findet bei der regelmallig vor­
handenen Bronchitis ein Ubergreifen der Entzundung auf das schlecht ventilierte 
und in schlechter Zirkulation befindliche Lungengewebe besonders leicht statt. 
Einen besonderen Fall von Bronchopneumonie stellt die Aspiratioll,spneumonie 
oder Schluckpneumonie dar, zu welcher auch die sog. Vaguspneumonie 
(bei Rekurrenslahmung) gehOrt. Hier gibt die Aspiration von infektioben Teilen 
aus den oberen Verdauungs: und Respirationswegen in die tieferen Lungenpartien 
hinein Anl::t.B zu bronchopneumonischen Entzundungen, die meist sehr schwerer 
Art sind (Ubergang in AbszeB und Gangran). 

Das grobanatomische Bild der Bronchopneumonie zeigt uns herdformigo 
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 GroBe, von miliaren Stippchen bis zu Lapp­
chengroBe; durch Konfluenz entstehen noch umfangreichere, schlieBlich 
lobare Infiltrate (sog. konfluierende Bronchopneumonie). Je nach der Art 
des Exsudates (katarrhalisch, hamorrhagisch, eitrig) sind die Herde graurot, 
dunkelrot, graugelb, gelblich gefarbt, oft auch (wegen Fibringehaltes) kornig 
auf der Schnittflache. Mikroskopisch (Fig. 51) zeigt sich bei ganz schwacher 
VergroBerung der herdformige Charakter der pneumonischen Infiltration (a) 

(. 

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

a J<;p.dbronchien, mit Leukozyten erfiillt; das Epithel gr613tenteils erhalten. Rei 
a1 Ubergang in einen Bronchiolus respiratoriuB. b Leukozyten in den Alveolar­
raumen. c Kleinere und gr613ere mononukleare Zellen (Alveolarepithelien, Lympho-

zyten) in den Alveolarraumen. 

deutlich; ebenso die Beziehung der Herde zu katarrhalisch erkrankten, mehr 
oder weniger durch Sekret verstopften, kleinen und groBeren Bronchien 
(b, c). Das zwischen den Infiltraten gelegene lufthaltige Lungengewebe ist 
stark entfaltet (vikariierende Blahung!). Bei etwas starkerer VergroBerung 
(Fig. 52) erkennt man die Ausfiillung der Alveolen und Infundibeln mit 
vorwiegend zelligem Exsudat. Es sind an den Stellen starkster entziindlicher 
Reizung dicht gedrangte Leukozytenmassen (b). An anderen Stellen sind 
es locker liegende. ki-:Jinere und groBere einkernige Zellen (c); es sind Lympho­
zyten und Alveolarepithelien. Die kleinen Bronchien (a) sind mit Leuko­
zyten ganz erfiiUt; ihr zylindrisches Epithel teils noch erhalten, teils ab-
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gestoBen. Das die Bronchien umgebende Bindegewebe ist entziindlich zellig 
infiltriert. Starke Fiillung der GefaBe tritt iiberall hervor. In Fig. 53 ist 
ein quergetroffener kleiner Bronchus (a), erweitert und mit abgestoBenem 
Zylinderepithel und Leukozyten erfiillt, 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 Fallen von Bronchopneumonie ist die Zusammensetzung 
des Exsudates, wie gesagt, sehr wechselnd. Bei der sog. katarrhalischen 
Pneumonie besteht der Inhalt der Alveolen vorwiegend aus abge16sten 
Alveolarepithelien: groBe, polygonale, platte Zellen; ferner aus Lympho- und 
Leukozyten. Hierbei ist zu bemerken, daB die Unterscheidung dieser Zell-
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Fig. 53. Katarrhalisch·eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie. 
Vergr. 90fach. (Hamatoxy1in.) 

a Kleinerer Bronchus, quer getroffen, erfilllt mit abgestoBenem Zylinderepithel und 
mit Leukozyten. a1 AbgestoBenes, niedrig zylindrisches Epithel eines Bronchiolus 
respiratorius. b Alveolarraume, mit groBeren, lymphozytenartigen Zellen erfilllt. 

c 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
zustanden sich morphologisch sehr verandern 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, veranderte 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 lymphozytaren Charakter cler einkernigen Elemente mehr 
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das Wort geredet. Wir werden diesen Zellen bei Bespreehung der tuber­
kulOsen Pneumonien wieder begegnen und dort auseinandersetzen, daB 
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Fig. 54. Katarrhalische Pneumonie mit lymphozytarem Exsudat. 
Vergr. 180fach. (Hamatoxylin.) 

a Alveolarwandungen und -septen, von Lymphozyten infiltriert. b Kleinere und 
groBere, lymphozytenartige Zellen innerhalb der Alveolen. 

sieher beides vorkommt, eine lymphozytare Exsudation (Fig. 54) und eine 
zweifellose Alveolarepithelabsehuppung (Fig. 55). In Fig. 54 sehen wir neb en 

a 

b 

Fig. 55. Desquamativpneumonie. Vergr. 250fach. (Hamatoxylin.) 
a GroBe, epithelartige, vielgestaltige Zellen (abgestoBene Alveolarepithelien) in den 
Alveolen. b Lympho- (und leuko-) zytare Infiltration der Alveolarwandungen. 
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ausgesprochen lymphozytarer Infiltration der Alveolarwandungen (a) eine 
ErfiilIung der Alveolarlumina mit kleineren und groBeren, gleichmaBig aus­
gebildeten, einkernigen Rundzellen (b). Das sind - auch der Beschaffen­
hei t ihrer Kerne nach - pa thologisch veranderte (geq uollene) Ly mph 0-
zyt en. In Fig. 55 tritt eine lympho- (und leuko-) zytare Infiltration der 
Septen (b) eben falls hervor. In den Alveolarlichtungen sind aber groBe, 
vie I g est a I t i g e, protoplasmareiche Zellen mit rundlichen. blaschenfi:irmigen 
Kernen (a). Auch mehrkernige Zellen finden sich gelegentlich. Dies sind 
wohl alles Al veolarepi thelien. 

Bei der ei trigen Bronchopneumonie finden sich vorwiegend poly­
morphkernige Leukozyten in den Alveolarraumen vor. Fibrinose Broncho­
pneumonien sind durch die Anwesenheit geronnener EiweiBmassen, ha mor­
rhagische Pneumonien (z. B. schwere Influenzapneumonien) durch das 
reichliche Auftreten von rot en Blutkorperchen in dem Exsudat ausgezeichnet. 

Die Au s g a n g e der Bronchopneumonien sind ahnliche wie sie bei der 
fibrinosen Pneumonie kurz erwahnt wurden. 

y) Embolischer Abszell der Lunge. 

Beim LungenabszeB handelt es sich - im Gegensatz zur eitrigen Pneu­
monie - nicht nur urn eine innere Oberflacheneiterung der Lunge, sondern 
daneben auch urn eine so intensive eitrige Infiltration des Lungengeriistes, 
daB es unter schweren Storungen der Zirkulation (Stase, Thrombose) zur 
Nekrose und Einschmelzung des Lungengewebes, mithin zu Defekten, zu 
sog. Lungengeschwiiren, kommt. Wir haben also eine Kombination von 
innerer Oberflachen- und Geriistentziindung. Manchmal spielen sich diese 
einschmelzenden Eiterungen ganz vorwiegend interstitiell in der Form 
der ei trigen Lymphangi tis a b; durch Einschmelzung der bindegewebigen 
Septen der Lunge kann es dabei zu fi:irmlichen Sequestrationen von Lungen­
teilen (Lappchen usw.) kommen (sog. Pneumonia dissecans). 

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

Die embolischen lJUngenabszesse haben ihren Ursprung in infektiosen 
Herden im Bereich des Korpervenensystems oder desrechten Herzens (Endo­
karditis). Bei lokalen eitrigen Prozessen im Korper (Abszessen, Phleg­
monen) setzt sich der eitrige ProzeB auf die Wan dung kleinerer oder groBerer, 
im Entziindungsgebiet gelegener Venen fort (Periphlebitis) und dringt 
schlieBlich bis ins Venenlumen vor (Endophlebitis). Es kommt dann auf 
den entziindeten Veneninnenwanden zu thrombotischen Abscheidungen 
aus dem Blat?, die schlieBlich zur volligen Verlegung der Venenlichtung 
mit thrombotischer Masse fiihren konnen (sog. phlebitische Thrombose). 
Dies~ Thromben sind selbst eitriger Natur: sie enthalten Massen von Eiter­
korperchen und Eiterkokken. Die bald eintretende eitrige Erweichung 
und Schmelzung dieser Thromben macht es verstandlich, daB Teile der­
selben sich 10slOsen und yom Blutstrome (als Emboli) weggespiilt werden. 
Die aus dem Gebiet des groBen Korpervenensystems stammenden der­
artigen Thromben werden in der Lungeabgefangen. 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 haufig. 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 prakapillaren un4 kapillaren GefaBen festgehalten. Bei 
Verstopfung mittlerer und kleiner Aste der Lungenarterie kann zunachst 
eine Art hamorrhagischen 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 konnen in toto vereitern 
oder durch poriphere (demarkierende) Eiterung sequestriert werden. In an­
deren Fallen entsteht gar kein eigentlicher hamorrhagischer Infarkt, sondern 
zunachst ein pneumonisches (meist allerdings auch hamorrhagisches) 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 weiBer Blutkorperchen wandern aus den ent­
ziindeten GefaBen aus, infiltrieren das Stiitzgeriist der Lunge und sammeln 
sich in den Raumen 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 N ehose 
desselben, die sich als Verfliissigungsnekrose darstellt und durch Einsch'-mel­
zung des entziindeten Lungenteiles zum LungenabszeB fiihrt. Die :Nekrose 
ist wohl ebensosehr die Folge der schweren entziindlichEm Zirkulations­
storung (Stasis, Thrombosis im Entziindungsgebiet), als der intensiven 
Giftwirkung seitens der Eiterbakterien (Strepto-Staphylokokken usw.). Die 
Verfliissigung 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 haufig 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
erfiillte Hohlen dar, die oft dunkelrote, hamorrhagische HMe besitzen. 

Die Lunge bildet keine unuberschreitbare Barriere fUr die aus dem gro!:len 
Korpervenengebiet stammen den infizierten Massen. Die Bakterien konnen die 
Kapillaren der Lunge passieren, oder es bilden sich im Bereieh der embolisehen 
Lungenabszesse neuerdings thrombotische Prozesse in den Lungen venen aus, 
von denen aus dann das linke IIerz infizierte Emboli zugefiihrt erhalt. So ent­
stehen auf Grund von Embolien im Gebiete der Aorta neue Abszesse in den ver­
sehiedensten Organen (Niere, Herzfleisch, Him, MHz) - ein anatomisches Bild, 
wie es der als Pya mie bezeiehneten Allgemeininfektion entspricht. 

Unser Ubersichtsbild (Fig. 56) ist geeignet, sowohl die Entstehung als auch 
gewisse Folgen der embolischen Lungenabszesse vor Augen zu fii.hren. Wir 
sehen zwei subpleural gelegene Lungenlobuli, getrennt durch das interlobulare 
Bindegewebe. Der eine (b) befindet sich im Zustand vollstanrliger pneumo­
nischer Infiltration; stellenweise bietet sich das Bild einer hamorrhagischen 
InIarzierung des Lungengewebes; an anderen Stellen ii.berwiegt die zellige 
Exsudation und Infiltration, ~elche den Beginn der Abszedierung dres in­
filtrierten Lobulus darstellt. Ubor 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 groBen Teil ist der eitrig infiltrierte Lobulus 
zer£allen und eingeschmolzen. Uber diesem AbszeB 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-

Borst, Histoiogie. 2. Ann. 6 
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gebung der erkrankten Lobuli ist stark verbreitert, von Zellen durchsetzt, 
bei machtiger Erweiterung und Fiillung der BlutgefaBe (phlegmonose Ent­
ziindung!). In der Umgebung der erkrankten Lappchen ist das Lungenge­
webe hyperamisch und in beginnender pneumonischer Infiltration be­
griffen (e). 

Bei starkerer VergroBerung sind im Lappchen b die Alveolen wechselnd 
mit Fibrin, roten Blutkorperchen, Alveolarepithelien, Leuko- und Lympho­
zyten ausgefiillt; die Blutkapillaren sind erweitert, enthalten viel wei Be 

d 
.' 
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Fig. 56. Em bolische Lungena bszesse. Vergr. 20: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Pleura pulmonalis, mit fibrinosem Exsudat belegt. b Ein Lungenlobulus, hamor­
rhagisch-fibrinos, stellenweise eitrig infiItriert (beginnende Abszedierung). c Eitrig 
o-eschmolzener Lobulus (AbszeB), durch die Pleura durchgebrochen. d Fetzen 
des durchgebrochenen, eitrig geschmolzenen Lungengewebes. e Angrenzendes 
Lungengewebe in beginnender Infiltration_ f Interlobulares Bindegewebe, durch 

seros-zelIige Exsudation stark verbreitert, mit hyperamischen GefaBen. 

Blutkorperchen, die auch reichlich i!;l den Alveolarwandungen stecken. An 
einzelnen Stellen ist eine solche Uberschwemmung des Alveolargewebes 
mit Leukozyten vorhanden, daB die Lungenstruktur nicht mehr deutlich 
erkennbar ist. 1m vereiterten Lappchen c ist bei starkerer V crgroBerung gar 
keine Lungenstruktur mehr erkenntlich; das von Eiterzellen aufs dichteste 
infiltrierte Gewebe zeigt Zerfall der Kerne (Nekrose) und vollige Auflosung 
(Einschmelzung). In dem an die beiden Lappchen b u. c angrenzenden Lungen­
gewebe sind die Kapillaren stark gefiillt und enthalten reichlich Leukozyten; 
diese erfiillen auch zum Teil die interalveolaren Septen und einzelne Alveolen. 
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Das Bindegewebe, sowohl das interlobuHi.re wie das pleurale, zeigt bei starker 
VergroBerung Schwellung der Fibroplastenkerne, Auflockerung der fibrillaren 
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Fig. 57. Schluckpneumonie (bronchogene Lungenabszesse). 
Vergr_ 25fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Kleine, erweiterte Bronchien mit katarrhalisch-eitrigem Inhalt_ b Bronchial­
knorpeL c 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 groBen Abszesse_ 

Struktur (durch seroses Exsudat: entziindliches bdem!), stellenweise fibri­
noses Exsudat in den Gewebsspalten, reichliche Durchsetzung mit leuko­
und lymphozytaren Wanderzellen. 

6* 
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Um auch noch ein Beispiel von bronchogen ents~l;tndenen Lungenabszessen 
zu bringen, ist in Fig. 57 ein mikroskopisches Ubersichtsbild von einem 
FaIle 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 zerfaIlen; peripher findet 
sich eine so dichte Eiterzelleninfiltration des Lungengewebes, daB nichts mehr 
von der Lungenstruktur zu erkennen ist. Kleine Abszesse (d) sind an vielen 
Stellen in das Lungengewebe eingelagert. Sie zeigen ein ahnliches 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 gefarbte, kleine Flecke sicht­
bar sind, welche sich bei starker VergroBerung als dichte Bakterienanhau­
fungen herausstellen (e). Das alveolare Lungenparenchym zwischen den 
Abszessen ist iiberall entziindlich infiltriert (f). In der nachsten Umgebung 
der groBen A bszesse ist das Lungenparenchym zusammengepreBt, die Alveolen 
sind hier eng, stellenweise spaltfOrmig (g). Bei starkerer VergroBerung kann 
man im Bereich der kleineren Abszesse manchmal deren Zusammenhang 
mitkleinsten Bronchien nachweisen, deren Epithel abgestoBen und deren 
Wand und Umgebung von Eiterzellen infiltriert ist. Die Alveolarraume 
zwischen den groBen und kleinen Abszessen sind wechselnd mit Lympho- und 
Leukozyten, Alveolarepithelien, Fibrin, roten Blutkorperchen erfiiIlt. 

0) Pleuritis fibrinosa. 

Entziindungen der Pleura (serose, fibrinose, serofibrinose, eitrige, hamor­
rhagische) kommen entwedftr dm;ch ha ma togene (ll1etastatische) Infektion 
und Intoxikation (z. B. bei Gelenkrheum~tismus, Endokl}.rditis), ferner auf 
autotoxischer Basis (z. B. bei Uramie) zustande, oder es sind fortgeleitete 
Entziindungen. Am haufigsten sind es Lungenerkrankungen, die auf die 
Pleura iibergreifen, vor allem pneumonische Prozesse. Bei den vulgaren 
Pneumonien beteiligt sich'die Pleura haufig mit einer einfach fibrinosen 
Exsudatbildung (sog. Pleuritis sicca). Die normaliter glatte, feuchtglan­
zende, pleurale Oberflache rotet sich infolge entziindlicher Hyperamie und 
verliert ihren spiegelnden Glanz mehr und mehr in dem MaBe, als sich auf 
ihr ein eiweiBreiches, aus den entziindeten GefaBen stammendes, gerinnendes 
Exsudat ablagert. Bei fortgesetzter solcher fibrinoser Exsudation kann die 
pleurale Flache ein rauhes, feinkorniges, ja zottiges Aussehen gewinnen. 
Das sog. pleuritische Reiben riihrt von diesen fibrinosen Auflagerungen 
her, die als zahklebrige Belage der pleuralen Flachen 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
sammenhangende, zahe, gelbliche Pseudomembran von der Pleura abziehen. 
Bei langerer Dauer der Entziindung spielen sich organisatorische Vorgange 
ab, d. h. es dringen junge GefiiBe und neugebildete Bindegewebszellen von 
der Pleura her in das fibrinose Exsudat ein und IOsen es auf. So wird dieses 
allmahlich von jungem Bindegewebe ersetzt. Diese organisatorischen oder 
besser substituierenden Vorgange fiihren schlieBlich zu bindegewebigen Ver­
dickungen und Schwielen oder zu Verwachsungen (Synechien) der Pleura­
blatter, wie sie als Uberreste abgelaufener pleuritischer Prozesse sohaufig 
gefunden werden. Verkalkung solcher sog. "Pleuraschwarten" kann sich 
anschlieBen. 

Unser Praparat (Fig. 58) zeigt eine frische fibrinose Pleuritis bei Weigerts 
Fibrinfiirbung. Auf cler Oberfliiche der Lunge findet sich das fibrinose Ex-
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sudat (a), das bei schwacher VergroBerung als breite, blau.gefarbte Schicht 
der Pleura pulmonalis aufliegt und gegen die letztere mit scharfer Grenze 
sich abhebt. Bei starkerer VergroBerung stellt sich das Exsudat in Form 
von blaugefarbten, 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 eiweiBreiche 
Fliissigkeit enthalten denken; ferner finden wir hier WanderzeIlen, vor 
aHem polymorphkernige Leukozyten, vor. Unterhalb des fibrinosen Exsu­
dates liegt das pleurale Bindegewebe (b). Das Epithel der pleuralen Ober-

d 

Fig. 58. Pleuritis fibrinosa. 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 GefiiBen, 
infiltrierenden Leukozyten, feinfaserigen Fibrinausscheidungen. c Lungengewebe, 

kollabiert. d Fibriniises Exsudat in spaltfiirmigen Luftriiumen der Lunge. 

flache ist entweder garnicht mehr nachweis bar , oder man findet dicht 
unterhalb der untersten Fibrinfaserlage Beste des Epithels als groBe, dem 
pleuralen Bindegewebe locker aufsitzende oder bereits abge16ste, oft stark 
geschwoHene, protoplasmareiche Zellen. Die BlutgefaBe der Pleura sind 
erweitert, das pleurale Bindegewebe von Leukozyten durchsetzt. Die Fibrin­
farbung zeigt auch innerhalb des pleuralen Bindegewebes blaugefarbte, 
feinfadige Massen, die in den SaftspaIten und LymphgefaBen der Pleura 
liegen; auch in manchen BlutgefaBen sieht man fibrinose Gerinnungen 
(postmortale Fibrinabscheidung!). 

Neben der fibrinosenExsudation auf die Pleuraoberflache sammeIt sich 
haufig auch ein seroses Exsudat in der Pleurah6hle 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 
kapillare Adhasion 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. 1st der von dem 
Exsudat auf die Lunge ausgeiibte Druck nicht groBer als der intrabronchiale 
Druck, dann kommt es nur zu einem Kollaps der Lunge. 1st der Exsudat­
druck groBer als der Druck innerhalb der Lunge, dann wird das Lungen­
gewebe durch das Exsudat komprimiert. Das alveolare Parenchym ist 
bei Kollaps und bei Kompression ungeniigend oder gar nicht entfaltet, 
die Alveolen sind eng, spaltfOrmig 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 Praparat 
in einer subpleural gelegenen Zone des Lungengewebes deutlich zu erkennen 
(c). Hier sind die alveolaren Raume eng, spaltfOrmig. In dies en spaltfOrmigen 
Luftraumen findet sich ebenfalls ein fibrinoses Exsudat (d). So gibt unser 
mikroskopisches Bild nicht nur von der Art der entziindlichen Ausschwitzung 
an die Lungenoberflache eine gute Vorstellung, sbndern es fiihrt uns auch 
die Riickwirkung des Exsudates auf die subpleural gelegenen Lungenteile 
vor Augen. 

5. Spezifische Entziindungen. 
a) Kongl'nitale Lues der ILunge. 

Unter den bei angeborener Lues vorkommenden anatomischen Verande­
rungen der Organe (Pemphigus, Osteochondritis luetica, Hepatitis, Nephritis, 
Pancreatitis interstitialis, Gummenbildungen usw.) spielen die in der Lunge 
nachzuweisenden Prozesse eine bedeutsame RoUe. Abgesehen von Gummen­
bildungen kommen in der Lunge diffuse entziindliche Prozesse vor, bei welchen 
entweder die interstitiellen Neubildungen iiberwiegen oder seros­
zellige Exsudationen in die Alveolarraume in den Vordergrund treten. 
Haufig ist eine Mischung dieser beiden histologischen Prozesse. Bei der inter­
stitiellen Form sieht man auf Durchschnitten die Lunge von grauweiBlichen 
Strangen und Streifen durchzogen, die nichts anderes sind, als das starker 
entwick81te peribronchiale, perivaskulare und interlobulare Bindegewebe. 
DemgemaB ziehen diese Streifen .einerseits radiar yom Hilus zur pleuralen 
Peripherie der Lunge, andererseits bilden sie in ihren feineren Verzweigungen 
ein Netzwerk, walches die Lappcheneinteilung der Lunge starker hervor­
treten laBt. B'3i der exsudativen Form ist die Lunge infiltriert, luftarm oder 
luftleer und auf Durchschnitten von grauweiBlichem Aussehen (Pneumo­
nia alba). Unser Praparat (Fig. 59) zeigt interstitielle und exsudative 
Prozesse gemischt. Mikroskopisch fallt bei schwacher VergroBerung die 
Vermehrung des gesamten Lungenbindegewebes auf. Nicht nur die groberen 
Septen, in denen die groBeren GefaBe und Bronchien eingelagert sind, er­
scheinen starker, breiter als normal, sondern es ist auch das feinere Lungen­
geriist mach tiger entwickelt ; insbesondere erscheinen auch die interalveolaren 
Septen verdickt, plump, und es sind infolge dieser abnormen interstitiellen 
Massenentfaltung die Alveolarraume selbst (b) eingeengt, klein, spaltformig 
und oft schwer auffindbar. Das vermehrte Bindegewebe ist iiberal! zellreich 
(kleine, kurze, spindelige Fibroplasten in den interalveolaren Septen, groBere, 
langere Spindelzellen im eigentlichen Interstitium) und von Wanderzellen 
(Lymphozyten) durchsetzt. Die groben Septen zeigen oft auch eine Auf­
lockerung ihres Faserbestandes infolge wasseriger Anschoppung (odematoses 
Bindegewebe). In den engen Alveolen und Alveolargangen findet man 
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lose zusammenliegende Zellen, teils yom Charakter der Lympho- und 
Leukozyten, teils groBere Elemente, mit reichlicherem, feinvakuoHtrem 
Protoplasma und hellerem, rundlichem Kern;sie sind von verschieden­
artiger Gestalt und als abgestoBene, verfettete Alveolarepithelien anzuaehen 
(hI)' Bei der geschilderten Veranderung der Alveolarwande ist eine Ernah­
rungsstorung und AbstoBung der dieseWandebedeckenden Zellen von 
vornherein zu erwarten. AuBer 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 Alveolarraumen 
innerhalb des stark wuchernden Interstitiums so gering, daB man keinen 
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Fig. 59. Angeborene SyphilisderLunge (sog. Pneumonia alba). Vergr.70fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Kleiner Bronchus mit katarrhalisch - eitrigem Inhalt. bEnge Alveolen. 
b1 Desquamierte Alveolarepithelien (lmd Leukozyten) in den Alveolarraumen. 
c Reichlich gewuchertes interstitielles Gewebe, volliges Zuriicktreten der Alveolen­
entwicklung. d Verdickte BIutgeHWe mit enger Lichtung und stark vermehrter 

Adventitia. 

Zweifel haben kann, daB 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 Kanalen 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 primaren Bronchialrohren aus noch wenig tubulare 
Aussprossungen und alveolare Aussackungen entstanden sind. 

Von sonstigen pathologischen Veranderungen in unserem Praparat sind 
die oft sehr bedeutenden GefaBverdickungen (d) bemerkenswert; sie 
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gehen hauptsachlich auf Kosten der Adventitia, die durchweg starker 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 groBeren 
Bronchien). 

Ein zweites Bild (Fig. 60) von einer syphilitischen Neugeborenenlunge 
stammt voneinervorwiegend katarrhalisch exsudativenForm der Erkrankung. 
Das interstitielleMoment tritt hiermehrzuruck. Bei starker VergroBerung sind 

Fig. 60. Pneumonia alba syphilitica. Vergr.400fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a GroBe Alveolarepithelien an der Wandung und innerhalb der Alveolen. a1 Mitose 
in einer Alveolarepithelzelle. b Verdickte ,zellreiche Alveolarwandungen und 
interalveolare Septen. c Multinukleare Leukozyten im Lumen der Alveolen. 

hier die zellig gefUllten, alveolaren Raume zu beachten. Es sind hauptsachlich 
Zellen von epithelialem Charakter, welche die Alveolen ausfUllen: proto­
plasmareiche, rundliche und polygonale Elemente (a), mit hellem, vielfach 
feinvakuolarem Protoplasma und mit blaschenfOrmigen, rundlichen Kernen. 
Das sind alles Alveolarepithelien. Sie sitzen teils der Wand der Alveolen auf, 
teils fUllen sie das Lumen der Alveolen aus. DaB es sich hier urn Proliferation 
dieser Epithelien handelt, geht auch aus dem Befund von Mitosen (a1) hervor. 
Bei geeigneter Farbung wurde in den groBen Alveolarepithelien Lipoidver­
fettung nachweisbar sein. AuBerdem finden sich in den Alveolarraumen poly. 
morphkernige und multinukleare Leukozyten, deren Kerne vielfach in Zerfall 
begriffen sind (c) . Die Wandungen und Septen des alveolaren Gewebes (b) 
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sind verdickt und auffallend reich an langlichen Kernen; das sind Kerne des 
vermehrten Bindegewebes und der Kapillarwande. Untersucht man in einem 
solchen Fall die Bronchien, so wird man sie allenthalben mit abgestoBenen 
Epithelien und Leukozyten erfullt find en (katarrhalisch-eitrige Bronchitis); 
dem katarrhalischen Bronchialinhalt sind auch die oben erwahnten, groBen 
(verfetteten) Alveolarepithelien beigemischt. 

Die eben geschilderten Bilder von kongenitaler Lues der Lunge geben 
Veranlassung, einige W orte u ber den Begriff der s p e z i f i s c hen En t z u n -
dung uberhaupt anzufiigen. Wir mussen hier zwischen atiologischer und 
histologischer Spezifitat unterscheiden. In atiologischer 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 Veranderungen hervorrufen kann. Um bei dem eben behandelten 
Beispiel der kongenitalen Lungenlues zu bleiben, so kann die Spirochaeta 
pallida einmal durchaus spezifische histologische Veranderungen 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 Fallen 
von kongenitaler Lungenlues, die wir oben abgebildet haben. Bier konnte 
hOchstens die Art der Ausbreitung der Bindegewebswucherung und ihre 
Kombination mit GefaBwandprozessen fur 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 Exsuda,tionen hervorruft, ein 
anderes Mal histologisch spezifische Produkte, die Tuberkel, erzeugt. End­
lich sei bemerkt, daB auch der A usgang eines an sich unspezifischen histo­
logischen Prozesses diesem das Merkmal der Spezifitat aufpragen kann; 
so konnen z. B. bei der Tuberkulose unspezifische Granulationen und Ex­
sudationen durch den Ausgang in Verkasung eine gewisse Spezifitat er­
langen. Der Grund fur die verschiedenartige histologische Wirksamkeit 
des gleichen Erregers liegt teils in der Natur des Virus begrundet, teils 
in der Natur des yom Virus angegriffenen Korpers. Wechselnder Virulenz­
grad des Erregers und wechselnde Reaktionsweise des Korpers machen es 
uns verstandlich, daB bei einheitlicher Atiologie die geweblichen Prozesse 
so verschiedenartig sein konnen. 

(J) Tuberkulose der Lunge. 

Das vielgestaltige anatomische Bild, das die tuberkulOse Lunge in den 
einzelnen Fallen darbietet, laBt sich histologisch auf einfache Grundformen 
zuruckfiihren. Berucksichtigt man lediglich die durch das spezifische Virus, 
den Tuberkelbazillus und dessen Toxine, hervorgerufenen Veranderlfngen 
in der Lunge, so' lassen sich zwei Kategorien von Prozessen unterscheiden. 
Einmal produktive, durch die Bildung spezifischen Granulationsgewebes 
(des sog. Epitheloidgewebes) charakterisierte Vorgange,· und dann 
exsudative Prozesse, die sich vorwiegend als pneumonische InfiItra­
tionen darstellen und durch ihr besonderes Schicksal Spezifitat gewinnen. 
Zu diesen spezifischen histologischen Grundprozessen gesellen sich sehr 
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haufig unspezifische Vorgange der verschiedensten Art, die teils durch 
den Tuberkelbazillus, teils durch Misch- und Sekundarinfektionen hervor­
gerufen werden. Perner ist zu bedenken, daB die histologischen Grundmotive 
in den einzelnen Pallen auf die mannigfaltigste Weise kompliziert werden 
durch das nach In- und Extensitat sehr wechselnde Auftreten von N ekrose 
(Verkasung) und von Zerfallsvorgangen (Kavernenbildung) einerseits, von 
Heilungsprozessen andererseits. 

Eine Einteilung, welcher allerdings kein einheitliches Klassifikations­
prinzip zugrunde liegt, welc~e aber die wichtigsten anatomischen Pormen 
umfaBt, kann in folgender Ubersicht gegeben werden: 

1. Miliare Formen (Miliartuberkulose). 
a) Exsudativ: (sog. pneumonische Tuberkel, d. h. miliare Pneu­

monien). 
b) Prod ukti v: echte Tuberkel (Epitheloidtuberkel) mit Sitz in oder 

an den BlutgefaBen, LymphgefaBen, Bronchien, im Zwischen­
gewebe (interstitiell), in den Septen und Wandungen des re­
spirierenden Parenchyms, sekundar auch intraalveolar. 

2. Pneumonische Formen. 
Rein exsudativ. 
a) Spezifische tuberkulose Pneumonie = kasige Pneumonie, 

miliar (s. 0.), azinos, lobular, konfluierend, lobar, Broncho­
pneumonie. Azinos-nodose pneumonische Herde. 

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

3. Kanalikulare Formen (Rohrentuberkulose). 
a) Exsudativ 1 Bronchitis und Bronchiolitis tuberculosa 

l (caseosa),. Endo- und Peribronchitis, in der 
Regel verbunden mit herdfOrmiger, azinoser 
oder peribronchialer Pneumonie (s. 0.). 

b) Produktiv I Bronchialtuberkulose fiir die proliferative 

J Form. Azinos-nodose, exsudative und pro-
liferative Herde. 

4. Kavernose Forrilen (aus 2 und 3 hervorgehend). Phthisis. 
a) Exsudativ --7 Kavernen durch Zerfall kasiger Pneumonie 

"'-...,. (pneumoniogene Kavernen). 
b) Produktiv --7 Kavernen durch Zerfall tuberkuli:iser (kasiger) 

Bronchien (bronchogene Kavernen). 
5. Zirrhotische Formen (Kombination mit Heilungsprozessen). 

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

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

Das Vorwiegen bald der exsudativen, bald der produktiven Komponente 
gibt den einzelnen Fallen von Lungentuberkulose ein besonderes Geprage. 
Die rapid verlaufenden Falle sind mehr durch kasige Entziindungen und 
ausgedehnten Zerfall ausgezeichnet, die langsamer verIaufenden zeigen 
hii ufig gemischten Charakter; bei sehr chronis chen Pallen iiberwiegen die 
Produktionen und Heilungsvorgange. Dieser Wechsel des anatomischen 
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Bildes hangt gewiB 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, Immunitat- K. E. Ranke). 

Die spezifischen produktiven Vorgange 1) treten als umschriebene, 
knotchenformige oder mehr diffuse (peribronchiale, perivaskulare, inter­
stitielle) Wucherungen eines groBzelligen Granulationsgewebes von eigen-
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Fig. 61. Akute disseminierte Miliartuberkulose der Lungen. 
Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 

a GroBere BlutgefaBe. b Tuberkel mit exsudaterfilllten Alveolen in der Umgebung. 
c Tuberkel mit zentraler Verkasung. d Tuberkel in der Wand von kleinen Bron­
chien. e Tuberkel in der Intima von BlutgefaBen. f Zellige Exsudation in ein-

zelnen Alveolengruppen. 

artiger zellularer Zusammensetzung hervor. Am reinsten sehen wir diese 
Granulationen bei jener akuten hamatogenen Form der Lungentuberkulose, 
die als akute disseminierte Miliartu ber kulose 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 liber die Schnittflache der entzlindlich hyperamischen, stark 

1) Der Tuberkelbazillus kann auch unspezifischtl Wucherungen hervor­
rufen (Bildung gewohnlichen Granulat.ionsgewebes mit oder ohne Verkiisung). 
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geroteten und durchfeuchteten Lunge hervor. Altere Knotchen sind etwas 
gro13er und mehr grauwei13lich oder gelblichwei13, letzteres besonders dann, 
wenn sie bereits starker nekrotisch (verkiist) sind. Die mikroskopische Unter­
suchung (Fig. 61) zeigt bei schwacher Vergro13erung die Einlagerung von 
kleinen, rundlichen, zelligen Herdchen(b) in das Lungengewebe. Dieses 
ist hyperamisch, seine Luftraume sind vielfach starker 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 aIle 
durchweg zeIlig, sondern viele zeigen nur in der Peripherie gefiirbte ZeIl­
kerne, wahrend im Zentrum die Kernfarbung fehlt (c); das ist das Zeichen 
der Nekrose, der zentralen sog. Ver kasung der Tuberkel. Die Knotchen 
liegen in der Regel zunachst interstitiell, d. h. im Lungengeriist, von 
dem sie ihren Ausgang nehmen. So findet man sie peribronchial, perivaskular, 

c -. 

b 

c 

Fig. 62. Frischer, zelliger Tuberkel. Vergr. 130fach. (Hamatoxylin.) 
a RiesenzelIen von Langhans' Typus. b Epitheloidzellen. c Peripherer Lympho. 

zytenwall. 

interlobular, interazinos, zwischen den Alveolargangen und Infundibeln ent­
wickelt. Auch intraalveolare Tuberkel gibt es: sie entstehen durch Ein­
wftchsen 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 Gefa13en, ja sie 
ragen gelegentlich auch in das Lumen dieser Gebilde hinein, wenn sie sich als 
Schlei mha u t- oder In ti ma tu ber kel entwickelt haben (d, e). Gerade die 
enge Beziehung zu kleinen Lungengefa13en ist oft sehr bemerkenswert. Viele 
der Knotchen sind nicht rein interstitielle Bildungen, sondern sie greifen auf 
das alveolare Parenchym iiber und zeigen dementsprechend an ihrer Peri­
pherie eine Gruppe exsudaterfiiIlter Alveolen (b) ; man sagt in solchen Fallen: 
"der Tuberkel wachst durch pneumonische Apposition" oder spricht von 
"perifokaler Pneumonie". Hier haben wir bereits die Verbindung pro­
duktiver mit exsudativen Vorgangen: Granulationen, die in dem feineren 
Geriist eiries Azinus oder Lobulus entstehen, miissen ja notwendigerweise 
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sehr friihzeitig die angrenzenden alveolaren Raume 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 Vermis chung produktiver und exsudativer Vorgange, die selbst bei 
der am meisten charakteristischen Formbildung der tuberkulOsen Lunge -
dem Tub e r k e I - hervortritt, laBt sich bei der U ntersuchung der feineren 
Struktur dieser spezifischen Bildungen noch weiter verfolgen. Die j ungen 
Tuberkel sind durchweg zellig, die alteren 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, wahrend die Kerne als relativ. groBe, rundliche, ovale, langliche, zart 
granulierte, "blaschenformige" Gebilde deutlich hervortreten. Das sind die 
Kerne der sog. epitheloiden, d. h. epithelahnlichen 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 Korper mit randstandig 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 iiberaus 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 groBen Zelle (Synzytien). 
Sie sind, wie die epitheloiden Zellen, nichts anderes als pathologische Formen 
gewucherter Bindegewebszellen. Die Riesenzellen sind nicht absolut patho­
gnomonisch fUr die Tuberkulose, insoferne als sie in gleicher Form auch 
bei anderen, z. B. gummosen Prozessen, vorkommen. Jedoch spricht der 
reichliche Befund typischer Langhansscher Riesenzellen in einem groB­
zelligen Granulationsgewebe sehr fUr einen tuberkulOsen ProzeB. Epitl1E!loid­
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 form­
licher Wall diese letzteren gegen die U mge bung hin a bgrenzend , auf 
Zellen, deren Leib kaum sichtbar, deren Kerne aber tief gefarbt, also 
chromatinreich, klein und rundlich sind ( c). Das ist der peri p her eLy mph 0-

zytenwall der Tuberkel. Es sind zugewanderte, durch chemotaktische 
Reize angelockte Lymphozyten, also auch eine Art entziindlichen Exsudates, 
rings um das kleine, knotchenfOrmige Granulom. Die Herkunft dieser 
Lymphozyten - ob aus dem Bindegewebe, aus den LymphgefaBen, den 
BlutgefaBen aus- und zugewandert? - ist strittig. Suchen wir nach 
GefaBen im vollentwickelten Tuberkel, so werden wir jedesmal zur Fest­
stellung ihres volligen Fehlens gelangen. Der Tuberkel ist gefaBlos (vgl. 
Fig. 63). Die GefaBwande der betreffenden Gegend sind mit in die epi­
theloide Wucherung aufgegangen. Welchen Anteil diese GefaBlosigkeit an 
der zentralen Nekrose des Tuberkels hat, diirfte schwer abzuschatzen sein. 
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Wir sind geneigt, hier ebensosehr an Toxinwirkung als an Ischamie zu 
denken. 

Mit dieser Schilderung haben wir die wichtigsten histologischen Befunde 
an frischen Miliartuberkeln erschOpft. Untersuchen wir altere, zentral 
nekrotische Tuberkel mit starker VergroBerung (Fig. 63), so vermissen wir 

e 

Il 

Fig. 63. Kasig-fibroser Tuberkel. Vergr. 40fach. (Karmin, blaue GefaB-
. injektion.) 

a Tuberkel mit beginnender, zentraler Verkasung. b Kasige Zentralzone. c Periphere, 
fibrose Zone von Tuberkeln. d Riesenzellen. e Lufthaltiges, alveolares Parenchym. 

a 

Fig. 64. Fibros umgewandelter Tuberkel. Vergr. lOOfach. (Karmin.) 
a Zellig-fibroses Knotchen (= fibros umgewandeItes Epitheloidgewebe). b Riesen­
zellen, schlecht farbbar, im Untergang begriffen. c Lymphozytare Randzone. 

d Angrenzendes, alveolares Parenchym. 
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in der nekrotischen Zone jedwede Struktur: wir finden eine homo gene oder 
auch mehr schollige oder kornige, kernlose Masse, in welcher gelegentlich 
auch starker 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). Urn die kasige Zentralzone findet sich ein mehr oder weniger 
breiter Saum des epitheloidzelligen Gewebes mit Riesenzellen. An zentral 
verkasten Tuberkeln kann man haufig eine eigenartige Gruppierung der 
Epitheloidzellen an der Grenze der nekrotischen Zone sehen. Hier 
findet sich oft eine radiare Stellung der Zellkerne; die Radien sind gegen 
den Mittelpunkt der Nekrosezone gerichtet - sog. Arnoldsche Wirbel­
steHung 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, ahnlich wie junges Bindegewebe in einen Infarkt. Uber fibros um­
gewandelte und.fibrosabgekapselte Tuberkel S. S. 104 (Fig. 63 u. 64). 

Das Gegenstiick zu jenen, der Hauptsache nach produldiven Vor­
gangen, die sich in der Bildung von epitheloiden Granulationen zu erkennen 
geben, sind jene mehr oder weniger reinexsudativen Prozesse, deren 
spezifischer Charakter sich durch das gleiche Schicksal, das auch die epi­
theloiden Bildungen zu erreichen pflegt, - durch die kasige N ekrose -
zu erkennen gibt. Das sind die kasigen Pneumonien. 

Zwar gibt es bei. der Lungentuberkulose auch Pneumonien, die nieh t zur 
Verkasung neigen, obwohl kein Zweifel sein kann, daB aueh diese Formen dureh 
die alleinige Wirkung von Tuberkelbazillen bzw. Tuberkulotoxinen hervor­
gerufen werden konnen. Aber diese nieht verkasenden Lungenentziindungen haben 
histologiseh niehts Spezifisehes an sieh. Es kommen ahnliehe Ent7.ii.ndungen aueh 
bei anderen chronis chen Lungenerkrankungen, besonders aueh bei der Lues, VOT­
Es handelt sieh bei ihnen urn torpide Pneumonien von langsamem VerIauf, mit 
geringer Neigung zur Resorption, urn ehronische Entziindungen katarrhaliseher 
Art (Desquamativpneumonien), bei welehen sieh in den Alveolen ein Exsudat 
anhauft, das groBtenteils aus eiweHlreiehem Serum, Lymphozyten und abgestoBenen 
Alveolarepithelien besteht, dem aber aueh Fibrin in weehselnder Menge beigemiseht 
sein kann. Die reiehlieh vorhandenen groBen, pathologiseh veranrlerten, gequollcnen 
und abgerundeten Alveolarepithelien (und Lymphozyten) 7.eigen oft ausgedehnte 
Lipoidverfettung_ Makroskopisch sind die pneumonischen Herde dieser Ar.t von 
grau durchscheinendemAussehen (gelatinose Pneu monie,in veteriertesOde m 
- V. Rindfleisch) und obendrein infolge der Alveobrverfettung gelblieh ge­
fleekt. So haufig man in chronisch tuberkulosen Lungen diese torpiden katar­
rhalisehen Pneumonicn trifft, so ermangeln sie doeh histologiseh, wie gesagt, 
der spezifischen Merkmale. 

Manehmal finden sich bei diesen tuberkulosen BOg. Desquamativpneumonien 
auffallend viel groBe (epitheloide), auch mehrkernige Zel~en, sogar vereinzelte 
Riesenzellen von Langhans' Typus. In solehen Fallen kann mart schon von 
einer histologisehen Spezifitat sprechen, aber zugleich die Frage aufwerfen, ob ein 
solches Bild noch als rein exsudative Form der Tuberkulose aufgefaBt werden 
darf. Ausdriicklieh bemerkt sei, daB in solchen Fallen eigentliche Tuberkelbildung 
fehlt, daB es sieh nur urn pneumonis'che ErfUlIung der Alveolen handelt. Die 
groBen Zellen durften wohl als Abkommlinge der Alveolarwand (Epithelien) an­
gesehen werden. lhr massenhaftes Auftreten und ihre pathologisehe Umgestaltung 
zu Riesenzellen laBt aber auf eine nicht unwesentliche produktive Komponente 
bei diesen Pneumonien schlieBen. 

Die kasige Pneumonie kann als herdformige (peribronchiale, 
azinose, lobulare), sowie als diffuse, lob are Entziindung der Lunge 
auftreten. Makroskopisch stellen diese Entziindungen feste Infiltrationen des 
Lungengewebes von graugelber bis gelblichweiBer Farbe dar. Die Pleura 
ist iiber den Infiltraten in der Regel ebenfalls entziindet und mit fibrinosem 
Exsudat bedeckt. Mikroskopisch findet man meist eine fibrinose Form der 
Pneumonie: in den alveolaren Raumen ist fibrinoses Exsudat neben Lympho­
zyten, Leukozyten und Alveolarepithelien vorhanden; die· quantitative Be-
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teiligung dieser einzelnen Komponenten kann wechseln. 1st die Verkasung voll 
ausgebildet, dann zeigt der ganze pneumonische Bezirk mangelhafte oder 
ganz fehlende Kernfarbung; das Exsudat in den Alveolen, die Alveolarwan­
dungen und -septen mit ihren GefaBen, bei den lobaren Formen auch das 
grobere bindegewebige Interstitium, die groBeren GefaBeund Bronchien 
sind allesamt der Nekrose verfallen. In den GefaBen findet man Thromben, 
in den Bronchien kasig~n Inhalt. Fig. 65 zeigt eine herdformige kasige 
BrQnchopneumonie als Ubersichtsbild. Hier ist die Beziehung der Pneumonie 
zu den Bronchioli respiratorii bzw. zu den Azini eines Lappchens deutlich 
(endobronchiale Ausbreitung des Prozesses von den Bronchioli auf das 

c 

l ' it 

Fig. 65. Herdformige (azinose) kasige Pneumonie. Vergr. 25fach. 
(Weigerts Elastinfiirbung - Karmin.) 

a Endbronchus mit seinen Aufzweigungen. b Ubergange in respiratorische Bronchien 
bzw. Alveolargange. c Azinose Herde kasiger Pneumonic mit Resten des elastischen 

Alveolargerustes. 

alveolare ParenchyI1.l bzw. umgekehrt !). Ein Endbronchus (a) mit seinen 
Aufzweigungen und Ubergangen in respiratorische Bronchiolen bzw. Alveolar­
gange (b) ist zu sehen. Kasig-nekrotische Herde (c) sitzen den letzten 
Bronchialverzweigungen an. Sie stellen sich dar als Gruppen pneumonisch 
erfiillter Alveolen. Stellenweise ist das elastische Alveolargerust noch zu 
erkennen. Die pneumonischen,Herde sind der Nekrose verfallen; sie zeigen 
mangelhafte oder fehlende Kerntinktion. Bei starker VergroBerung sieht 
man hier feinkornigen Chromatin schutt (Karyorrhexis). Diffuse Farbungen 
der Nekrosen mit Karmin sind das Zeichen der Auflosung und Diffusion 
des Chroma tins (Karyolyse, Chromatolyse). AIle diese Befunde zeigen die 
Nekrose an. Man vergleiche mit diesem Bild einer herdfOrmigen exsudativen 
Tuberkulose die Fig. 70. Sie zeigt einen Parallelfall von herdfOrmiger pro-
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duktiver Tuberkulose, die sich ebenfalls im AnschluBan die letzten Bron­
chialverzweigungen entwickelt hat. 

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

d 

d b 
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Fig. 66. Kasige Pneumonie (mit kii,siger Bronchiolitis). Vergr. 22fach. 
(Weigerts Elastinfarbung - Karmin.) 

a Kleine Lungenarterie mit thrombotischer Masse als Inhalt. b Kleiner Bronchus 
mit kasigem Inhalt. c GriiBerer, nekrotischer Bronchus, von kasigen . .Massen er­
fiillt. d Entziindliche Zellinfiltrate in der Umgebung des Bronchus, Ubergreifen 
der EntzUndung auf das angrenzende, alveolare Parenchym. An diesen Stellen 
gute Kernfarbung! e Kasig-pneumonischer Bezirk mit noch relativ deutlicher 
Alveolarstruktur. f Kasig-pneumonischer Bezirk: Alveolarstruktur nur mehr an 
den Resten der elastischen Fasern erkennbar. g Zellige Infiltration der Alveolar-

wandungen. 

kasig-nekrotische Inhaltsmassen. Ein groBerer Bronchus (c) ist mit einem 
kasigen Pfropf vollig ausgefUllt. Die alveolaren Raume sind mit ungefarbten 
oder nur Kermeste enthaltenden Exsudatmassen erfiillt. Bei starkerer 
VergroBerung lassen sich scholligkornige Massen und glanzende, faserige 
Substanzen in den Alveolen feststellen: erstere sind nekrotische, zerfallene, 
gerollnsne Zellkorper, letztere interzellular abgelagertes, geronnenes (fibri­
noses) Exsudat. Das Geriist bzw. Interstitium, die Wandungen der Bronchien 
und GefaBe zeigen ebenfalls nur schlecht gefarbte oder geschrumpfte Kerne, 
oder es finden sich durch Karyorrhexis entstandene Chromatinbrockel; 

Borst, HistoJogie. 2. Auf). 7 
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vielfach ist iiberhaupt nichbs mehr von Kernsubstanz zu sOOen. Die zelligen 
und faserigen Anteile des Lungengeriistes sind also ebenfalls derKoagulations­
nekrose verfallen. 

In Fig. 67 u. 68 haben wir Detai~.bilder zur kasigen Pneumonie. Fig. 67 
zeigt einen Endbronchus (a) mit Ubergang in Bronchiolus respiratorius 
und Alveolargang bzw. alveolaresPar.enchym. Die Lumina dieser Teile 
sind mit kasigen Massen erfiiUt; das Ubergreifen der kasigen Entziindung 
aufdas alveolare Gewebe (kasige Pneumonie) ist deutlich. Weitere kleinere, 
kasig-pneumonische (azinose) Herde finden sich (d). Das umgebende Lungen­
gewebe zeigt das Bild einer diffusen katarrhalischen Pneumonie. Die Alveolen 

c 

d 

Fig. 67. Herdformige (azinose) kasige Pneumonie mit kasiger Bron-
chiolitis. Vergr. 20fach. (Wcigerts Elastinfarbung - Karmin.) 

a Endbronchus mit Ubergang in Bronchiolus respiratorius und Alveolargang. 
b Kasiger Inhalt: c Kasige (azinose) Pneumonie. Alveolen mit kasigem Inhalt. 
d Kleiner, kasig-pneumonischer Herd. Das ubrige Lungenparenchym im Zustand 

katarrhalischer Pneumonie. 

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

Die let~ten Bilder mit der ausgesprochenen Beteiligung der klein en 
Bronchien andem tuberkulosen ProzeE fiihren uns zur Besprechung einer 
sehr haufigen Form der Lungentuberkulose, welche besonders in den ter-
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Wiren 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 mannigfaItigster 
Weise gemischt, in besonderer raumlicher Beziehung zu den 
kleineren Bronchien. Es ist dies die kanalikulare Form, die 
Tub'erkulose der Bronchialrohren (sog. R6hrentuberkulose), die 
sog. Peri- und Endobronchitis tuberculosa bzw. c.aseosa. Es 
handelt sich bei dieser Rohrentuberlmlose 1. urn die .Entwicklung 
von Epitheloidgewebe (in . Knotchenform 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. 

c a 

b 

Fig. 68. Kasige Pneumonie mit kiisiger Bronchiolitis. Vergr. 15fach. 
(Weigerts Elastinfiirbung - Karmin.) 

a Kleine, nekrotische Bronchien mit kiisigem Inhalt. b Kiisig-pneumonischer 
Herd mit Resten elastischer Fasern des Geriistes und der GefiiJ3wande. c Atelek­
tatisches, entziindlich verandertes Lungengewebe mit noch guter Kernfarbung. 

Die Bronchien erkranken dabei von innen oder von auBen her (ando- bzw. 
peribronchiale Ausbreitung). Schli.eBlich ist immer die ganze Wand 
und Umgebung ergri£fen. Das Endergebnis dieser Vorgange ist sehr haufig 
die Verkasung, so daB wir dann von kasiger Bronchialtuberkulose zu 
sprechen haben. 1st die Ausbreitung vorwiegend peri bronchial, so sind 
die Bronchiolen manchmal von fOrmlichen Scheiden epitheloiden Gewebes 
umgeben. In manchen solchen Fallen scheinen die peribronchialen Lymph­
gefaBe den Weg der Ausbreitung der tuberkuliisen Wucherungen zu bezeichnen 
(lymphangitisch e Porm, s. Fig. 69). Bei endobronchialer Ausbr~itung 
sind die Herdbildungen exquisit azinos, indem die epitheloiden Wuche­
rungen von den Bronchioli respiratorii auf die Septen der zugehOrigen Alveolar­
gange und Infundibula ubergreifen. Das epitheloide Gewebe entwickelt 

7* 
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sich hierbei nicht nur im Bereich des bindegewebigen Septensystems, sondern 
auch in die Lumina der Bronchiolen und Alveolen hinein. Pneumonische 
Erfiillung der Alveolen kombiniert sich damit. Diese Vorgange fiihren zur 
Bildung der sog. azinos-nodosen Herde Nicols; sie entsprechen Gruppen 
erkrankter Azini nebst zugehorigen Bronchiolen und lassen demgemaB 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 klein en Bronchien nach­
gewiesen werden konnen. Ihre verdickten, eventuell verkasten Wandungen 
und ihre (teils engen, teils durch Zerfall von innen her bereits erweiterten) 

b 

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

a Stark erweiterte Bronchioli. b Epitheloidgewebe mit Riesenzellen in der Wand 
und Umgebung dieserBronchiolen. c Lufthaltiges, stark geblahtes, alveolares 

Parenchym. 

Lumina sind auf den Lungendurchschnitten mit bloB em Auge deutlich 
zu sehen. 

Das Bild der Rohrentuberkulose kann 2. auch in einer mehr exsuda tiven 
Form zur Entwicklung kommen. Diese exsudative Form wird von Orth 
als Bronchitis tuberculosa sensu strictioribezeichnet. Es treten dieepi­
theloiden Produktionen manchmal sehr zuriick oder fehlen ganz, und 
kasige Entziindungen beherrschen das Bild. Die entziindlichen Vor­
gange in der Wand und Umgebung der kleinen Bronchien sind gerade in 
diesen Fallen mit ausgedehnteren pneumonischen Erfiillungen der Alveolen 
verbrinden. Auch hier sind haufig die Azini gruppenweise erkrankt und es 
entstehen azinos-nodose Herde von exsudativem Charakter. Makro-
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skopisch sieht man gelbweiBliche Binge und verastelte Figuren mit engen 
oder weiten Lichtungen: es sind die Quer- und Langsschnitte durch die 
kleinen kasigen Bronchien. Um sie herum liegen, beerenformig gruppiert, 
gelbweiBlichfl Infiltrate des Lungengewe bes: die azinosen kasigen Pneumonien. 
Diese Formen lassen sich mikroskopisch am besten mit Hilfe der Weigert­
schen Elastinfarbung auflosen. Unsere Praparate, Figg. 65, 66, 67, 68, 
zeigen pneumonische Verdichtungen des Lungengewebes, die in groBer Aus­
dehnung der Kernfarbung ermangeln, also nekrotisch sind. Die Elastin­
farbung hebt in diesen kasigen Verdichtungsherden zentrisch oder exzentrisch 
gelegene elastische Binge oder Halbringe hervor: das sind die elastischen 

Fig. 70. Bronchialtuberkulose (produktive Form). Azinose Herde. 
Vergr. 20fach·. (Hamatoxylin.) 

a Kleiner Bronchus, in 2 azinose Bronchiolen sich teilend; Wand und Umgebung 
dieses .. Bronchus entzundlich verandert, auch mit epitheloiden Zellwucherungen; 
bei b Ubergang dieser letzteren in das respirierende Parenchym. c Epitheloidgewebe 
mit Riesenzellen im Bereich des V erzweigungsge bietes der azinosen Bronchiolen. 

Fasern der verkasten Bronchiolen, deren Lumina mit ungefarbten (kasigen) 
Inhaltsmassen ansgefiillt sind. Bings um diese kasigen Bronchiolen sind die 
alveolaren Baume, deren nekrotisches Geriist, ebenfalls nur durch schwarz­
blau gefarbte elastische Fasern gekennzeichnet ist, mit nekrotischem Exsudat 
ausgefiillt: An der Peripherie dieser kasig pneumonischen Bezirke tritt die 
Kernfarbung wieder deutlich hervor, und hier sieht man schon bei schwacher 
VergroBerung wieder deutlich das Lungengeriist und die Exsudatpfropfe 
in den alveolaren Luftraumen (Fig~ 66, e). Sucht I?:lan langsgetroffene, kleine 
Bronchien auf, so kann man hier und da den Ubergang relativ gesunder 
Abschnitte des bronchialen Systems in kasige Bezirke sehen. Man wird 
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dann feststellen, daB dies in der Regel an den Stellen stattfindet, an welchen 
der Endbtonchus sich in die Bronchioli respiratorii verzweigt (Fig. 65, 67). 
Bei starker VergroBerung lassen sich im Bereich der kasig pneumonischen 
Partien die Befunde erheben, wie sie friiher beschrieben wurden. Wo die 
kasige Bronchopneumonie peripher in noch nicht verkastes Gewebe iibergeht, 
findetman in den Alveolen Ijymphozyten, Alveolarepithelien, Fibrin in 
wechselndem quantitativem Verhaltriis vor. Zellige Verdickung der Alveolar-

c 

hI 

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

a Frisch entstandene Cavernulae, aus kasig zerfallenen, kleinen Bronchien ent· 
standen. b Verkasende Pneumonie in d~r Umgebung der Cavernulae. b i Luft· 

haltiges, alveolares Parenchym. c BlutgefaJle. 

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 Verkasung nennen. Der koagulierten 
Nekrose folgt haufig fermentativer Abbau und Verfliissigung der kasigen 
Massen, die Kolliquationsnekrose. So entstehen die tuberkulOsen Ein· 
schmelzungen, die tuberkulOsen sog. Lungengeschwiire und Kavern-en. 
Sie bilden sich durch Erweichung und Zerfall kasiger Bronchien (broncho­
geI1e Kavemen) und kasig-pneumonischer Infiltrationen (pneu monio-
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gene Kavernen) .. In einem Ubersichtsbild (Fig. 71) zeigen wirdie Entstehung 
solcher Cavernulae (a) aus kasiger Endo-Peribronchitis, Die abgebildeten 
Lungengeschwure 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 kasiger 
Bronchus bildet tiberall das Zentrum der Herde und ist umgeben von kasig 
hepatisiertem Lungengewebe (b). Bei weiterem Forts.chreiten des Zerfalls 
greift dieser auch auf die kasig hepatisierte Umgebung tiber: die Kaverne 
vergroBert sich. Zwischen den Cavernulae liegt da und dort noch erhaltenes 
lufthaltiges Lungengewebe (bI ). 

d 

h 

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

a Innerste zerfallene Zone der Kavernenwand mit ungeheuren (rot gefarbten) 
Bazillenmassen. b Kiisige Zone in beginnender Erweichung (kasige Pneumonie). 
c AtelektatisehesLungengewebe mit spaltformigen, engenAlveolarriiumen. d Kiisig-

pneumonische Herde. 

Ein weiteres mikroskopisches Bild cler Wand einer groBeren Kaverne 
soll eine Vorstellung vermitteln nicht nur von den einzelnen Schichten dieser 
kasigen Schmelzungsherde, sondern vor aHem von der Massenhaftigkeit 
der Bazillen, die sich in den kasigen Zerfallsmassen an der Innenwand· der 
tuberku16sen Kavernen finden. So erhalt man eine Vorstellung von der 
Gefahr, die der tuberku16se Mensch, der fortgesetzt diese bazillenhaltigen 
ZerfaHsmassen aushustet, fUr seine Umgebung darstellt. 

Unser Praparat (Fig. 72) stellt eine frisch entstandene, noch nirgends 
abgekapselte, in tuberku16s verandertes Lungengewebe eingelagerte Kaverne 
dar (Far bung mit Karbolfuchsin und Methylenblau nach derMethode von 
Ziehl). Die Gewebe sind blau, die saurebestandigen Bazillen rot gefarbt. 
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Schon bei schwacher VergroBerung sieht man in der innersten Zone (a) der 
Kavernenwandung, da wo sich brocklig zerfallenes, kern- und gefaBloses, 
nekrotisches Material befindet; " rotgefarbte Flecken, welche ungeheuere 
Bazillenmassen darstellen. " Verfolgen wir bei starker VergroBerung (Fig. 73) 
diese Stellen genauer, so sehen wir kleine rote Stabchen, oft leicht gekriimmt, 
teils einzeln liegend, teils in unentwirrbaren Massen zusammengehauft. Diese 
Bazillen liegen, wie gesagt, in den erweichenden Zerfallsmassen, welche die 
Innenwand der Kaverne bedecken. Geht man weiter nach auBen, so trifft 
man auf eine weitere, breite, kasige Zone (Fig. 72, b), deren Zusammenhang 
noch einigermaBen gewahrt ist. Diese Schicht geht iiber in eine Zone, in 
welcher wieder Kernfarbung auftritt. Hier findet sich ein von engen Spalten 
durchsetztes Gewebe (Fig. 72,c): es ist inAtelektase befindlichesLungen­
gewebe; die engen Spalten sind die zusammengefallenen Alveolarraume. 
In das atelektatische Lungengewebe sind kasig-pneumonische Herde (d) 
eingelagert. 

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

Fig. 73. Tuber­
kelbazillen aus 
einer Kaverneu­
wand. Vergr. 500-
fach. (Farbung 

nach Ziehl.) 

insoweit es nicht von kasigerNekrose befallen wurde -
einer bindegewebigen Umwandlung fahig. 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 erschopft, bzw. sind 
sie durch die lebendige Reaktion des Korpers zellular oder 
humoral unwirksam gemacht worden, dann steht der Aus­
reifung des epitheloiden Granulationsgewebes zu fibrosem 
Gewebe nichts mehr im Wege. Die Riesenzellen scheinen 
hierbei keine weitere Fortentwicklung zu erfahren; man 
sieht wenigstens an ihnen haufig regressive Erscheinungen. 

So konnen sich fibrose Tuberkel (Fig. 64), fibrose Verdickungen des Inter­
stitiums, fibrose Umwandlungen der Bronchien und GefaBe entwickeln. 
Manche Tuberkulosen verlaufen von vornherein in dieser mehr fibrosen 
Form. Die zweite Art der Ausheilung spielt sich gegeniiber dem definitiv 
verloren"gegangenen, also nekrotischen, verkasten Lungengewebe abo Dieses 
jst selbst keiner LebensauBerung mehr fahig und wird wie korperfremdes 
Material eingekapselt. Durch Bindegewebsneubildung rings urn die ver­
kasten Herde entstehen fibrose Ziige, die den nekrotischen Herd allseitig 
umschlieBen und ihn so von der gesunden Umgebung abtrennen. Ver­
kalkung der kasigen Massen geht damit haufig Hand in Hand. Beide Vor­
gange, bindegewebige Umwandlung und bindegewebige Einkapselung, sind 
oft innig miteinander verkniipft: kann ja doch auch das nicht verkaste 
spezifische Epitheloidgewebe nach fibroser Umwandlung sich selbst an der 
fibrosen Einkapselung beteiligen (fibros-kasige Tuberkel, Fig. 63) . Wie 
die kasigen Herde, so werden auch die aus ihnen entstandenen Zerfalls­
bOhlen, die Kavernen, bei der Heilung fibros abgekapselt, wahrend 
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 Kaverneninnenflache erfolgen. Oder die heilende Kaverne 
schrumpft und ihre Wandu.ngen verwachsen miteinander. Bei den Aus-



Lunge. 105 

heilungen der Tuberkulose spielen ferner Resorptionen eine groBe·Rolle, 
Resorptionen (und Expektorationen) der erweiehten kasigen Zerfallsmassen 
sowohl, wie der einfaeh pneumonischen (nicht verkasten) Infiltrate. Falls 
die Resorption soleher Pneumonien unvollkommen bleibt; konnen sieh binde­
gewebige Organisa tionen der Exsudatmassen in gleieher Weise entwiekeln, 
wie bei jeder Pneumonie. Nimmt man alles zusammen, so bekommt man 
eine Vorstellung von der Mannigfaltigkeit der anatomisehen Bilder bei aus­
heilender Lungentuberkulose, Bilder, die durch die Sehrumpfung der 
sieh fibros, narbig umwandelnden Teile noeh weiter kompliziert werden 
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Fig. 74. Vernarbende (zirrhotische) Lungentuberkulose (tuberkulose 
Lungenspitzeninduration). Vergr. 20fach. (Hamatoxylin·Eosin.) 

a l\fassiges, durch Kohle schwarz gefiirbtes Bindegewebe mit reichlicher lympho. 
zytarer Infiltration. b Fortsetzung der Induration auf die Umgebung. c Kern· 
lose, hyaline Knoten, in die Narbe eingeschlossen. d Verkalkte derartige Herde, 
von konzentrischen Ringen hyalin entarteten Bindegewebes umgeben. e Em­
physematoses Lungenparenchym in der Umgebung der Narbe. f Pleura pulmonalis. 

(tuberkulose Lungenzirrhose). Besonders hiiufig sehen wir derartige 
mehr oder weniger vollstandige Ausheilung der Tuberkulose im Bereich der 
Lungenspitzen, wo sie uns als sog. sehiefrige Induration begegnet. 
Harte, durch Kohlenstaub sehiefriggrau oder -schwarz gefarbte, oft reeht 
umfangliche Sehwielen schlieBen hier Reste kasiger oder kreidiger (ver­
kalkter) Massen ein. 

Unser Praparat (Fig. 74) stammt von einem solehen Fall. Wir sehen 
bei sehwaeher VergroBerung ein massiges, schwarzlich gefarbtes Binde­
gewebe (a). Es ist die in der Narbe liegen gebliebene, infolge mangelhafter 
Lymphbewegung nieht geniigend fortgesehaffte und infolge der Schrumpfung 
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des vel'llarbenden Gewebes auf einen kleineren Raum zusammengeriickte 
(inhalierte) Kohle, welche diese intensive Schwarzfarbung bedingt. I,n diese 
anthrakotische Narbe sind da und dort kernlose, nekrotische Bezirke ein­
gelagert (c), urn welche herum hyalines Bindegewebe in koitzentrischen 
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 Verkasungen, die in die Narbe eingesargt und vollig abgekapselt sind. 
Sonst findet man in der NaTbe noch GefaBe und Bronchien vor, die vielfach in 
ihren Wandungen stark verdickt und in ihrem Lumen eingeengt sind. Auch 
vollig obliterierte GefaBe und Bronchien kommen vor; sie stellen auf 
Quer- und Langsschnitten getroffene, solide bindegewebige Strange dar 1). 
Die Narbe geht an ihrer Peripherie (b) allmahlich in das lufthaItige Lungen­
gewebe der Umgebung iiber. Dieses befindet sich im Zustande des (vikariieren­
den) Emphysems: die Luftr.aume sind abnorm weit (e), und Bilder von 
Konfluenz benachbarter Luftraume treten in ebensolcher Form auf, wie wir 
es friiher. beim chronischen substantiellen Lungenemphysem beschrieben 
haben. Diese lokale Emphysembildung ist in der Umgebung von tuber­
kulOsen Spitzennarben ein regelmaBiger Befund: ein fiuch makroskopisch 
nachweisbares, blasiges, regionares Emphysem iiberlagert oft die Narben und 
macht sie so dem klinischen Nachweis unter Umstanden schwer zuganglich. 

Bei starker VergroBerung finden wir in der Narbe streifiges Bindegewebe, 
in welches die Kohle (frei, oder in rundlichen, langlichen, spindeligen Zellen) 
eingelagert ist .. Urn die kasigen Herde ist diss Bindegewebe, wie gesagt, 
konzentrisch angeordnet, wobei die inneren Lagen oft deutliche hyaline 
Entartung der kernarmen oder kernlosen Faserziige zeigen, wahrend weiter 
nach auBen Fibroplastenkerne und feinstreifiges Bindegewebe auftreten. 
Epitpeloides Gewebe findet sich bei volliger Ausheilung nicht mehr vor. 
In das narbige Bindegewebe sind oft reichlich Lymphozytenhaufen (a), ja 
gelegentlich richtige Lymphknotchen neuer Bildung eingelagert - ein 
Zeichen von chronis chen Reizzustanden in der Narbe. 

In die Randteile der Spitzennarbe sieht man haufig Reste des respirierenden 
Parenchyms eingeschlossen: rundliche und spaltformige helle Raume, leer oder 
mit allerhand Inhalt (Zellen, hyalinen EiweiBmassen, geschichteten hyalinen 
Ko.rperchen, Bog. Corpora amylacea) erflillt. BemerkenBwert ist eine Umwandlung 
des Epithels dieser in die Narbe eingeschlossenen Reste des alveoliiren Parenchyms. 
Man findet hier statt des platten "respiratorischen" Epithels ein kubisches Epithel 
wie in der fotalen Lunge - formale Akkommodation des Epithels nach Aus­
schaItung dieser restierenden Luftraume von der Atemfunktion! 

IV. Organe der Verdauung. 

A. Leber. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Leber ist die grOBte Druse des KorperB und das wichtigste Stoffwechsel­
organ desselben. Sie hat eine auBere und einejnnere Sekretion. Sie teilt sich mit 
der Milz in die Verarbeitung des Blutfarbstoffes nnd bereitet die Galle, sie speichert 

1) Der groBe Blutgefa13reichtum j'iingerer tuberkulOser N arben ist bemcrke!ls­
wert. Hier find en sich auch auffallend weite Gefa13e. Diese VaskularisatlOn 
ausheilender tuberkuloBer Lungenherde geschieht - nach Bildung pleuraler Ver­
wachsungen - zum gro13en Teil von der Pleura parietalis her: heilsame Wirkung 
der pleuralen Adhasionen durch Ruhigstellung und Besserung del' Ernahrungs­
verhaltnisse des erkrankten Lungenbezirkes! 
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Kohlenhydrate (in Form von Glykogen) und Fette, sie ist am Stickstoffhaushalt 
wesentlich beteiligt (Harnsaure-, Harnstoffbildung), sie entgiftet wahrscheinlich 
aus dem Darm kommende Stoffe; ihre Sternzellen (s. u.) sind ein wichtiger Teil 
des retikulo:endothelialen (phagozytareri) Systems des Korpers. Mikrosko pisch 
ist die Leber nach dem Prinzip der zusammengesetzten tubuliisen Drusen gebaut. 
Durch sekundare Zellverschiebungenwird diese zusammengesetzte tubuliis.6 Druse 
zu dem Typus der Labyrinthdruse (Braus) umgebaut. Die sezernierenden 
Drusenzellen, die Leberzellen, sind in einer von gewohnlichen tubuliisen Drusen 
abweichenden Art, in Form eines Netzes angeordnet (Netzdruse-Schaffer), 
und die Lichtungen zwischen den Drusenzelleil sind so fein, da3 sie bei gewohtl­
licher Praparation gar nicht hervortreten, so da3 die Drusenzellenkomplexe als 
solide Strange (sog. Le berzellen balken) und nicht als Schlauche erscheinen. 
Bei der Betrachtung der Leberstruktur gehen wir am besten von jener ana­
tomischen Einheit aus, die wir Leberlappchen (Lobulus) nennen. Auf einem 
Durchschnitt durch die Leber sind diese Leberlappchen schon mit bl03em Auge 
zu erkennen: die Schnittflache weist eine den Liippchen entsprechende feine 
Felderung auf, welche Leberzeichnung genannt wird. Die Leberlappchen sind 
Tonnchen von wechselnder Form und verschiedenem Verhaltnis der Hohe zur 
Breite; wir unterscheiden an ihnen Kanten-, sowie Seiten- und Grundflachen. Man 
unterscheidet Einzellappchen und zusammengesetzte Lappchen. In der Achse der 
Lappchen lauft je eine kleine Vene, die sog. Zentralvene. Die Zentralvenen 
stellen die Anfiinge der venosen Abflu3gefa3e der Leber, der Lebervenen, dar. 
Die Einzellappchen sitzen einer kleinen Vene auf (Vena sublobularis), in 
welche sich die Venulae centrales entleeren. Die zusammengesetzten Lappchen 
sind urn eine axial gelegene Sammelvene gelagert, in welche ihre Zentralvenen 
einmunden. Auf Querschnitten durch die Leberlappchen sieht man den kleinen 
rundlichen Querschnitt der Zentralvene inmitten der Lappchen als den Sammel­
punkt eines radiar gegliederten N etzes blutgefilllter Kapillarrohren (venoses 
Wundernetz - weil zwischen zwei Venengelegen - genannt). Diese "Kapillaren" 
bestehen aus einem Synzytium mit eingestreuten Kernen. In Goldpraparaten 
erscheinen diese Kerne von sternfiirmig ausstrahlendem Protoplasm a umgeben 
(Kupffers Sternzellen). Das Netz der eben erwahnten int.ralobuIaren Blut­
kapillaren teilt sich mit einem zweiten Netz in den Raum eines Leberlappchens: 
es ist das netzartige Fachwerk der sog. Leberbalken. Diese letzteren sind von 
wechselnder Form (gedehnte Schlauche, Zellenplatten - Braus); 'lie sind schein­
bar solide (s. oben), ebenfalls radial' urn· die Zentralvene angeordnete Strange 
von Leberzellen, die den Blutkapillaren dicht angelagert sind. Feinste Spalten 
zwischen Leberbalken und Blutkapillaren werden teils als Kunstprodukt, teils 
als perikapillare Lymphraume gedeutet. Das Sckret der Leberzellen wird in 
allerfeinste Lichtungen abgesondert, die nur durch besondere Methoden (Silber­
impragnation) darstellbar sind. Diese Lichtungen sind die intralobuliirell 
Gallenkanalchen (sog. Gallenkapillaren). Auch sie sind netzformig an­
geordnet. Dieses dritte Netz im Leberlappchen stellt ein System feinster, wan­
dungsloser Spalten zwischen den Leberzellen dar. Die Leberzellen selbst sind 
wurfelformige, mit reichlichem, kornigem Protoplasm a versehene Zellen, die einen 
oder mehrere, gr03e, blaschenfiirmige, run de Kerne besitzen. Das Protoplasma 
enthalt auJ3er Plastosomen (Mitochondria) EiweiJ3kornchen, Fett, Glykogen, 
Pigment. Vorwiegend auf den Flachen dieser Zellen laufen die Gallenkapillaren, 
an den Kanten die Blutkapillaren. Die Gallenkapillaren endigen blind zwischen 
den einzelnen Leberzellen (zwischenzellige Sekretkanalchen). Fortsetzungen der 
Gallenkanalchen in das Protoplasm a der Leberzellen hinein ("binnenzellige Sekret­
kanalchen ") sind beschrieben worden. Sie treten besonders bei Gallenstauungen 
hervor und sind wohl weder postmortale, noch vorubergehende funktionelle Bil­
dungen, sondern normah'l, praformierte, dauernde Einrichtungen der Leberzellen. 

An der Peripherie der Lappchen ist faseriges Bindegewebe ausgebreitet, welches 
die einzelnen Lappchen voneinander, wenn auch nur unvollkommen, trennt. 
An den Stellen fehlender Trennung gehen also die Leberbalkennetze benachbarter 
Lappchen ineinander uber, so daJ3 man von der ganzen Leber die Vorstellung 
eines netzformigen, schwammigen Aufbaues gewinnt. Das die Lappchen unvoll­
kommen trennende Bindegewebe heiJ3t in ter 10 bulares B indegewe be. I nner­
hal b der Leberlappchen ist faserigc Substanz nur in Form feinster, die BIut­
kapillaren umspinnender sog. Gitterfasern vorhanden. Das interlobulare Binde­
gewebe 1st die letzte Ausbreitung eines yom Lebe!hilus her in die Leber. einstrah­
lenden ansehnlichen Gerustes, welches die LebergefiWe fuhrt und als Cap s ula 
Glissonii bekannt ist. An der Leberoberflache steht dieses Gerust mit der Leber­
kapsel, der fibro-elastischen, mit flachem SerosaepitheJ bekleideten Organ­
hillle; in Zusammenhang. 
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In dem Glissonschen Bindegewebe verlauft zunachst die Pfortader: daher 
auch die Bezeichnung periportales Bindegewebe. Die Pfortader, das funk­
tionelle GefiiB der Leber, bringt das Blut der auBeren Pfortaderwurzeln (D~rm-, 
Magen-, Milz-, Pankreasvenen) in .. die Leber hinein. Innerhalb der Leber teilt sich 
die Pfortader in immer feinere Aste, die schlieBlich als interlobulare Pfort­
aderzweige ihr Blut in das Netz der intralobularen Kapillaren ergieBen. Die 
Vena centralis sammelt, wie schon erwahnt, dieses Blut, fiihrt es in die an der Basis 
der Lappchen verlaufenden Venae sublobulares und Sammelvenen, von wo 
aus es in die kleinen und groBeren Lebervenenaste und schlieBlich durch mehrere 
Stammvenen in die Vena cava inferior flieBt. Wahrend die Lebervenen immer 
allein innerhalb des Bindegewebsgeriistes der Leber verlaufen, ist die Pfortader 
iiberall von anderen GefaBen begleitet, namlich von der Leberarterie und den 
Gallengangen. Das ist wichtig zu wissen, urn gewisse pathologische Prozesse 
in der Leber (Eiterungen, Thrombosen) richtig lokalisieren zu konnen. Die Le ber­
arterie, das ernahrende GefaB der Leber, tritt am Hilus des Organs mit der 
Pfortader in die Leber ein, verzweigt sich im Leberstiitzgeriist und lOst sich eben­
falls in kleine interlobulare Zweige auf. Kleinste Leberal'terienaste durchqueren 
(von wenig Bindegewebe begleitet) auch die Leberlappchen (Arteriae translobulares), 
urn die Wand der Zentralvenen zu erreichen und zu ernahren. Ein groBer Teil der 
Leberarterienaste geht in Kapillaren iiber; diese ernahren das interlobulare Binde­
gewebe und die Wandungen der BlutgefaBe und Gallengange. Die Kapillaren 
sammeln sich zu kleinen Venen, welche in interlobulare Pfortaderaste einmiinden. 
Ein Teil der kleinsten Leberarterienastchen solI jedoch direkt, ohne in Venen 
iiberzugehen, in das intralobulare venose Wundernetz einmiinden. So flieBt also 
auch das Leberarterienblut schlieBlich in die Kapillarbahn der Leberlappchen ein, 
und wir haben bei zwei zufiihrenden GefiiBen (Pfortader und Leberarterie) ein 
gemeinsames abfiihrendes GefiiB (die Lebervene). Man kann aIle Verbindungen 
der Leberarterie mit dem venosen Wundernetz der Lappchen, seien sie venos oder 
arteriell, als innere Pfortaderwurzeln bezeichnen. Wie erwahnt, ist die Pfort­
ader nicht nur von der Leberarterie, sondern auch von den Gallengangen begleitet. 
Die interlobuIaren Gallengange sind nicht, wie die intralobularen 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 Lappchen 
aufnehmen. Sie beginnen manchmal schon innerhalb der Lappchen in deren 
auBerster Peripherie. Die kleinen interlobularen Gallengange zeigen untereinander 
netzartige Verbindungen. Je naher dem Hilus, desto groBer werden die Lumina 
dieser Sammelrohren und desto ansehnlicher wird ihre eigene bindegewebig­
elastische Wand. SchlieBlich erreichen sie das ansehnliche Kaliber der D u c ti 
hepatici, die ihren Inhalt in den groBen gemeinsamen Gallengang, den Ductus 
choledochus, ergieBen. Diese groBen Gallengange besitzen auch Schleimdriisen 
in ihrer Wand. Die LymphgefaBe und auch die Nerven der Leber laufen inner­
~alb des Bindegewebsgeriistes bzw. an der Oberflache (in der Kapsel) des Organs. 
Uber die Existenz in tr a 10 bularer LymphgefiiBe 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 Schwundin chronischer 
Weise, bei letzteren manchmal sehr akut. Als Beispiel fUr eine akute degenera­
tive Atrophie, wie sie bei schweren Infektionen und Intoxikationen auf­
tritt, sei die sog. akute gelbe Leberatrophie angefUhrt (s. sp.). Chronische 
Atrophien kommen durch Druck (Schnurleber), ferner bei Zirkulations­
storungen (Stauung) zustande (zyanotische, rote Atrophie). In anderen 
Fallen ist die chronische Atrophie der Leber Teilglied allgemeiner Atrophie 
und der Ausdruck allgemeiner Ernahrungsstorung. Hierher gehOren die 
sog_ Abnutzungsatrophien (senile Atrophie, marantische und kachektische 
Atrophie). Der chronische Schwund des Leberparenchmys erfolgt regel­
maBig unter dem Bild der Pigmentatrophie. In den Leberzellen tritt 
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ein Farbstoff auf, der mit dembei der braunen Atrophie des Herzmuskels 
beschriebenen identisch ist (Lipofuszin). Wir untersuchen einen solchen 
Fall von Pigmentatrophie bei Krebskachexie. 

Makroskopisch erscheint die Leber in diesen 
Fallen mehr oder weniger stark verkleinert und 
braun (bis tief kastanienbraun) gefarbt. Die 
Rander der verkleinerten Leber sind dunn. Auf 
Durchschnitten ist die Lappchenzeichnung deut­
lich, die Lappchen sind klein, in der Mitte oft 
tiefbraun, peripher mehr graubraun. 

Ein frisches Abstrichpraparat (in NaCI-Losung, 
Fig. 75) zeigt uns in den verkleinerten Leberzellen 
ein feinkorniges, goldgelbes Pigment innerhalb des 
Protoplasmas angehauft. Bei sehr reichlicher 
Pigmentansammlung ist der Kern verdeckt. Ein 
Dauerpraparat (Fig. 76, Hamatoxylin-Eosin) laBt 
die Braunfarbung der Leberbalken in der Umgebung 
der Zentralvene (a) schon bei schwacher VergroBe­
rung erkennen; dabei faUt die Schmalheit der 
(atrophischen) Leberbalken (c) auf. Bei starker 
VergroBerung erscheinen die Leberzellen gegen 
die Norm stark verkleinert; auch die Kerne sind 

,. 

Fig. 75. Braune Atro­
Pllie der Leber. Vergr. 
500fach. (Frisches Ab­
strichpraparat in NaCI-

Losung.) 
1m Protoplasm a der 
Leberzellen findet sieh 
ein feinkornig-seholliges, 
gelbliehes Pigment (Lipo-

fuszin). 

Fig. 76. Braune Atrophie der Lober. Vergr. 250; 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Venula centralis. b Grobscholliges Pigment (Hamosiderin). e Schmale Leberzell­
balken, die Leberzellen mit feinkomigem, braunem Pigment (Lipofuszin) erfiillt. 

d Blutkapillaren des LeberlappchenR. 
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kleiner, zeigen auch gelegentlich riicklaufige Veranderungen, wie Verklum­
pungen des Ch:r;omatins (Pyknose). 1m Protoplasma der atrophischen Leber­
zellen findet sich das gelbbraune Pigment in feinkornigerForm. Die Leber­
kapillaren erscheinen im Verhaltnis zu den schmalen Leberbalken relativ 
weit. Sonst sind bei einfacher brauner Atrophie keine weiteren pathologischen 
Veranderungen sichtbar. 

In unserem Praparat 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 Hamosiderin, also ein hamatogenes Pigment. Verstandlich ist 
das Zusammentreffen der beiden Pigmente daraus, daB die zur Kachexie 
fiihrende, chronische Intoxikation auBer den Parenchymen auch das Blut 
schadigt. Der toxische Untergang reichlicher roter Blutkorperchen fiihrt 
zur Ablagerung der Schlacken in Form von Hamosiderin 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 
Farbung an (sog. allgemeine Hamochromatose). Bei dies en Ablage­
rungen (Speicherungen) des Hamosiderins spielen die Retikuloendothelien 
eine groBe Rolle. Dementsprechend sind in der Leber besonders die Kupf­
ferschen Zellen beteiligt. 

2. Regressive Gewebsmetamorphosen (Stoffwechselsttirungen, 
sog. Entartungen). 

a) Triibe Schwellung. 

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

a b 

Fig. 77. Trube Schwellung der Leber. Vergr. 500fach. (Frisches Abstrich· 
praparat in KaCI-Lasung). 

a'Leberzelle in truber Schwellung. b Normale Leberzelle. 

frischen Durchschnitt durch das Organ als schmutzig rotlichgraue Triibung 
der Schnittflache, verbunden mit Undeutlichwerden oder volligem Ver­
schwinden der sog. Leberlappchenzeichnung. Die Triibung beruht auf Ver­
anderung der Reflexion des auffallenden Lichtes infolge der Parenchym­
degeneration; die undeutliche Abgrenzung der Lappchen voneinander hangt 
mit Schwellungen der Lappchen zusammen, die nach dem Durchschneiden 
das zarte interlobulare Bindegewebe iiberlagern. Die Schwellung braucht 
in des nicht immer deutlich zu sein; triibe Lebern ohne Schwellung zeigen 
dann auch keine so undeutliche Zeichnung auf der Schnittflache. Vor Ver­
wechslungen mit kadaverosen Veranderungen muB man sich hiiten. Triibe 
Schwellung sollte man nur an Organen diagnostizieren, die sehr friihzeitig 
nach dem Tod zur Sektion kommen. 

Wir untersuchen die triibe Schwellung der Leber an einem frischen 
Abstrich der Schnittflache (Fig. 77). Das abgestrichene Material schwemmen 
wir in sog. physiologischer KochsalzlOsung auf. Bei starker VergroBerung 
sehen wir inmitten von Blutkorperchen und kornigem Detritus die groBen 
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polygonalen Leberzellen, in deren Protoplasma kleine rundliche Komchen 
(EiweiB in Tropfchenform) angehauft sind, so daB der Zelleib im durch­
fallenden Licht eine dunkle .. Schattierung erhalt. Der Kern !mnn erhalten 
sein; jedoch ist er infolge Uberlagerung durch die im Protoplasma ange­
hauften Komchen oft nicht sichtbar. 1m Protoplasma finden sich oft auch 
andere Komer (Fett, Pigment). Setzen wir dem Praparat 2%ige Essig­
saure zu, so verschwinden die EiweiBkomchen. Etwa vorhandene Fett­
tropfchen sowie Pigmentkomer bleiben dabei bestehen. Die Keme der Leber­
zellen treten, soweit sie erhalten sind, nach Essigsaurezusatz besonders 
deutlich hervor. Zum Vergleich mit einer Leberzelle bei triiber Schwellung 
ist in der Abbildung auch eine normale Leberzelle gezeichnet. Auch sie hat 

a 

c b 

Fig. 78. Akute toxische Parenchymdegeneration der Leber. 
Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 

a Zentralvene, in deren Umgebung schlechte Kernfarbung und Liisung des zelligen 
Zusammenhangs der Leberbalken deutlich ist. b Interlobulares Bindegewebe 
mit Pfortaderast, Leberarterie und Gallengang. c Tangentialschnitt durch inter· 

lobulares Bindegewebe. 

ein komiges Protoplasma. Aber die Komer sind feiner und nicht so zahl-
reich wie bei triiber 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. vollig fehlenden Kemfarbung der 
Leberzellen die Stellen der toxischen Schadigung (Nekrose). Es sind die 
zentral gelegenen Zonen der Leberlappchen. Man dad die Vorstellung 
haben, daB hier, in der Umgebung der Zentralvene (a), durch Zirkulations­
verlangsamung eine langer dauemde und deshalb intensivere toxische Ein­
wirkung moglich ist. AuBer der Schadigung der Keme 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 deutl~cher hervor. Man beachte 
die stellenweise nur noch ganz matte Farbung der Kerne bis zu volligem 
Schwund derselben (Karyolyse), ferner Pyknose und Schrumpfung der 

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

_ a 
fJ) Fettleber. 

Die einfache, nicht degenerative, pathologische 
Fettbildung in der Leber ist ein liberaus haufiges 

._ .• b Vorkommnis. Ein gewisser Fettgehalt der Leber-

.. 

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
balkengelost. cLeber­
zellen in regularem 
Verband und mit gut 

farbbaren Kernen. 

zellen ist physiologisch. In gewissen Phasen der 
Verdauung sind die Leberzellen starker fetthaltig. 
Pathologisch gesteigerte Fettbildung findet sich in 
allen Fallen von Verzogerung der Oxydationen (Fett­
l.f:lber der Herzkranken, Fettleber der Phthisiker). 
UbermiiBige Nahrungszufuhr, Alkoholismus flihren 
ebenfalls zu abnormen Fettansammlungen in der 
Leber. Hier liegen Mastungszustande der Leberzellen 
vor; das Fett wird nicht rasch genug verbrannt und 
hauft sich in den Leberzellen an. Beim Alkoholismus 
kommt auch noch eine toxische (funktionelle) Schadi­
gung der Leberzellen in Betracht. Makroskopisch 
zeigt sich die Fettablagerung durch gelbliche Farbung 
der betreffenden Leberteile an. In weniger hoch­
gradigen Fallen sind es die peripheren (portalen) 
Zonen der Leberliippchen - ein Hinweis darauf, 
daB das Fett den Leberzellen durch die Pfortader 
zugefiihrt wird. Bei starkster Fettablagerung ist 
die Leber betrachtlich vergroBert, von teigiger Kon­
sistenz und auf Durchschnitten gleichmaBig gelbweiB 
gefarbt. Die Lappchenzeichnung ist in solchen Fallen 
weniger deutlich, weil die vergroBerten, fettinfiltrierten 

Lappchen nach dem Durchschneiden vorquellen und das Zwischengewebe 
formlich liberlagern. 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 Hamatoxylin und Sudan III gefarbten Praparates. 
Bei solcher Behandlung treten die fettinfiltrierten Teile schon bei schwacher 
VergroBerung durch die rotgelbe Farbung deutlich hervor. In unserem FaIle 
handelt es sich urn die hochgradige Fettleber eines Biertrinkers (Fig. 80). 
Die Lappchen sind hier in ihrer Totalitiit fettinfiltriert. Die Lappchen­
gliederung ist schwer festzustellen: die Zentralvenen treten nicht deutlich 
hervor; die normale radiare, balkenartige Anordnung des Lebergewebes 
wird vermiBt. Bei starkerer VergroBerung .. sieht man rotgelbe Tropfchen 
in den Leberzellen und kann an vielen Ubergangsbildern verfolgen, daB 
die kleineren Tropfchen zu immer groBeren Tropfen zusammenflieBen, bis 
schlieBlich ein einziger groBer Fetttropfen die Leberzelle erfiillt. Dann 
erscheinen die Leberzellen vollig abgerundet, kugelformig. Die Kerne der 
Leberzellen, die bei geringeren Graden der Fetteinlagerung ins Protoplasma 
noch unverandert nachweisbar sind, erscheinen bei vorgeschrittener Fett­
bildung zur Seite gerlickt und vollig abgeplattet; das Protoplasma ist in 
dlinnster Schichte liber den Fetttropfen ausgespannt (Fig. 81). Bei starkster 
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-

.. a 

b 

d 

Fig. SO. Fettleber. Vergr. SOfach. (Hamatoxylin-Sudanfarbung.) 
a Kapsel der Leber. b Interlobularer Pfortaderast. c Leberarterie. d Gallengange. 

Das Leberparenchym diffus fettig infiltriert (Fetttropfen gelbrot gefarbt). 

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

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

Fig. S1. Fettleber. Vergr.200fach. 
(Hamatoxylk-Sudanfarbung.) 

a In jeder Leberzelle findet sich ein 
groBer, rundlicher (gelbrot gefarbter) 
Fetttropfen. Die Leberzellenkerne 
liegen an der Peripherie der Fett­
tropfen. Zwischen den Leberzellen 
finden sich Kerne,welche der Kapillar-

wand angehiiren. 

Fig. S2. Degenerative Verfet­
tung der Leber. Vergr. 500fach. 
(Frisches Abstrichpraparat in NaCl-

Liisung.) 
Das Protoplasma der Leberzellen ist 
von kleinen Fetttriipfchen durch­
setzt. Die Kerne der Leberzellen 

sind nicht sichtbar. 

man statt solider Leberzellen rundliche, Ie ere 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 A'-1fl. 8 
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blasigen Leberzellen sind schwer nachweis bar ; die Kapillaren sehr eng, die 
Kapillarwand an den schmalen Endothelkernen erkennbar. 

Ein frisches Abstrichpraparat von einer degenerativen Verfettung 
der Leber solI die kleintropfige Fettablagerung, sowie den Kernunter­
gang in solchen Fallen vor Augen fuhren (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 Fallen ist die Leber vergroBert. Die Konsistenz 
ist vermehrt und teigig. Auf der Schnittflache erscheint die Leber blaB, 

a 

a 

Fig. 83. Amyloidleber. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
a Amyloide Ablagerungen. b Leberbalken, dumh die Amyloidmassen auseinander 
gedrangt, komprimiert, atrophisch und im Schwund begxiffen. c Pfortader, Leber· 

arterie und Gallengang in interlobularem Bindegwebe. 

blutarm, die Lappchenzeichnung 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 (Speckle.ber, Wachs­
leber). Dunne Scheiben sind transparent. Auf Jodzusatz zu elller solchen 
frisch abgeschnittenen Scheibe farbt sich alles Amyloid dunkelbraun. 

Bei Hamatoxylin-Farbung eines in gewohnlicher Weiseliergestellten 
Dauerpraparates (Fig. 83) laBt sich die amyloide Ablagerung leicht erkennen. 
Alles Amyloid (a) erscheint als homogene, strukturlose Masse. Bei schwacher 
VergroBerung erscheinen die Lappchen ganz oder teilweise von dieser Masse 
durchsetzt. Die Leberzellbalken (b) sind durch sie auseinandergedrangt 
und in sie eingeschlossen. Man erkennt die infolge von Druckwirkung und 
Ernahrungsstorung (s. unten) stark verschmalerten (atrophischen) Leber­
balken an ihrer blaBvioletten Farhung 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 Beste schmaler Balken oder einzelne LeberzelIen in die Amyloidmasse 
eingeschlossen. Das Bild wechselt also sehr nach dem mehr oder weniger 
vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung. Von Lappchen mit geringer 
(beginnender) Amyloidinfiltration bis zu total amyloid verodeten Lappchen 
gibt es aIle Ubergange. Wie das Amyloid zu den intralobularen Blutkapil­
laren liegt, kann man mit der starken VergroBerung feststelIen. Die Kapil­
laren sind in den stark amyloid infiltrierten Lappchenpartien auBerst 
verengt, vielfach erscheinen sie als engste helle Lucken und Spalten, 
in welchen man atrophische und zerfallene Kerne als Beste der Kapillar­
wand ("Endothelien") bzw. des Kapillarinhalts (Leukozyten) nachweisen kann. 
Bote Blutkorperchen fehlen oft ganz (Verodung der Kapillarbahn). Die 
amyloiden Massen finden sich nun uberall rings urn diese Lucken und 
Spalten, zwischen diesen .und den Leberbalken, so daB die peri-

a 

It 

Fig. 84. Amyloidleber. Vergr. 150fach. (Methylviolett.) 
a Lebergewebe, in Resten zwischen den (rot gefarbten) amyloiden Massen. 

ka pillare Ablagerung des Amyloids klar erweisbar ist. Durch diese Ablage­
rung werden einerseits die KapilIaren zusammengedruckt, andererseits die 
Leberbalken komprimiert. Die Leberbalken zeigen bei starker VergroBerung 
starke Verschmalerung, die Leberzellen Zerfall der Kerne, ferner Pigment­
kornchen (Lipofuszin) im sparlichen Protoplasma; oft liegen nur noch ver­
einzelte kernlose Protoplasmaschollen in den am starksten entarteten Partien. 
Die weniger stark erkrankten Lappchen zeigen besser erhaltene Leberbalkrn 
bzw. Leberzellen. Letztere zeigen gelegentlich ein stark vakuolares Proto­
plasma (Verfettung). Am Interstitium der Leber kann man bei sehr schwerer 
Amyloidose ebenfalls homogene Einlagerungen im Bindegewebe und in den 
GefaBwandungen feststellen. 

Besonders instruktiv ist ein mit Methylviolett gefarbter (und in Lavulose) 
eingebetteter Schnitt (Fig. 84). Rier erscheint bei schwacher VergroBerung 
alles Amyloid rot gefarbt, das iibrige Gewebe blau. Die Ablagerung des 
Amyloids zwischen Kapillarwand und Leberzellen tritt bei starker Ver­
groBerung an dies em Praparat sehr deutlich hervor. Quergeschnittene 
Kapillaren lassen formliche Binge rotgefarbten Amyloids urn ihre engen 
Lumina erkennen. 1m interlobularen Bindegewebe sieht man ebenfalls 

8* 
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gelegentlich rot gefarbte, homo gene Einlagerungen in der Wandung von 
BlutgefaBen; an quergeschnittenen GefaBen erscheinen diese Einlagerungen 
als amyloide Halb- und Ganzringbildungen. Am Leberparenchym (a) lassen 
sich die gleichen Bilder der Atrophie und des Schwundes feststallen, wie sie 
vorhin geschildert wurden. 

0) 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 auffallt, kann 
unter den Erscheinungen eines Icterus gravis, unter Konvulsionen und mit 
Koma und BewuBtlosigkeit rasch zum Exitus fiihren. Neben derartigen ganz 
akuten Fallen 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, Blutveranderungen, Milztumor usw. begleiten den 
LeberprozeB. Der Zerfall des Lebergewebes bei der akuten gelben Leber­
atrophie, und ebenso die moglichen Ausgange dieser Krankheit, erinnern 
an die Zerstorungen der Leber, wie sie bei Vergiftungen mit Phosphor, mit 
Chloroform, mit dem Knollenblatterschwamm, 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. Fiir 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 gesonde~yer 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 Schadigungen haben. 
Syphilis II und Salvarsan sind als atiologisch wichtig angeschuldigt worden; 
nach Herxheimer kommen diese Noxen aber vielleicht mehr als dispo­
nierende oder mitwirkende Faktoren, nicht als eigentlich atiologische in 
Betracht. Auf dispositionelle Momente legt man iiberhaupt groBen Wert 
(Schwangerschaft, Puerperium, jiingere Leute, Potatoren, vorhergegangene 
Lebererkrankungen [IkterusJ). Die Annahme, daB eine primare Cholangie 
oder Cholangitis zugrunde liegt (U m b er), wird von Herxhei mer abgelehnt. 
Die Bedeutung des auBeren Pankreassekretes fiir das Zustandekommen der 
akuten gelben Leberatrophie (Trypsin als Aktivator der Leberfermente) 
ist noch ganz und gar strittig (vgl. Pankreasveranderungen 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 gel ben 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 GefaBerweiterung rot gefarbt (rote 
Atrophie), wahrend das verschont gebliebene und spater kompensatorisch 
hypertrophierende Lebergewebe (an der Leiche gelbgriin, im Leben blaurot 
gefarbte) Inseln und Knoten bildet. Die Ausheilungen gehen unter starker 
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schrumpfender Bindegewebsneubildung einher, so daB schlieBlich eine 
hockerig geschrumpfte, von graurotem Narbengewebe durchzogene Leber 
resultiert, welche die erwahnten hypertrophischen Inseln einschlieBt. 

Mikroskopisch beginnt der ProzeB mit Kernveranderungen und 
nekrotischem Zerfall des Protoplasmas (fermentative Aut 0 ly s e!) der Leber­
zellen zumeist in den zentralen Zonen der Leberlappchen und dehnt sich 
mehr oder weniger iiber die ganzen Azini aus. Bilder degenerativer Verfet­
tung stehen nicht im Vordergrund, werden aber auch durchaus nicht vermiBt. 
Die Blutkapillaren (Sternzellen) erhalten sich groBenteils und zeigen nach 
Zerfall der Leberzellen starke Erweiterung. Sehr bald beginnen die Erschei­
nungen des Abbaues und der Wegraumung der untergegangenen Leberzellen 
unter starker Betei1igung von Wanderzellen (meist Leukozyten, weniger 
Lymphozyten). Wahrend der ProzeB also zunachst rein degenerativ ver­
lauft, kombiniert er sich in diesen spateren Stadien mit entziind1ichen Erschei­
nungen. Die Aushei1ung setzt mit Quellung und Vermehrung der Gitterfasern, 
unter Neubildung von Kapillaren und jungem kollagenem Bindegewebe ein: 
so vernarben die Zerfallszonen. 1m periportalen, interazinosen Bindegewebe 
machen sich ebenfalls Neubi1dungserscheinungen geltend: unter lympho­
zytarer Infiltration vermehrt sich das Bindegewebe. Von groBtem Interesse 
sind die regeneratorischen und kompensatorisch hypertrophischen Prozesse 
an Gallengangen und Lebergewebe. Die interazinosen kleinen Gallengange 
sprossen aus, bilden neue Tubuli. Aber das Gros jener feinen, verzweigten, 
soliden EpitheIstrange und lumenfiihrendenTubuli, ·welche in den ausheilenden 
Fallen das neugebildete Bindegewebe durchsetzen, geht nach Herxheimers 
Untersuchungen nicht aus Gallengangen hervor, sondern aus restierenden 
Leberzellen. Man kann Beziehungen dieser sog. Pseudotubuli zu 
Resten isolierter Leberzellenstrange feststellen; vor allem aber lassen sich 
in diesen Pseudotubuli mit der Eppingerschen Methode axial gelegene 
Gallenkapillaren nachweisen. Diese also vorwiegend yom Lebergewebe 
ausgehenden, regen era ti yen Prozesse im engeren Sinne, sind als Ansatze, 
a1s Versuche einer Wiederherstellung zu betrachten; die beg1eitende, un­
geordnete, narbenbildende Bindegewebswucherung liiBt 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, vergroBern sich die einzelnen Leberzellen, vermehren 
sich auch, wodurch die Leberbalken plumper, breiter, starker gewunden 
werden. Die hierdurch bewirkte Massenzunahme der Leberparenchym­
substanz, die selbstverstandlich unter entsprechender Mitwirkung des 
Kapillarsystems vor sich geht, fiihrt zu exzentrisch gerichtetem Wachstums­
druck, der das angrenzende Bindegewebe verdrangt 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 Inse1n zeigen 
nicht nur oft starkere infiltrative Verfettung, sondern auch Gallenstauung 
(Gallenzylinder in den Gallenkapillaren). Nicht selten erreicht bei fort­
wirkender Noxe auch diese hypertrophischen Inse1n wieder der nekrotische 
Zerfall. 

Unser erstes Praparat zeigt den nahezu volligen Zerfall der Leberlappchen 
in dem akuten Stadium. Bei schwacher VergroBerung stellen wir hOchst­
gradigen Untergang des Leberparenchyms fest. Die Lappchen zeigen keine 
Balkenstruktur mehr; nur einzeln Iiegende Restevon Leberzellen findensich. 
Die Glissonia ist kleinzellig i-nfiltriert; die Zellinfiltrate greifen auf die an­
grenzenden zerfallenon Leberlappchen iiber. Bei starkerer 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 Lappchenstruktur, von regularen Leberzellverbanden ist 
nichts mehr zu erkennen. Beste untergegangener Leberzellen sind als kern­
lose, vakuolisierte (verfettete) Schollen und als atrophische, gelbliches 
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Fig. 85. Sogenannte akute gelbe Leberatrophie. 
(Nach einem Praparat von Herrn Dr. Fahrig.) Akutes Stadium. Vergr.200fach. 

(Hamatoxylinfarbnng, schwarz gedruckt.) 
a Vennla centralis. b Atrophische, galliges Pigment enthaltende Leberzellen. 
c Blutkapillaren. d Erhaltene Reste von Leberzellen an der Peripherie eines 
Azinus. e Anhaufung lymphozytarllr und leukozytarer Zellen an der Peripherie 

einfls Lappchens. 

(galliges) Pigment enthaltende Trummer zerstreut im Leberlappchen zu 
sehen (b). Die intralobularen Blutkapillaren (c) sind weit, man sieht keine 
roten Blutkorperchen in ihnen, manche erscheinen wie leer, manche enthalten 
8inige weiBe (lymphoide) Blutkorperchen; nur stellenweise ist an der Wand 
der Blutkapillaren ein Endothelkern nocb nachweisbar (Verodung der 
Kapillarbahn!). Das ganze Leberlappchen istdiffus von leuko- und (vor­
wiegend) lymphozytaren Wanderzellen durchsetzt, welche sich besonders 
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reichlich an der Peripherie des Lappchens angehauft haben (e). 1m inter­
lobularen Bindegewebe findet sich eine besonders reichliche Infiltration mit 
vorwiegend lymphoiden Zellen.Erhaltene Beste von Leberzellen sind nur 
in der auBersten Peripherie des Lappchens nachweisbar (d). Das sind die 
Beste, von denen aus in den langer dauernden Fallen die Begenerationen 
("Pseudotubuli") sich entwickeln. 

Das zweite Praparat (Fig. 86) entspricht dem Ausgang der akuten gelben 
Leberatrophie in Vero.~ung und Schrumpfung (Zirrhose) bzw. in knotige 
Hypertrophie. Unser Ubersichtsbild zeigt ein machtig entwickeltes Binde-
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Fig. 86. Sogenannte gelbe Leberatrophie. (Stadium der Ausheihmg mit 
Zirrhose und knotiger Hyperplasie.) Vergr. 15: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Pfortaderitste. a1Neugebildete PfortadergefaBe in vermehrtem Bindegewebe. 
b Gallengange. c Leberarterienast (erweitert). d Vermehrtes Bindegewebe mit 
kleinzelligen Infi.ltraten. ~ Sogenannte Galle~gangswucherungen ("Pseudotubuli "). 

f Ubriggebhebenes, hypertrophlsches 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 lymphozytaren 
Infiltraten durchsetzt und enthalt zahlreiche, weite, zum Teil neugebildete 
BlutgefaBe [Aste der Pfortader (a und a1)]. Die Leberarterien erscheinen 
ebenfalls vermehrt und sind teilweise auffallend weit (c). AuBerdem finden 
sich in dies em Bindegewe be ne ben den praexistierenden Gallengangen (b) 
zahllose, schmale, vielfach auch verzweigte, scheinbar solideEpithelstrange (e); 
das Epithel ist bei starker VergroBerung leberzellenartig oder mehr indifferent. 
Es sind regeneratorische, von iibriggebliebenen Lebertellen ausgegangene 
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Neubildungen (sog. Pseudotubuli). Auch kleine neugebildete Kanale vom 
Charakter interlobularer Gallengange finden sich in dem zirrhotischen Binde­
gewebe zerstreut; sie zeigen bei starker Vergro.Berung ein feines Lumen und 
gallengangartiges Epithel. Nicht selten findet sich (starke Vergro.Berung!) in 
diesen neugebildeten epithelialen Gangen ein gelbgriin gefarbter Inhalt (gallige 
"Thromben"). Bei der starken Vergro.Berung erkennt man auch, da.B das 
'vermehrte Glissonsche Bindegewebe noch untergegangen.e Leberzellen, 
einzeln und in Gruppen liegend, einschlie.Bt; es sind kernlose, ikterisch ge­
farbte Schollen. Das restierende Lebergewebe befindet sich im Zustand 
der Hypertrophie. Bei starkerer Vergro.Berung erweisen sich die Leberbalken 
als verbreitert, die Leberzellen als vergro.Bert. Die typische radiare Anord­
nung der Balken, die Gliederung in Lappchen mit Zentralvenen fehlt zu­
meist. Die Leberzellen enthalten haufig galliges Pigment, welches zum Teil 
auch in den Sternzellen gefunden wird. Die intralobularen Gallenkapillaren 
sind mit galligen Thromben erfiillt (Zeichen der Gallenstauung !). 

3. ZirkulationssWrungen. 

Stauungsleber. 

Bei Stauungen, die vom Herzen her entstehen (kardiale Stauungen), 
ist die Leber stets in vorwiegendem Ma.Be 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 mu.B 
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 Stauungszustande konnen nicht 
ohne Riickwirkung aufs Lebergewebe bleiben. 

Betrachten wir eine Leber bei chronischer Stauung - eine Herzfehler­
leber etwa - mit blo.Bem Auge, so bietet sich uns ein eigenartig buntes 
und oft recht verwickeltes Bild. Ma.Bige Grade von Stauung machen sich 
nur in den zentralen Teilen der Leberlappchen geltend; diese sind dann 
dunkelrot, wahrend die peripheren, nicht gestauten 'I'eile der Lappchen 
infolge von Fettinfiltration haufig gelblich gefarbt erscheinen. Bei star kerer 
Stauung wird die Lappchenzeichnung undeutlich, weil die Stauungsgebiete 
benachbarter Lappchen ineinander flie.Ben. 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. Muska tn u.Ble ber, Her bs tla u ble ber). 
Dieses Bild wird noch komplizierter, wenn die chronische Sta~ung einerseits 
zu ausgesprochener Atrophie der Leberlappchen, andererseits zu kom­
pensatorischen Ersatzwucherungen des Lebergewebes und zu binde­
gewebiger Hyperplasie gefiihrt 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 fOrmlich geschwulstartige, gelb­
liche Inseln iiber die Schnittflache hervor, und zeigen schon fiir das unbe­
waffnete Auge einen yom normalen Lebergewebe abweichenden Bau (Fehlen 
von Zentralvenen, mangelhafte Lappchengliederung: Urn b a u des Leber­
gewebes). Die Bindegewebsvermehrung, welche aIle chronisch gestauten 
Organe auszeichnet, macht sich in der Leber durch Verhartung des Organs 
(rote, zyanotische Induration), durch starkeres Hervortreten der in 
ihrer Wan dung und Umgebung verdickten, stark erweiterten Lebervenen, 
durch Verstarkung auch des periportalen Geriistes geltend. Wahrend frisch 
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gestaute Lebern vergroBert und von prallelastischer Konsistenz sind, tritt 
in den chronis chen, vorgeschrittenen Stadien eine Verkleinerung (S ta u ungs­
atrophie, rote Atrophie) und derbe Verhartung neben unregelmaBiger 
Schrumpfung an der Oberflache hervor (indurierte Stauungsleber, 
S ta u ungszirr hose). 

Mikroskopisch kann man den Zustand der Stauung am besten an In­
jektionspraparaten studieren. Die Fig. 87 zeigt die Zentralvene und die 
angrenzenden Blutkapillaren eines Leberlappchens mit blauer Leimmasse 
ausgefiillt. Die Zentralvene (a) zeigt ein weites Lumen, besonders aber 
sind die umgebenden Kapillaren stark und unregelmaBig 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 GefiWinjektion. 
a Erweiterte Zentralvene. b Atrophische Leberbalken zwischen den erweiterten, 

zentralen Kapillaren des Leberlitppchens. 

Leberbalken (b) zu sehen. Entsprechend dieser (durch Druck und durch 
Ernahrungsstorung bedingten) Atrophie des Leberparenchyms findet sich 
in den Leberzellen auch das friiher beschriebene, gelbbraunliche Pigment 
(Lipofuszin) vor. Wo die Stauung fehlt (Peripherie der Lobuli), sind die 
Leberzellen normal oder auch iibernormal groB; sie zeigen ein mehr oder 
weniger vakuolares Protoplasma (Fettvakuolen). Haufig sieht man in 
chronis chen Stauungslebern Stellen, an welch en das Lebergewebe mit auf­
fallend breiten, plumpen Balken und sehr groBen Leberzellen ausgestattet 
ist; das sind kompensatorisch hypertrophische Bezirke: ein Teil des Leber­
gewehes atrophiert durch Stauung, der Rest hypertrophiert (s. oben). Das 
faserige Stiitzgeriist der Leber ist in den chronis chen Stauungslebern ver­
mehrt, vor aHem in der Umgebung der erweiterten Lebervenen; auch die 
Wandungen der Zen'tralvenen 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 GefaBe !). 

4. Entziindungen. 

L e b e r z i r rho s e. 

Zirrhose nennt man in einer iiber die eigentliche Bedeutung des Wortes 
(UteeO(; = gelb) weit hinausgehenden Anwendung Vorgange in den ver­
schiedensten Organen, die unter Bindegewebswucherung und Verriarbung 
zu Schrumpfungen fiihren. 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 aufgefaBt. Durch pathologische Reize sollte das Lebergeriist 
in Wucherung geraten, und diese primar entziindliche, bindegewebige Neu­
bildung sollte sekundar auf das Lebergewebe iibergreifen und es zerstCiren, 
bzw. durch Druck und Ernahrungsstorung zum Schwund bringen. Gegen­
wartig herrscht hingegen die Auffassung, daB Gifte, die vielleicht aus dem 
Magendarmkanal stammen (sog. enterogene Toxine), mit der Pfortader in 
die Leber gelangen und hier primar einen chronischen, toxischen Parenchym­
zerfall hervorrufen. Die Bindegewebswucherung tritt sekundar hinzu und 
hat nach dieser Auffassung mehr den Charakter eines Ausheilungsvorganges: 
nach der Resorption des toxisch zerfallenen Lebergewebes setzt sich Binde­
gewebe an des sen 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 muB sich vorstellen, daB entweder die fraglichen 
Toxine selbst, oder wenigstens die Zerfallsprodukte der Leberzellen irritativ 
auf das Bindegewebe wirken, so daB die auf den Parenchymzerfall folgende 
Bindegewebsneubildung unter ausgesprochen entziindlichen Erscheinungen, 
vor allem unter starken (lymphozytaren) Zellinfiltrationen, verlauft, wobei 
sie nach In- und Extensitat iiber 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 primare 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 
(Laennecsche Zirrhose) zeigt uns in einem ausgesprochenen FaIle eine 
verkleinerte, sehr harte, runzelig geschrump£te Leber, an deren Oberflache 
kleinere und graB ere, buckelig vorspringende Hocker oder Granula (Granular­
atrophie) hervortreten. Diese Granula sind haufig gelb gefarbt (durch 
starke Fettinfiltration oder infolge von Ikterus). Dieses nebensachliche 
und rein auBerliche Merkmal hat der ganzen Krankheit den Namen gegeben. 
Auf einem Durchschnitt erscheint als Grundlage der Verhiirtung des Organs 
eine massige Entfaltung des Geriistes, das in Form grauweiBer Ziige und 
in netzartiger Anordnung die Leber allenthalben durchsetzt. Zwischen 
diesen Bindegewebsmassen, durch deren Schrumpfung die vielen narbigen 
Einziehungen an der Leberoberflache entstanden sind, ist das restierende 
Lebergewebe in Form verschieden groBer "Inseln" eingeschlossen. Diese 
Inseln entsprechen durchaus nicht anatomischen Einheiten, etwa einzelnen 
Leberlappchen oder Gruppen von solchen, sondern es sind ganz beliebige 
Portionen des Lebergewebes durch das unregelmaBig und unsystematisch 
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vermehrte Bindegewebe voneinander abgetrennt und umschlossen. An 
diesen Parenchyminseln kann man schon mit bloBem Auge einen ahnlichen 
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 .~ypertrophie 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 grauweiBen Bindegewebsmassen ab; sie 
zeigen im allgemeinen an der Oberflache und auf dem Durchschnitt rund­
liche Konturen, sind also kugelige oder walzenformige Korper, die in das 
verzweigte Netz der Bindegewebsstrange eingeschlossen und durch diese 
(freilich nur unvollkommen) voneinander getrennt sind. 

Da sich das Bindegewebe bei der atrophischen Zirrhose vorwiegend im An­
schluB an die Pfortaderverzweigungen entwickelt, wird begreiflich, daB es 
bei seiner Schrumpfung die Pfortaderaste in der Leber einengen muB. Die Folge 
ist dauernde Stauungshyperamie in den auBeren Pfortaderwurzeln und Ausbildung 
jener Ko~Jateralen mit dem groBen Korpervenensystem, die wir vor allem am 
unteren Osophagus (Varizen !), am Plexus haemorrhoidalis (Hamorrh\>iden!) und 
durch Vermittlung des Restkanals der Umbilikalvene und der paraumbilikalen 
Venen in der Nabelgegend (Caput medusae!) hervortreten sehen. Die Stauung 
fiihrt zur Transsudation in die Bauchhohle: Aszites zeichnet vor allem diese 
atrophische Form der Leberzirrhose aus. 

Die zweite (seltenere) Form ist die (Hanotsche) hypertrophische 
Zirrhose. Hier ist zunachst 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 daB die Oberflache glatt bleibt. Auf dem Durchschnitt 
tritt ebenfalls zunachst ein glattes, ungefeldertes Aussehen hervor; die Leber­
zeichnung erscheint verwischt; die Farbe ist graurotlich. Allmahlich tritt 
jedoch auch bei dieser Form die Schrumpfung ein. Der ProzeB ist im Wesen 
der gleiche wie bei der Laennecschen Zirrhose; nur geht die Bindegewebs­
wucherung in viel groBerer Ausdehnung auch innerhal b der Lappchen 
vor sich, und das neugebildete Bindegewebe bleibt viel langere Zeit 
in weicherem Zustand ohne narbige Schrumpfung. 

Die stark ausgesprochene in tralo bulare EntwickJung des Bindegewebes 
macht uns den Ikterus als charakteristisches Symptom der Hanotschen Form 
verstandlich durch die Tatsache der massenhaften Unterbreehung der Gallen­
kapillarbahn und der damit geschaffenen Behinderung des Gallenabflusses. Es 
kommt hinzu, daB bei dieser Form die toxische Schadigung der Leberzellen viel 
ausgesprochener ist, als bei der atrophischen Zirrhose. Diese starkere Giftwirkung 
wird auch das Blut mehr alterieren und wird zu einem starkeren Erythrozyten­
zerfall fiihren; der vermehrte Hamoglobinabbau ist ebenfalls geeignet, den Ikterus 
bei der hypertrophischen Leberzirrhose verstandlich zu machen. 

Bei einer eigenartigen Form von hypertrophischer Zirrhose ist der BIutzerfall 
so stark, daB es zu massenhafter Ablagerung von Hamosiderin nicht nur in 
der Leber, sondern in den verschiedensten Organen (sogar Braunfarbung der 
Haut!) kommt (sog. Pigmentzirrhose). In diesen Fallen ist die Leberzirrhose 
mit indurativen Veranderungen des Pankreas kombiniert (sog. Bronzediabetes). 
Andere Formen der Leberzirrhose: die biliare Zirrhose, die Stauungszirrhose 
(s. S. 121), die Zirrhose bei Tuberkulose und bei syphilitischer Infektion, 
bei Malaria (Cirrhose paludienne) sollen nur der Vollstandigkeit halber erwahnt 
werden. 

Der die Leberzirrhose regelmiiBig begleitende Milztumor ist ebensosehr 
durch die Pfortaderblutstauung als durch chronisch entziindliche (toxische) Rei­
zung bedingt. Er steht bei jener, atiologisch und pathogenetisch nicht einheit­
lichen Krankheit, die Morbus Banti genannt wird, sehr im Vordergrund. Milz­
tumor undAnamie, spater kompliziert durch Leberzirrhose mit Aszites, stellen 
den klassischen Symptomenkomplex des Morbus Banti dar. 



124 Organe der Verdauung. 

Unser mikroskopisches Praparat (Fig. 88) betrifft eine hypertrophische 
Zirrhose, welche sich allerdings bereits im Stadium der Schrumpfung befand. 
Bei van Giesonfarbung treten die leuchtend rot gefarbten Bindegewebs­
massen (a) in breiten und schmaleren, netzartig untereinander verbundenen 
Ziigen schon bei schwachster VergroBerung deutlich hervor. In diesen 
Bindegewebsmassen sieht man reichliche (zum groBen Teil neugebildete) 
Gallengange (c). Die gelblichbraunlich gefiirbten, rundlichen Lebergewebs­
inseln sind von den Bindegewebsmassen kapselartig umhiillt. Herdformig 

Fig. 88. Hypertrophische Leberzirrhose (atrophisches Stadium). 
Vergr. 25fach. (van Gieson s Farbung.) 

a Vermehrtes Bindegewebe. b Nekrosen im Bereich der Inseln erhaltenen Leber­
parenchyms. c Neugebildete Gallengange innerhalb des vermehrten Leberbinde­

gewebes. 

auftretende mangelhafte oder fehlende Kernfarbung in diesen Lebergewebs­
inseln (toxischer Parenchymzerfall!) tritt schon bei schwacher VergroBerung 
deutlich hervor (b). Vei starkerer VergroBerung unseres Praparates 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 Lymphozyteninfiltrate, die stellenweise sehr stark aus­
gebildet sind, im Sinne eines entziindlichen Reizzustandes auffassen. Der 
GefaBreichtum des Bindegewebes ist stellenweise sehr bedeutend. Die 
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GefiiJ3e (Endothelrohren) sind durchweg weit. Zweifellos liegt hier neben 
dem starkeren Hervortreten praexistenter GefiiBe (durch die Erweiterung) 
eine aus der schweren Zirkulationsbehinderung in der zirrhotischen Leber 
verstandliche kollaterale GefaBneubildung (von der Leberarterie 
her - v. Rindfleisch) vor. 

Neben den reichlichen GefaBen sieht man im Bindegewebe, wie schon 
gesagt, massenhaft Gallengange; auch hier neben praexistenten viele 
neugebildete. Letztere erscheinen bei starker VergroBerung auf Quer­
und Langsschnitten als schmale solide Zellstrange 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. Hypertrophisch-e Leberzirrhose. Vergr. 60fach. (van Giesons 
Farbung.) 

Diffuse Bindegewebsvermehrung innerhalb der Leberlappchen mit kollagener 
Umwandlung des intralobularen Gitterfasergeriistes. Desorganisation der normalen 

La ppchenstruktur. 

sehen, jedoch kommt es auf diesem Wege nicht zum regularen Aufbau 
neuen Lebergewebes, weil dip, Bindegewebswucherung diese Regenerations­
versuche stort und uberholt. Mit den jungen soliden .. Gallengangssprossen 
durfen nicht verwechseIt werden ahnlich aussehende Uberreste von Leber­
balken, die in dem neugebildeten Bindegewebe eingeschlossen sind und 
die selbst wieder der Ausgang regenerativer Neubildungen werden konnen. 
Hieruber AusfUhrlicheres s. S. 119. 

Die zwischen den Bindegewebsmassen eingeschlossenen Leberparenchym­
inseln zeigen an den Stellen mangelnder Kernfarbung allerlei rucklaufige 
Veranderungen. Auflosung der chromatischen Substanz der Kerne, Kern­
zerfall, Verfettung (Fettvakuolen) und schollig-kornigen Zerfall des Proto­
plasmas. Dies ist der Ausdruck der toxischen Schadigung der Leberzellen 
(Nekrobiose und Nekrose). AuBer dies en rucklaufigen Erscheinungen sieht 
man aber an anderen Stellen progressiv e Veranderungen des Leber­
gewebes in Form von Leberinseln, deren Balken stark vergroBerte, 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 
Pfortaderastchen, stellenweise durch ganz ungeordnete trabekulare Struktur, 
Mangel jeglicher radiarer Gliederung, volliges 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 erwahnten Regenerationsvor­
gangen, die sich von den Gallengangen her abspielen, prinzipiell zu trennen, 

a 
Fig. 89a. Hypertrophische Leberzirrhose. Vergr. 180fach. 

(Fibrillenfarbung nach Bielschowsky.) 
a Leberzellen. b Fibrillen des neugebildeteten Bindegewebes. 

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

Von einem anderen Fall von hypertrophischer Leberzirrhose stammt 
das Praparat Fig. 89. Bei starkerer VergroBerung verfolgen wir h.i.er die 
Ausbreitung des Bindegewebes innerhalb der Lebergewebsinseln. Uberall 
sieht man im AnschluB an die Leberkapillaren rot gefarbte (kollagene) Faser­
ziige zwischen den Leberbalken, ja zwischen den einzelnen Leberzellen. Durch 
die ausgedehnte intraazinose Bindegewebsvermehrung ist die allgemeine 
Struktur des Leberparenchyms verloren gegangen. Man sieht keine 
typischen Leberbalken und nichts von der radiaren Gliederung normaler 
Leberlappchen. Die Leberzellen haben zum Teil unternormale GroBe, sind 
aber an Zahl vermehrt, d. h. es setzen mehr Z211en als normal einen Zell­
strang zusammen (numerische Hyperplasie), zum Teil sind die Leberzellen 
iibernormal groB (Hypertrophie). Vielfach enthalten sie Fettvakuolen. In 
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den erweiterten Gallenkapillaren sieht man griinlich gefarbten Inhalt (Gallen­
thromben). Dies ist der histologische Ausdruck der Gallenstauung, wohl 
auch der physikalisch-chemischen Veranderung der Galle (Ikterus bei 
Leberzirrhose !). 

Die starke Vermehrung des Bindegewebes, der prakollagenen Fasern 
(Gitterfasern) und der Umwandlung derselben in kollagene Fasern kann 
besonders eindrucksvoll an einemPraparat nach Bielschowsky (Ver­
silberung der Fibrillen) studiert werden (Fig. 89a). In einem solchen Pra­
parat sieht man die Leberbalken, ja die einzelnen Leberzellenvon massen­
haft en (schwarz gefarbten) Fasern umsponnen. Einzelne I.Jymphozyten 
durchsetzen das neugebildete fibrillare Gewebe. 

b 

b 

a 

Fig. 90. Atrophische Leberzirrhose und Fettleber. Vergr. 70fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Vermehrtes Bindegewebe. b Restierende Leberparenchyminseln mit starker 
Fettinfiltration der Leberzellen. c Neugebildete Gallengange innerhalb der Binde­

gewebsmassen. d Nekrosen des Leberparenchyms. 

Ein weiteres Praparat (Fig. 90) zeigt die (haufige) Kombination der 
Leberzirrhose mit hochgradiger Fettablagerung. Es handeIt sich hier um 
eine atrophische Leberzirrhose bei einem Saufer (Hamatoxylin-Farbung). 
Wiederum erscheint bei schwacher VergroBerung das Netz breiter Binde­
gewebsbalken (a), welches die restierenden Leberinseln (c) einschlieBt. 
Reichliche Gallengange (b) und massenhaft erweiterte GefaBe 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. friiher). GroBe, 
runde Fettvakuolen geben dem Lebergewebe ein blasiges, siebformig durch­
brochenes Aussehen. Auch hier finden sich stellenweise wieder toxische 
Nekrosen (d) des Leberparenchyms (mangelnde Kernfarbung!). 
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5. Leber bei Ikterus. 

Die Pathogenese des Ikterus (der Gelbsueht) ist ein umstrittenes Kapitel 
der Pathologie. Es fehlen vor allem gesicherte Grundlagen zur Physiologie 
des intermediaren Hamoglobinstoffwechsels. Wir haben bereits der Zu­
sammenarbeit der Milz und der Leber beim Abbau der verbrauchten roten 
Blutki:irperehen bzw. des Hamoglobins derselben gedacht (s. S. 42). Es 
besteht Grund zu der Annahme, daB die verbrauehten 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 be sorgen oder die Kupffersehen Sternzellen. 
Von letzteren wurden protoplasmatisehe Fortsatze beschrieben, die dureh 
die perikapillaren Lymphraume hindureh mit den Leberzellen in Verb in dung 
stehen. Auf diesem protoplasmatisehen Wege ki:innten die Sternzellen Stoffe 
an die Leberzellen abgeben. Sieher ist. daB die Sternzellen bei pathologisehem 
Blutzerfall sieh stark an der Speicherung des Bluteisens (Hamosiderins) 
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 Verhaltnissen sieht man allerdings keine Gallenfarbstoffe 
in den Sternzellen. Die anderen Bestandteile der Galle (Cholesterin, Gallen­
sauren) werden wohl sicher von den Leberzellen geliefert. Begreiflicher­
weise beeinfluBt die geschilderte Auffassung sehr wesentlieh die Vorstellungen 
iiber das Zustandekommen der Gelbsucht. Bei dieser tritt der Gallen­
farbstoff in die Lymphe und ins Blut uber und wird im Harn naehgewiesen 
(Bilirubinurie). Daneben lassen sich bei den meisten Formen von Ikterus 
auch Cholesterin und die Gallensauren im Blut naehweisen. Beim sog. 
dissoziierten Ikterus ist Bilirubinamie und Bilirubinurie vorhanden, aber 
die Vermehrung des Cholesterins und der Gallensauren im Blut kann fehlen. 
Der Gehalt des Kotes an Galle ist bei jenem Ikt.erus, der infolge eines 
Versehlusses der Gallenwege entsteht (s. u.), vermindert oder aufgehoben. 
Bei anderen Formen von Ikterus klinn im Darm mehr oder weniger Galle 
enthalten sein. Bei schwerem Ikterus erfolgt der Tod unter dem Bild 
der Autointoxikation (Saurevergiftung) im Koma. Durch Ablagerung von 
Gallenfarbstoff in den Geweben nehmen die Organe eine blaB- bis satt­
gelbliehe, manchmal gelb- bis dunkelolivgrune Farbe an. Der Gallenfarbstoff 
durchtrankt die Gewebe diffus oder er erseheint ki:irnig, 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, GefaBintima, seri:isen Hauten, 
Hirn- und Riickenmarkshauten, 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. VerhaltnismaBig einfach 
liegen die Verhaltnisse beim sog. meehanisehen oder Stauungsikterus 
(Reten tionsikterus). Bei Behinderung des Gallenabflusses aus den groBen 
Gallenwegen (Duodenalkatarrh mit Schwellung der Papilla Va teri [sog. 
katarrhalischer IkterusJ!, Verstopfung der Gallenwege durch Steine!, Kar­
zinom der Gallenwege!) staut sieh die Galle zuriiek bis in die Gallenkapillaren; 
die zwisehen- und binnenzelligen Gallensekretkanalchen erweitern sieh und 
sind strotzend mit Galle gefiillt. Wie nun die Galle in die IJymphe (peri-
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kapillare Lymphraume) bzw. ins Blut iibertritt, ist nicht genauer bekannt. 
Blutkapillaren und Gallenkapillaren sind ja im Leberlappchen raumlich iiber­
all getrennt. Auch hier konnte man an die erwahnten protoplasmatischen 
Verbindungen zwischen Leber- und Sternzellen denken. Jedenfalls mu.B 
man sich vorstellen, da.B die auBere Sekretion der Leber in solchen Fallen 
von Gallenstauung zur inneren Sekretion umgekehrt wird. Wenn die 
K u p ff er-Zellen den Gallenfarbstoff bereiten, konnte man sich vorstellen, 
da.B 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 vergro.Bert und mit Gallenfarbstoff beladen. Gelegentlich sind 
Zerrei.Bungen der Gallenkapillaren mit Einbruch ihres InhaIts in die peri­
kapillaren Lymphraume gesehen worden. Ob solche Befunde zur Erklarung 
des Ikterus geniigen, erscheint fraglich. 

In anderen Fallen kommt es zu Ikterus, ohne da.B die groBen Gallen­
wege verlegt sind. Das ist z. B. bei toxischen und infektiosen Schadigungen 
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 geschadigten 
Leberzellen an. Toxisch-infektiose Einfhisse schadigen aber auch das Blut, 
insbesondere die roten Blutkorperchen. Die Vorstellung, da.B bei starkem 
Blutzerfall (Hamolyse usw.) mehr Material fUr die Gallenfarbstoffbereitung 
anfallt, hat zu der Aufstellung des polycholischen (pleiochromischen) 
I k t e r u s gefiihrt (h a mol y tis c her Ikterus). Es wiirde in solchen Fallen 
eine abnorm farbstoffreiche, sehr viskose Galle geliefert, deren Fortbewegung 
in den Gallenwegen Schwierigkeiten macht, so da.B es zu Retentionen kommt. 
Man findet ja in allen Fallen von schwererem Ikterus in den kleinen Gallen­
wegen (Gallenkapillaren) sog. Gallenthromben - ein Zeichen dafUr, da.B 
die Galle physikalisch-chemisch Veranderungen erlitten hat. Toxisch-infek­
tiose Einfliisse konnten auch in diesem Sinne wirksam sein. Auch beim 
einfachen Stauungsikterus gibt es Gallenthromben. Die Rolle der K u p ff er­
Zellen beim toxisch-infektiosen Ikterus und beim Ikterus im Gefolge starken 
Blutzerfalls ist noch unaufgeklart. Sind sie wirklich die Produzenten des 
Gallenfarbstoffes, dann gabe es einen Ikterus, an dem die Leberzellen unbe­
teiligt waren: sog. anhepatischer Ikterus. Friiher wurde ein sog. hama­
togener Ikterus unterschieden; aU<lh heute ist die Frage. ob nicht auch 
durch Abbau des Hamoglobins im Elute direkt (also ohne Mitwirkung von 
K u pffer- und Leberzellen) Gallenfarbstoff entstehen kann, noch nicht 
endgiiItig entschieden. 

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

. Die Leber ist bei schwerem Ikterus gelb bis griin gefarbt, geschwollen, 
triib auf der Schnittflache, mit schlechter Lappchenzeichnung. Nicht selten 
lassen sich kleinste Nekroseherde an einer fahlgrauen Fleckung auf der 
Schnittflache erkennen. Beim Stauungsikterus sind die Gallengange er­
weitert und mit eingedickter Galle erfiiIlt. 1st 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 sekundarer eitriger 

Borst, Histologie. 2. Auf!. 9 
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Thrombose derPfortaderaste fiihren konnen. Bei den to xis chen und hamo­
lytischen Formen fehlen diese Erscheinungen der Cholangitis. 

Mikroskopisch sind die Befunde bei den verschiedenen Formen 
von Ikterus nicht gleich. Besonders beim Stauungsikterus fallt die Er­
weiterung und starke FiilIung aller Gallenwege auf. Insbesondere sind 
die Gallenkapillaren erweitert und varikos aufgetrieben. Wahrend man 
sie an gewohnlich hergestellten, normalen Leberpraparaten gar nicht 

c 
Fig. 91. Leber bei Ikterus (Stauungsikterus). (Nach einem Praparat 

aus dem Leipziger pathologischen Institut.) Vergr. 20 fach. (Hamatoxylin.) 
a Erweiterte Gallenkapillaren, mit galligen Thromben gefiillt. b Blutkapillaren 
mit vergroBerten und vermehrten, z. T. abgestoBenen Sternzellen. Diese durch 
Gallenfarbstoff gelbgrunlich gefarbt. c Leberzellen mit feinkornigem, ikterischen 

Pigment. 

sieht, erscheint beim Stauungsikterus das ganze Netz der Gallenkapillaren 
sehr deutlich, wie injiziert. Eine gelb- bis dunkelgriinliche, homogene 
Masse fiilIt 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 ErfiilIung mit galligen Zylindern gefunden. Bis in die Leberzellen 
hinein kann man sie verfolgen; daher trim man auch in diesen letzteren 
gallige Farbstoffe (diffus und kornig) an. Die Sternzellen sind (besonders 
beim Stauungsikterus) vergroBert und mit kornigscholligem Gallenfarbstoff 
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erfiillt, oft auch diffus gallig gefarbt. Beim pleiochromischen Ikterus 
finden sich diese Bilder an den Sternzellen nicht. Die schwere Schadigung 
der Leberzellen zeigt sich in Schwellungen derselben, schlechter Kernfarb­
barkeit, scholligem Zerfall; die nekrotischen Leberzellen sind oft stark 
gallig imbibiert. Nekrosen treten auch in groBerem Umfang auf; ganze 
Leberlappchen konnen davon befallen sein. Begleitet eine Cholangitis den 
ProzeB, so finden wir selbstverstandlich im mikroskopischen Bild die Erschei­
nungen einer katarrhalischen, eitrigen oder abszedierenden Entziindung im 
Bereich der Gallengange. Diese sind mit abgestoBenen Epithelien, mit 
Schleim undEiterzellen erfiillt; ihre Wand und Umgebung ist der Sitz 
mehr oder weniger ausgedehnter Eiterzelleninfiltration. 

Bei unserem Falle (Fig. 91) handelte es sich urn 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 iktel'isch. Bei schwacher VergroBerung sieht man bereits 
die reichliche Anhaufung von griinlichen Massen (Gallenfarbstoff) innerhalb 
der Leberlappchen, besonders im Bereich der Zentralvenen und in der Nach­
barschaft der Sammelvenen. Bei starkerer VergroBerung finden sich gelblich 
und griinlich gefarbte, zylindrische Ausfiillungen der erweiterten intralobu­
laren Gallenkapillaren (a). Galliges Pigment findet sich auch in den Leber­
zellen (c) und Sternzellen (h). Die Ausfiillungen 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 vakuolare, stark 
vermehrte und gallig pigmentie,rte Sternzellen, von welchen sich auch einige 
abgelOst haben und als rundliche Elemente mit rundlichen und eingekerbten, 
blaschenformigen, chromatinarmen Kernen im Lumen der Blutkapillaren 
liegen. 2. Leukozyten; diese finden sich besonders da, wo die Leberzellen 
schwerer geschadigt sind. Die Leberzellen enthalten vielfach ebenfalls 
ein feinkorniges, gelbes Pigment; ihr Protoplasma ist zum Teil stark 
valmolar (Verfettung!), ihre Kerne sind vielfach geschwunden. N eben 
den Stellen mit schwergeschadigten Leberzellen trifft man (im Bereich 
geringer oder fehlender Gallenstauung) auch auf vollig intakte Leberzellen 
bzw. Leberlappchen. 

6", Spezifiscbe Entziindungen. 

a) Miliartuberkulose der Leber. 

Die Tuberkulose der Leber ist fast immer sekundar. Sie findet sich in 
miliarer Form als Teilerscheinung einer allgemeinen Miliartuberkulose, oder 
auch bei lokalisierter Organtuberkulose, z. B. bei Lungen- oder Darmtuber­
kulose. Weniger haufig ist die Entwicklung groBerer, kasiger Knoten 
(Konglomerattuberkel). Eine besondere Form ist die an die Gallengange 
sich anschlieBende Tuberkulose und Verkasung (sog. Rohrentuberkulose). 
Kombinationen, besonders der subakuten Miliartuberkulose mit Gallengangs­
tuberkulose kommen vor. Letztere kann als Ausscheidungstuberkulose auf­
gefaBt werden. Der ProzeB an den Gallengangen wiirde in diesem Fall von 
innen nach auBen fortschreiten. Umgekehrt konnen die Gallengange von 
auBen her durch Ubergreifen des Prozesses aus der Umgebung erkranken. 
Auf- und absteigende Propagation der Tuberkulose in den Gallengangen 
ist moglich. 
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Wir wollen einen sol chen Fall von subakuter, miliarer Aussaat, kom­
biniert mit Gallengangstuberkulose, untersuchen. Das grobanatomische 
Bild zeigt uns hierbei die Leber durchsetzt von grauen und weiBlichgelb­
lichen Knotchen, die besonders unter der Kapsel deutlich sichtbar sind, 
jedoch auch auf Durchschnitten bei genauerem Zusehen (Lupe!) zwischen 
und in den Lappchen gefunden werden konnen. Nicht immer sind sie leicht 
zu sehen. Daneben sieht man groBere kasige Herde von wechselnder Gestalt, 
die nicht selten eine ockergelbliche bis gelbgrunliche Farbe zeigen und 
gelegentlich auch eine kleine, mit galligen Massen gefUllte ZerfallshOhle 

c b 

Fig. 92. Miliartuberkulose der Leber. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Durchschnitte durch interlobulare Bindegewebssepten . . b Tuberkel. c Riesen­
zellen in Tuberkeln. d GroBerer, kasiger Knoten im Bereich des peripor'talen 
Bindegewebes = Gallengangstuberkulose. Der Hohlraum in mitten der kasigen 
Masse entspricht der Lichtung eines verkasten Gallengangs. e Querschnitte durch 

kleine, interlobulare Gallengange. 

(Kavernula) erkennen lassen. Dies sind die Durchschnitte durch die vel"­
kasten Gallengange. 

Mikroskopisch (Fig. 92) treten die miliaren Knotchen bei schwacher Ver­
groBerung als rundlich begrenzte Einlagerungen (b) in das Lebergewebe hervor. 
Ihr Sitz ist haufig das interlobulare bzw. periportale Bindegewebe, und 
man sieht die Tuberkel gelegentlich in enger Nachbarschaft der Pfortader­
aste und Ga.llengange. Andere Knotchen liegen innerhalb der Lobuli. 
Viele der Tuberkel zeigen in der Mitte mangelhafte oder fehlende Kern­
farbung (zentrale Verkasung); 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 verkasten Tuberkel zugrunde, und gehen wir von der zentralen, 
kernlosen, kornig-scholligen, strukturlosen Zone nach der Peripherie vor, 
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so laBt sich rings urn die nekrotische Masse eine mehr oder weniger breite 
Zone Epitheloidgewebes mit Riesenzellen (c) 1) nachweisen; je weiter nach 
auBen, desto reichlicher mischen sich kleine, runde, dunkelgefarbte J..ympho­
zytenkerne bei. Dieser periphere Lymphozytenwall stellt den Ubergang 
in das angrenzende gesunde Gewebe dar. Liegen die Knotchen innerhalb 
der Leberlappchen, 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 Reizzustande. Denn reichlich kann man - auch an den vergroBerten 
Kernen - riicklaufige 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 Praparat sieht man auch groBere kasige Herde (d): sie 
zeigen mitten in der kasigen Partie ein oder mehrere Lumina, welche den 
Lichtungen untergegangener Gallengange (bzw. GefaBe) entsprechen. Die 
Lumina enthalten oft zelliges Zerfallsma terial. Hier sind also umfangreichere 
Partien des periportalen Bindegewebes der kasigen Nekrose anheimgefallen. 
Derartige Bilder findet man besonders bei Ausbreitung der Tuberkulose 
im Bereich der Gallengange (Gallengangstuberkulose). Wand und Umgebung 
der Gallengange werden allmahlich in die tuberkulOse Neubildung und 
Verkasung einbezogen. Die starke, zellige Infiltration in der Umgebung 
dieser Herde zeigt d1;l;s Fortschreiten des entziindlichen Prozesses im Inter­
stitium und dessen Ubergreifen auf das benachbarte Lebergewebe an. 

b) Leberlues. 

Die Syphilis lokalisiert sich iiberaus haufig in der Leber. Bei der kon­
genital en Lues findet man am haufigsten das Bild einer sog. cbronischen 
interstitiellen Entziindung, d. h. es treten diffuse Wucherungen des inter­
und intralobularen Stiitzgeriistes auf, die unter entziindlichen Erscheinungen 
(seros-zelliger Exsudation) verlaufen; das Leberparenchym geht dabei zu­
grunde. Die Leber ist vergroBert, derb; die Lappchenzeichnung ist ver­
schwunden; die Farbe grau- bis dunkelrot, oft auch mit fleckigen, grau­
gelblichen und braunlichen Farbtonen, so daB die glasige Schnittflache 
ein marmoriertes Aussehen (sog. Feuersteinleber) gewinnt. Mit dieser Hepa­
titis interstitialis ist haufig die Bildung miliarer, an Exsudatzellen (Leuko­
zyten, Lymphozyten) reicher Granulomherde verbunden, die der Nekrose 
anheimfallen [miliare Gummata 2)J. Manchmal bestehen diese miliaren 
Herde gar nicht allS einem Granulationsgewebe, sondern aus Leukozyten 
und kornigen Zerfallsmassen, so daB sie wie kleine Abszesse aussehen; sie 
enthalten reichlich Spirochaten. GroBere, knotige Gummen kommen in 
den Lebern syphilitischer Neugeborenen seltener vor, manchmal kombiniert 
mit einer yom Hilus der Leber einstrahlenden, den groben Verzweigungen 
des periportalen Bindegewebes folgenden, schwieligen Bindegewebswucherung 
einfacher oder gummoser Art. Es ist wahrscheinlich, daB manche grob­
hOckerigen Zirrhosen des spateren Alters Ausheilungsstadien der kongenitalen 
Leberlues sind. Viel haufiger als in der kongenital syphilitischen Leber 

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

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

Unser Praparat soIl einen solchen Fall vor Augen fiihren. Bei dieser 
Form entstehen spezifische Granulationsgeschwiilste von oft sehr betracht­
lichem Umfang. Es sind im allgemeinen rundliche (kugelige) Gebilde; durch 
Konglomeration konnen auch vielgestaItige Knoten entstehen. Frische 
Gummata bestehen aus einem gefaBreichen Granulationsgewebe. Dieses 
ist sehr zellreich; die Zellen sind relativ klein, protoplasmaarm. Es sind 

d 

__ I' 

,. 

Fig. 93. Alte Gummata der Leber. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 
a Leberparenchym. b Vermehrtes und zellig infiltriertes, interstitielles Binde­
gewebe der Leber. c Stark vermehrtes und dicht lymphozyta, infiltriertes, gefa13-
reiches Bindegewebe an der Grenze zwischen dem Lebergewebe und der gro13en 
syphilitischen Narbe. d Gefallreiches Narbengewebe. e Kiisige Zentralzonen von 

fibros und hyalin umgewandelten Gummiknoten. 

rundliche, kurzspindelige, fibroplastische Elemente; daneben finden sich 
auch Riesenzellen. Rundzcllen von Lymphozytencharakter sind sehr reich­
lich beigemischt. Dieses kleinzellige Granulationsgewebe verfallt zentral 
der (kasigen) Nekrose, wahrend es sich peripher zu narbigem Fasergewebe 
ausdifferenziert. Altere Gummen zeigen stets diese oft sehr ausgedehnte. 
periphere schwielige U!?wandlung. Der zentrale kasige Kern kann erweichen 
(Hohlenbildung); die Ahnlichkeit der Gummen mit Tuberkulomen ist grQ.B. 

Differentialdiagnostisch ist fiir die Betrachtung mit blo13em Auge wichtig die 
geringere N eigung zu Einschmelzung und die gro13ere Tendenz zu narbiger Meta­
morphose bei den Gummen. Mikroskopisch ist der Befund von gro13eren, proto-
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plasmatischen (epitheloiden) Zellen, sowie die Anwesenheit von zahlreichen, 
typischen Riesenzellen fUr den Tuberkel charakteristisch. Das Gumma besteht 
aus einem mehr kleinzelligen Gewebe (kleine Fibroplasten, viel LympAo.zyten und 
Plasmazellen). Die GefaBlosigkeit des Epitheloidtuberkels im Gegensatz zur guten 
Vaskularisation des frischen syphilitischen Granuloms hilft weiter vorwarts 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 seIten in einem Organ kombinieren, erwachsen fUr 
die histologische Analyse gelegentlich die· groBten Schwierigkeiten. 

Die Lebergummen lokalisieren sich mit Vorliebe nahe der Oberflache 
der Leber, besonders in der Umgebung der Aufhangebander und am Hilus. 
Graurotliche bis grauweiBliche Knoten werden hier gefunden; sie zeigen, 
wenn sie alter sind, eine eigenartige, landkartenmaBig begrenzte, zentrale 
Verkasung. Diese Knoten mit den kasigen, gelbgefarbten Zentren sind fest, 
gummiartig, elastisch. Durch Narbenbildung in der Umgebung und durch 
Schrumpfung der Knoten selbst entstehen tiefe Einziehungen der Leber­
oberflache an den erkrankten Stellen. Die Leber kann dadurch stark defor­
miert werden (pathologische Lappung, syphilitische Lappenleber). Die 
oft bis zur volligen Umgestaltung oder besser MiBgestaItung der Leber 
gehende Veranderung wird noch dadurch kompliziert, daB 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 (interlobularen) Inter­
stitiums entwickelt und zu Wucherungen und narbiger Umwandlung dieses 
Bindegewebes fiihrt. So entsteht ein der Leberzirrhose (s. diese) ahnliches 
Bild (syphilitische Z~rrhose). Unser Bild (Fig. 93) zeigt bei ganz schwacher 
VergroBerung eine Ubersicht iiber eine gummose Narbe der Leber. Man 
sieht groBe, zentral nekrotische, peripher fibrose Herde (e). In der Umgebung 
dieser Gummen ist eine machtige Vermehrung des Bindegewebes (d) deut­
lich. Dieses Bindegewebe greift narbenartig in das angrenzende Leber­
gewebe ein. Bei starkerer VergroBerung fehIt 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 gefaBreich und von lympho­
zytaren Zellen (Kernen) infiItriert. Starkere 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 interlobulare 
Stiitzgeriist vermehrt und lymphozytar infiItriert (b). 

7. Hyperplasien. 

Leber bei Leukamie. 

Bei den Erkrankungen des Blutes bzw. der blutbildenden Organe ist 
die Leber haufig mitbeteiligt. Nicht nur im Sinne einer Storung des Stoff­
wechsels und der Ernahrung, die aus der Veranderung der Blutbeschaffen­
heit verstandlich ist und sich hauptsachlich in regressiven Metamorphosen 
der Leberzellen (Verfettungen) zu erkennen gibt, sondern im Sinne einer 
mehr direkten, unmittelbaren Anteilnahme an dem krankhaften Gesamt­
prozeB. 

Besonders bei Leukamie sehen wir die Leber fast regelmaBig in charak­
teristischer Weise verandert. Bei den Leukamien (s. S. 31) handelt es 
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sich urn pathologische Reizzustande jener Gewebe, die mit der Bildung der 
weiBen Blutkorperchen betraut sind. Der wirksame Reiz oder die zugrunde­
liegende Schadlichkeit sind nicht bekannt. Sei es, daB die Bildungsstatten 
der weiBen Blutkorperchen direkt zu gesteigerter (gelegentlich auch atypischer) 
funktioneller Tatigkeit angeregt werden, sei es erst auf dem Umweg iiber 
starken · Leukozytenverbrauch oder -untergang - in jedem FaIle kommt 
es zu einer gewaltigen Vermehrung der lymphozytaren 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 Schleimhaute, im Knochenmark. Erstere 
Organe sind ja die regularen Produzenten der lymphatischen Blutzellreihe 
(Lymphoplasten, Lymphozyten, Plasmazellen), letzteres der myeloischen 

a 

.' 

c 

Fig. 94. Leber bei myeloischer Leukamie. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
a Leberzellbalken an der Peripherie eines Lappchens. b Weite intraazinose Kapil­
laren, von myeloischen Zellen erfiillt. c Leberzellbalken im Zentrum des Lappchens, 
in fettiger Degeneration. d Nekrotische, in Auflosung begliffene Leberbalken. 

Zellen (der Erythroplasten, Erythrozyten, Myeloplasten, Myelozyten und 
polymorphkernigen Leukozyten, sowie der Megakaryozyten). AuBer dieser 
Beteiligung der postfetalen Blutbildungsstatten sehen wir aber bei Leukamien 
auch Organe an der Blutzellbildung beteiligt, die diese Fahigkeit sonst nur 
im fetalen Leben bewahren. Vor allem in der Leber treten machtige 
Zellwucherungen auf, die nicht aufzufassen sind als "Kolonisationen" von 
Blutkorperchen, die, anderswo gebildet, mit dem Blute na.ch der Leber 
gelangen, sich hier festsetzen und vermehren, sondern die als aut 0 ch­
thone, ortsangehorige Neubildungen gelten miissen. Diese Neubildungen 
gehen aus von besonderen BlutgefaBwandzellen, in denen sich die fetale 
Potenz der Blutzellbildung erhalten hat. So schwillt die Leber bei der Leuk­
amie oft machtig an. Entweder ist auBer der Schwellung mit bloBem Auge 
nichts weiteres zu sehen, oder man kann auf Durchschnitten feine, weiBe 
Streifchen und Fleckchen ins Lebergewebe eingelagert sehen, welche die 
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Stellen der Biutzellenneubildung bezeichnen. In manchen Fallen 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 Leukamie vor. 

Mikroskopisch wechselt der Befund in der leuka.mischen Leber in 
bezug auf die Lokalisation der Wucherungen und in bezug auf die Art 
der auftretenden ZeIlen, je nachdem eine lymphatische oder myeloische 
Form der Leukamie vorliegt. Wahrend im ersteren Fall ganz vorwiegend 
das interlobulare (periportale) Septensystem der Sitz lymphoider ZeIl­
wucherungen ist, tritt im zweiten Fall eine starke intralobulare Neubil­
dung myeloischer Zellen hervor. Ganz durchgreifend ist dieser Unterschied 
jedoch nicht. Es konnen sich auch bei myeloischer Leukamie starkere In­
filtrationen des Zwischengewebes finden. Unsere 
Praparate fUhren diese beiden Formen vor. 

In dem FaIle der myeloischen Leukamie 
(Fig. 94) (schw. Vergr.) sehen wir die charakte­
ristischen Veranderungen vor allem innerhalb 
der Lappchen ausgebildet. Die Kapillarraume (b) 
sind auBerordentlich weit und erfiillt mit ZeIlen, 
deren Natur wir erst bei starkerer VergroBerung 
genauer feststellen konnen (Fig. 95). Wir finden 
dann, daB in den intralobularen Kapillaren neben 
roten Blutkorperchen massenhaft weiBe Blut­
zellen (a), die teils den kleinen polymorphen Kern 
der gewohnlichen (neutrophilen) Blutleukozyten 
haben, teils einen groBeren rundlichen oder leicht 
eingeschniirten, zart granulierten Kern besitzen 
(mononukleare Zellen yom Charakter der Myelo­
zyten bzw. Myeloplasten). Daneben sehen wir 
auch Zellen mit polymorphen oder einfachen, 
rundlichen Kernen, deren Protoplasma eosin­
gefarbte Kornchen enthalt (eosinophile Leuko­
und Myelozyten). Gelegentlich treffen wir auf 
sehr groBe Zellen mit auffallend groBen, plump­
gelappten, dunkelgefarbten Kernen, Zellen, die 
als Knochenmarkriesenzellen (sog. Megakaryozyten) 
anzusprechen sind. Kleine, rundliche, tief dunkel­
gefarbte Kerne sind ebenfaIls, wenn auch sehr in 
der Minderzahl, vorhanden: es sind die gewohn-

b 
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Fig. 95. L e b e r b e i 
rnyeloischer Leuk. 
arnie. Vergr. 200fach. 

(Harnatoxylin. ) 
a Myeloische Zellen in 
den erweiterten intra­
azinosenLe berkapillaren. 
b Leberbalken, durch die 
Kapillarerweiterung aus­
einandergedrangt, korn­
prirniert, in die Lange ge­
zogen. Fettvakuolen in 

den Leberzellen. 

lichen Lymphozyten des Blutes. Kernhaltige rote Blutkorperchen (Erythro­
plasten) finden sich besonders bei den als L eukana mie bezeichneten 
Formen. So sehen wir also in den Blutkapillaren der Leber haupt­
sachlich myeloische Elemente, Zellen also, wie sie im postfetalen Leben 
nur das Knochenmark hervorbringt. 1m FaIle der myeloischen Leukamie 
sind es vieIleieht die Kapillarendothelien (Sternzellen), welehe die mye­
loisehen Zellen liefern. Jedoeh ist diese Genese schwer sieher zu stellen; 
man kann Ansehwellungen und Vermehrung der Sternzellen in diesem 
Sinne deuten. Da vereinzelte Bindegewebszellen im Gitterfasergeriist der 
Leberlappehen vorkommen, ist es wahrseheinlieher, daB diese Zellen die 
Matrix fUr die myeloischen Elemente bilden. Die gleiehen myeloisehen 
Zellen finden wir aueh im periportalen Bindegewebe, zwischen die 
Zellen und Fasern dieses Gewebes mehr oder weniger reiehlich infiltriert 
vor. Von sonstigen Veranderungen ist noeh die schwere Sehadigung der 
Leberzellen zu studieren. Besonders in der Mitte der Leberlappehen sieht 
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man die Leberbalken (Fig. 94,c und d, Fig. 95, b) durch die stark erweiterten 
Blutkapillaren auseinandergedrangt, zusammengepreBt und in die Lange 
gezogen. Zu dieser mechanischen Schadigung (durch Druck) gesellen sich 
Storungen des Stoffwechsels und der Ernahrung (als Folge der Veranderung 
des Blutes). Die Leberzellen erscheinen im Protoplasma vakuolisiert (kleine 
und groBere 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 Praparat von lymphatischer Leukamie zeigt ein anderes 
Rild (Fig. 96). Hier tritt schon bei ganz schwacher VergroBerung die enorme 

" 

Fig. 96. Leber bei lymphatischer LeukaIl).ie. Vergr.80fach. (Hamatoxylin.) 
a Lymphoide Infiltration der periportalen Bindegewebssepten. b Pfortaderast. 
c Leberarterienast. d Interlobularer Gallengang. e Lymphozyten innerhalb der 

intraazinosen Blutkapilliiren. 

Zellinfiltration der periportalen Rindegewe bssepten (a) hervor, welche 
dadurch stark verbreitert erscheinen. Diese interlobularen 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
knot chen - abzuleiten. -Zum anderen Teil diirften indifferente 1VIesenchym­
zeIlen, welche die GefaBe des Interstitiums begleiten, als die Produzenten 
dieser Lymphozytenmassen gelten. Auch intralobular, in den Blutkapil­
laren (e) des Leberparenchyms, sieht man gegen die Norm vermehrte Zellen. 
Auch dies sind vorwiegend Lymphozyten. Dieser Refund entspricht dem 
leukamischen Zustand des Blutes (s. S. 32). Die Leberzellen selbst sind 
viel weniger geschadigt als im FaIle der myeloischen Leukamie. 
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B. Pankreas. 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Das Pankreas liefert ein auLleres, in den Darm abflieLlendes Sekret, welches 
EiweiB-, Fett- und Kohlehydrate spaItende Fermente bzw. Profermente enthalt 
und ein inneres, direkt in die BIutbahn (oder erst in die Lymphe?) ubertretendes 
Sekret, welches ein echtes Hormon ist und vor allem dem Zuckerstoffwechsel 
dient (s. S. 141). Das eigentIiche Drusengewebe besteht aus n.lveolaren (nach 
anderen Autoren tubularen) Endstucken; sie sind mit serose." kegeIformigen 
Drusenzellen ausgekleidet. Diese Zellen zeigen an der dem Lumen zugewendeten 
Seite eine (eosinophile) Kornelung ihres Protoplasmas ("Zymogenkornelung") 
und werden als Lieferanten des auBeren Pankreassekretes angesehen. Die Zellen 
haben runde Kerne und sitzen einer Membrana propria auf; KorbzeIlen, wie iIi 
den Speicheldrusen, Iiegen zwischen den Drusenzellen und der Membrana propria. 
Zwischenzellige Sekretkanalchen sind vorhanden. Die Drusenalveolen (auch End­
beeren, Azini genannt) sitzen verzweigten Tubulis an, in welche sie ihr Sekret 
ergieLlen; diese Tubuli heiBen Schaltstucke und sind mit helleren, kubischen 
und zum Teil stark abgeflachten Zellen ausgekleidet; ihr Lumen ist sehr eng. 
Die sog. zen tro azinaren ZeIlen sind Zellen der Schaltstucke; diese Zellen liegen 
nur scheinbar im Lumen der Endstucke (zentroazinar); die Bilder erklaren sich 
durch das enge Ringsangeschmiegtsein der End- an die Schaltstucke (nach 
Braus). Die Schaltstiicke gehen iiber in A usfuhrungsgange, welche von 
einschichtigem Zylinderepithel ausgekleidet sind; in den groBeren Ausfiihrungs­
gangen (Ductus Wirsungianus und Santorini) ist es zweischichtig; in den 
groLlten finden sich auch Schleimdriischen und glatte Muskulatur in der Wand. 
Ein I, a p p c hen (L 0 b u Ius) ist eine Einheit, bestehend aus einem kleinsten 
(intralobular) gelegenen Ausfiihrungsgang mit zugehorigen Schaltstucken und 
Endbeeren. GefaLlfiihrendes Bindegewebe umhiilIt den Lobulus; auch innerhalb 
des Lappchens sind die drusigen Gebilde, einschlieBlich der Alveolen, von zartem 
Bindegewebe umhullt. Kapillaren umspinnen die Drusen. Die groGeren Aus­
fiihrungsgange laufen interlobular. Mehrere Lappchen sind durch reichlicheres 
Bindegewebe abgegrenzt. In den groberen Bindegew~.bssepten finden sich groBere 
Ausfiihrungsgange und die groBeren BIutgefaLle CAste der Arteria und Vena 
pancreatica), LymphgefaBe und Nerven. Fettgewebe findet sich im Bereiche 
dieser Septen in wechselnder ReichIichkeit. Neben dem eigentIichen Drusen­
gewebe finden sich im Pankreasparenchym noch die sog. Langerhansschen 
Zellinseln. Das sind umschriebene, rundliche Anhaufungen von helleren Epithel­
zellen; diese Epithelzellen 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 hangen auch mit dem Drusen­
parenchym inniger zusammen. Sie werden mit der inneren Sekretion des Pankreas 
in Zusammenhang gebracht; bei Unterbindung des Hauptausfiihrungsganges des 
Pankreas gehen die Driisen zugrunde, die Inseln erhalten sich. Ihre Beziehungen 
zu dem eigentlichen Drusenparenchym sind noch nicht genugend aufgeklart. 
Daher ist auch die Frage nach der Selbstandigkeit bzw. Umwandlungsfahigkeit 
der Inseln, speziell bei pathologischen Prozessen, noch offen. Nach den Unter­
suchungen von C. Seyfarth sind die Inseln (fetal und postfetal) von den Pankreas­
gangen abzuleiten, und es ist ihre Fortbildung zu Drusengewebe anzunehmen_ 
EineRuckbildung der Driisen zu Inseln wird von Seyfarth ebenfalls angenommen. 
Die innere und die auBere Sekretibn des Pankreas wiirde nach dieser Ansicht 
nicht so streng zwischen Driisen und Inseln geteilt sein. 

b) Pathologische Histologie. 
1. Atrophien. 

Pankreasatrophie bei Dia betes mellitus. 

Die innersekretorische Funktion des Pankreas scheint, wie oben erwiihnt, 
an die Langerhansschen Zellinseln gebunden zu sein. Von dem gegenwartig 
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 genugend aufgeklarte Wirkungsweise des Insulins ist 
hier nicht der Ort einzugehen; es sei lediglich festgestellt, daB 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 (Glykamie, Glykosurie), in starker 
EiweiBzersetzung und Azidosis des Blutes (Azeton, Azetessigsaure, {3-0xy­
buttersaure), welche zu Entkraftung und ErschOpfungszustanden, Tod an 

Fig. 97. Paukreasatropbie bei Diabetes. (Nacb einem Praparat aus dem 
Leipziger patbologiscbeu Institut.) Vergr. 60facb. (HamatoxylirrEosin.) 

a Pankreasdriisengewebe (atropbiscb). b Reicblicbes interstitielles 'Biridegewebe 
au Stelle zugrunde gegaugeneu Driisengewebes. c Groberes septales Bindegewebe 
des Pankreas, stark verbreitert. d BlutgefaBe. e Eutziiudlicbe (lympbozytare) 

Zellinfiltrate im interlobularen Bindegewebe. 

Saureintoxikation im Koma fuhrt. Gleichzeitige Storungen des Fettstoff­
wechsels konnen sich bis zu lipamischen Zustanden steigern. Leichte und 
schwere Falle sind w unterscheiden. 

Nicht jede Glykamie 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 Glykogenspeicherungsfahigkeit der Leber­
zellen, auf ungehOrig starker Mobilisation gespeicherten Zuckers durch das 
Nebennierensekret usw. Auch andere innersekretorische Drusen (Schild­
driise, Hypophyse) haben Beziehung zum Zuckerstoffwechsel. Bei der 
.auf der Pankreasinsuffizienz beruhenden Zuckerkrankheit ist diese Driise 
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in verschiedener Weise anatomisch verandert. Entweder liegt einfache 
Atrophie (Verkleinerung des Organs) oder maskierte (lipomatose) Atrophie 
(Ersatz geschwundener Driisensubstanz durch Fettgewebe) vor. In anderen 
Fallen besteht zirrhotische Atrophit:l, 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. So lassen 
sich fiir die sog. Inseltheorie des Diabetes gewisse anatomische, wenn auch 
nicht immer ganz befriedigende UnterIagen gewinnen. Wie aber das Pankreas­
hormon in den Zuckerstoffwechsel eingreift, ob sein Fehlen dem Korper 
die Fahigkeit nimmt, das Zuckermolekiil (besonders die Dextrose) iiber­
haupt aufzuspalten, oder den Zucker als GIykogen in den Depots (Leber, 
Muskeln)geniigend festzuhalten, ist eine strittige Frage. Hier, wo wir es mit 
histologischen Dingen zu tun haben, sei nur festgestellt, daB der Gehalt der 
Leberzellen an GIykogen beim Diabetes wechselnd ist, daB er meist ver­
mindert gefunden wird und daB pathologische Infiltrationen der Leberzell­
kerne mit GIykogen beschrieben wurden. In der Niere findet ~!ne Riick­
resorption des Harnzuckers mit Resynthese in GIykogen in den Ubergangs­
stiicken und Schleifen (s. S. 189) statt. 

Unser Praparat (Fig, 97) stammt von einem Fall von zirrhotischer Atrophie 
des Pankreas bei Diabetes mellitus. Bei schwacher VergroBerung erscheinen 
die Gruppen der Driisenlappchen 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 Lappchen ist das 
Bindegewebe vermehrt (c). Es weist zahlreiche weite BlutgefaBe (d) auf 
und ist diffus und herdformig von lymphozytaren Zellen infiltriert (e). Die 
Infiltrate sind nicht selten deutlich perivaskular angeordnet; oft aber auch 
ganz diffus ausgebreitet. Hamosiderinschollen finden sich im Bindegewebe. 
Wir haben ein histologisches Bild, ahnlich wie bei der Zirrhose der Leber. 
Hier wie dort ist - auch bei der Annahme eines primaren toxischen Unter­
gangs des Pankreasparenchyms - die entziindliche Natur der sekundaren 
Bindegewebswucherungen nicht abzustreiten; sie wird durch die ausgedehnten 
lymphozytaren Infiltrate des Bindegewebes vor Augen gefiihrt. 

2. Regressive Gewebsmetamorphosen. 

Pankreas- und Fettgewebsnekrose. 

Hier handelt es sich um eine sehr eigenartige, pathogenetisch noch nicht 
geniigend aufgeklarte Erkrankung, welche von der Pankreasgegend ihren 
Ausgang nimmt und von hier aus eine ungeheuere Ausdehnung im retro­
peritonealen Gewebe gewinnen kann. Makroskopisch fallen zunachst am 
meisten gelbwei13liche, opakeHerdchenauf, die (imund am Pankreas gBlegen) 
nekrotischem Fettgewebe entsprechen. Durch Aufnahme von Kalksalzen 
konnen diese Herde schneeweiB erscheinen. Solche Fettgewebsnekrosen in 
geringer Ausdehnung trifft man nicht selten als Gelegimheitsbefund; sie 
konnen sicher auch postmortal als fermentative Zersetzungen des pankrea­
tischen Fettes durch das austretende (diffundierende) Pankreassekret ent­
stehen. In manchen Fallen 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 gro.Bere gelbwei13liche Nekroseherde aus. Im Bereich 
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des Pankreas kommt eszur Erweichung und Verflussigung des Gewebes 
und eine groBe Hohle entsteht mit einem meist blutigen, truben, 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. Einbruche in den Peritonealraum, sogar in den Darm kommen 
vor. Eitrige diffuse Peritonitis kann sich hinzugesellen. 

e b 

.- .... --- a 

-- --- ------- d 

c b 

Fig. 98. Pankreas-Fettgewebsnekrose. Vergr. 40fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Viillig nekrotisches Fettgewebe. b Nekrotisches Pankreasgewebe. c Pankreas­
gewebe von Leukozyten durchsetzt. d Leukozytenanhaufung an der Grenze 
zwischen Fettgewebs- und Pankreasnekrose. e Ausfiihrungsgange mit katar­
rhalischem Inhalt, der eine zum Teil in die Nekrose einbezogen. 

Mikroskopisch stellen sich die weiBlichen Herde als Nekrosen des 
Fettgewebes dar: Kernverlust des Gewebes, Untergang der GefaBe, Zerfall 
der Fettzellen zu kornigen und scholligen, sowie kristallinischeIi Massen 
(Fettsaurenadeln); sta.rke 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 zusammenhangt. Ent­
ziindliche Prozesse im Pankreas (Katarrhe der Ausfiihrungsgange, lympho­
leukozytare Infiltration des Interstitiums, Hamorrhagien (Pankreatitis 
haemorrhagica} werden nicht selten gefunden. Urn die Fettnekrosen bilden 
sich leukozytare Ansammlungen; sie diirften bei raumlicher Begrenzung 
urn die Nekrosen eine nur sekundare Bedeutung haben. 
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Unser erstes Bild (Fig. 98) zeigt die vom nekrotischen Fettgewebe (a) auf das 
Pankreas selbst ubergreifende Nekrose (b). Drusengewebe und Interstitium 
sind hier untergegangen, die BlutgefaBe sind verodet. Reste von Kernen 
des untergegangenen Gewebes finden sich. AuBerdem ist das nekrotische 
Gewebe von Leukozyten durchsetzt. Starke leukozytare Infiltration (d) 
findet sich an der Grenze der Fettgewebs- und der Pankreasnekrose. Soweit 
das Pankreasdrusengewebe erhalten ist, erscheint es ebenfalls von Wander­
zellen (vorwiegend Lymphozyten) durchsetzt (c). Die interlobularen und 
groBeren Ausfiihrungsgange des Pankreas (e) sind zum Teil in die Nekrose 
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Fig. 99. P ankreas -Fettgewe bsne-krose. Vergr. 40fach. 
(Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 

a Fettgewebe. b Nekrotisches Fettgewebe. b l und b2 Nekrotisches Fettgewebe 
in Zerfall und von Leukozyten durchsetzt. c Leukozytenwall urn ein in Seque­

strierung befindliches, nekrotisches Fettlappchen. 

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

Das zweite Bild (Fig. 99) zeigt die Nekrose im Fettgewebe (b, bv b2). Die 
nekrotischen Fettlappchen 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 Fettlappchen sind von Leukozyten durchsetzt und in Auf16sung 
begriffen (bv b2). An anderen Stellen findet sich an der Grenze der Fett­
gewebsnekrosen, gegen das noch erhaltene FettgeweLe hin, ein Wall dicht­
gedrangter Leukozyten (c), im Bereich des sen die Sequestration der 
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nekrotischen Lappchen im Gange ist. Bei starkerer VergroBerung zeigt 
"ich volliger Kernuntergang innerhalb des nekrotischen Fettgewebes. Die 
Fettzellen, die BlutgefaBe und das interstitielle Bindegewebe sind ohne 
Kernfarbung. Die GefaBe sind mit aufge16stem Blut und Gerinnseln (Fibrin) 
erfullt. Das Interstitium ist durch diffundiertes, aufge16stes und zersetztes 
Hamoglobin diifus gelblich gefarbt; gelbe Schollen und Korner zersetzten 
Blutfarbstoffes finden sich. Die Raume fur die Fettzellensind mit scholligen, 
homogimen oder kornigen Massen erfullt; Fettsaurekristalle konnen hier 
nachgewiesen werden. Manchmal sind die nekrotischen, zersetzten Fett­
massen mit Hamatoxylin blaulich gefarbt (Kalkablagerung! Bildung von 
Kalkseifen !). Die das nekrotische Fett durchsetzenden oder es umgebenden 
Leukozyten zeigen haufig Zerfallserscheinungen (Karyorrhexis). 1m 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 Ansatze zur Regeneration von Fettzellen aus dem Bindegewebe. 

Uber die Ursache der Erkrankung sind die Meinungen geteilt. Eine 
primare bakterielle Infektion wird von dep meisten abgelehnt. Sekundare 
Bakterieninvasion (v or allem yom Darm aus) .-:- sog. infizierte Fett­
nekrose - kommt nicht selten vor (s. 0.). 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 konnen als 
(evtl. retrograde) Fermentmetastasen angesehen werden. Unklar ist, wie 
es zu der pathologischen Diffusion des Pankreassekrets kommt. Traumen, 
Sekretstauungen bei Stein bildungen, Entzundungen des Pankreas sind an­
geschuldigt worden. Zirkulationsstorungen konnen zu primaren Pankreas­
nekrosen fiihren. Wahrscheinlich mussen die ins Gewebe ausflieBenden 
Pankreasprofermente erst aktiviert werden (durch Bakterien?, durch die 
Galle?). (Haufigkeit der Fettnekrose bei Gallensteinleidenden.) 

3. Spezifiscbe Entzulldullgen. 

Pankreatitis interstitialis luetica. 

Bei syphilitischen Fruchten findet man haufig die Bauchspeicheldruse 
vergroBert, von auffallend derber Beschaffenheit und von graurotem, fast 
glasigem Aussehen. Wahrend spezifische Gummositaten seltener sind, zeigt 
sich in den gewohnlichen Fallen (Fig. 100) eine schwere, diffuse Erktankung 
des Organs, deren Grundlage eine starke Wucherung und Vermehrung des 
Interstitiums ist. Bei schwacher VergroBerung (Farbung nach v.Gieson) 
sieht man in den Drusenlappchen ein diffus entwickeltes, relativ zell- und 
gefaBreiches Fasergewebe (e), in welches die Pankreasdrusen und die zuge­
hOrigen kleinen Ausfiihrungsgange (c) eingelagert sind. Die Drusen sind 
durch dieses zellreiche Grundgewebe auseinander gedrangt und liegen als 
Komplexe von verschiedener GroBe in letzterem zerstreut. Je nach der in 
den einzelnen Lappchen wechselnden Intensitat und Extensitat 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 Drusen wenig zu sehen ist. Die Inseln (d) heben sich als 
kleine, rundlich begronzte, zellige, solide Komplexe deutlich hervor. Die 
groberen Bindegew8hssepten zwischen den Pankreaslappchen sind verbreitert 
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und ebenfalls abnorm kernreich. Die hier verlaufenden groBeren Ausflihnngs­
gange und GefaBe zeigen vielfach eine verdickte adventitielle Schicht. Ehenso 
vermehrt ist auch das Bindegewebe der Kapsel und der Umgebung des 
Pankreas (a). Bei starker VergroBerung erweist sich das mehrfach erwahnte 
Grundgewebe in den Lappchen als einezellig-faserige Substanz: die Zellen 
(es sind junge Bindegewebszellen) zeigen langliche, spindelige Kerne; da­
zwischen sieht man feine Faserchen (BindegewebsfibrilTen). Viele kleine, 
dunkle, runde Kerne sind eingelagert; es sind lymphozytare Wander- oder 
Infiltratzellen. Die groberen Septen zwischen den Lappchen zeigen die 
gleichen Zellformen, aber grober entwickelte fibrilHire Substanz. Die groBeren 
Ausfuhrungsgange zeigen vielfach AbstoBung des zylindrischen Deckepithels 

I c 

Fig. 100. P ankrea ti tis I uetica. Vergr. 30fach. (van G ieso n.) 
a Vermehrtes Bindegewebeder Kapsel und der Umgebung des Pankreas. b GroBere 
BlutgefaBe mit verdickter Adventitia. c Tubulo-alveolare Driisen. d Langer­
hanssche Inseln (Tubulusdurchschnitte innerhalb derselben). e Gewuchertes, zt;lll-

reichl's Interstitium. f Weite BlutgefaBe des wuchernden Interstitiums. 

und krurneligen Inhalt (Schleim, zerfallene Zellen), ein Befund, der 1m 
8inne eines "Katarrhs" der Ausflihrungsgange zu deuten ist. 

An den Drusenresten und den Inseln kann man bei starker VergroBerung 
atrophische Zustande feststellen. Auffallend sind engere Beziehungen 
zwischen Tubulis und Inseln: reichliche gegenseitige Zusammenhange, auch 
so, daB mitten oder exzentrisch in einer Insel Tubulusdurchschnitte gefunden 
werden (d). Das erinnert an Bilder bei der Entwicklung und Regeneration des 
Pankreas. Es gehen ja wahrscheinlich die Inseln aus Gangen und die Drusen 
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 ubermaBige Ent­
faltung des Zwischengewebes hemmend eingegriffen hat. Und wenn vor­
bin von "Resten" des Drusengewebes die Rede war, so solI dies so verstanden 
werden, daB durch das pathologisch entwickelte interstitielle Gewebe nicht 

Borst, Hist,ologie. 2. Aufl. 10 



146 Organe der Verdauung. 

nur schon gebildetes Driisenparenchym sekundar zum Schwunde gebracht 
wird, sondern vor aHem auch die .. primare Entwicklung des Parenchyms 
behindert wird. Daher auch das Uberwiegen der Inseln und die mangel­
hafte Bildung eigentlichen Driisengewebes an vielen SteHen. 

c. Speiserohl'e. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Wand der Speiserohre setzt sich zusammen aus der Mukosa, der Submukosa, 
der Muskelschicht und der peripheren adventitiellen Faserschicht. Das Oberflachen· 
epithel ist geschichtetes Plattenepithel. Es sitzt einer papillar gegliederten Tunica 
propria auf; diese besteht aus lockerem Bindegewebe mitfeinen elastischen Faserchen 
und enthalt die feineren Blut· und LymphgefaBe. Epithel und Tunica propria 
stellen zusammen die Schleimhautschichte der Speiserohre dar. Sie wird 
nach der Submukosa hin durch eine longitudinal orientierte Muscularis mucosae 
abgeschlo8sen. Die Submukosa besteht aus locker gebautem, elastische Fasern 
fiihrendem Bindegewebe; sie fiihrt die groBeren BlutgefaBe und reichlich Lymph. 
gefaBe. Die Muskulatur besteht im obersten Teil der Speiserohre aus quergestreiften, 
sonst aus glatten Muskelfasern. Sie ist in eine innere R.ing. und auBere Langs. 
schicht geschieden. Die locker gebaute auBere Faserschicht ist aus Bindegewebe 
mit reichlichen elastischen F3;~ern 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 Lymphknotchen und del' Submukosa an 
Schleimdrusen. 1m oberen und besonders im lllltersten Teil der Speiserohre findet 
man haufig sog. Kardiadrusen (s. S. 147), die in der Tunica propria liegen. 
Gelegentlich finden sich auch richtige Magensaftdrusen (mit Belegzellen). 
GroBere Bezirke von vollig magenschle~mhautartit;em Charakter konnen 
an solchen Stellen das regulare Bild der Osophagusmukosa unterbrechen (sog. 
Schaffersche Inseln). 

b) Pathologische Histologie. 

Soor des Osophagus. 

Der Soorpilz (Mycoderma albicans) siedelt sich auf der Schleimhaut der 
MundhOhle und der Speiserohre, besonders bei Sauglingen, ferner bei Kindern 
und Erwachsenen an, wenn sie durch Krankheit, verbunden mit schlechter 
Pflege, heruntergekommen sind. Es bilden sich weiBgraue, schmierige. 
relativ leicht abwischbare Belage, die eine ansehnliche Dicke (besonders 
im Osophagus) erreichen konnen und dann formliche Pseudomembranen 
bilden, die mehr oder weniger in toto ab16sbar sind oder spontan abgestoBen 
werden. Ein frisches mikroskopisches Praparat des Soorbelages (in NaCI­
Losung) zeigt die gegliederten Faden (Myzelien) und rundlich-ov3;~en Sporen 
des Pilzes, vermischt mit abgestoBenen Plattenepithelien der Osophagus­
obedlache. Ein Schnitt durch die soorbelegte Osophaguswand (Fig. 101) 
ist besonders instruktiv, wenn (nach Vorfarbung mit Karmin) eine Blaufar· 
bung der Pilzvegetationen durch Anilinviolett (nach Gram) vorgenommen 
worden ist. Man sieht bei schwacher VergroBerung die ganze Plattenepithel· 
schichte (a) eingenommen von einem Gewirr feiner, blauer Faden. Die Platten­
epithelien zeigen schlechte oder fehlende Kernfarbung und sind an den 
meisten Stellen iiberhaupt nicht mehr nachweis bar, zedallen und ersetzt 
durch die Pilzrasen. An den interpapilHiren Epitheleinsenkungen kann man 
da und dort noch Beste des Epithels erhalten sehen (b). Die Pilzfaden sind 
an einzelnen Stellen iiber die Grenze del' Oberflachenepithelschichte hinaus 
in die Tiefe (Tunica propria) vorgedrungen. Man kann gelegentlich ihr Ein­
wachsen in die Lumina del' BlutgefaBe der Schleimhaut nachweisen (c). 
Dieses Bild erklart 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 entzundliche Zustande (Hyperamie, leuko- und lymphozytare Wander­
zellen). 

Der Soorpilz neigt sehr zur Ausbreitung in continuo, und es sind FaIle bekannt, 
in welchen die Oberflache des gesamten Magendarmkanals, ferner N ase, inneres 

Fig. 101. Soor des Osophagus. Vergr. 50fach. (Karmin - Gramsche Farbung.) 
a Oberflachenepithel des Osophagus, von (blau gefarbten) Pilzfaden durchwuchert 
und zerstort. b Reste des geschichteten Plattenepithels. c Blutgefail der Schleim· 
haut, in welches einige Pilzfaden eingewachsen sind. d Tunica propria mucosae. 

e Muscularis mucosae. 

Ohr, oberer Respirationstraktus von Soorbelagen 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 S ch I ei m h aut ist aufgebaut aus lockerem, 
zartem Bindegewebe, das von Lymphozyten und anderen Wanderzellen durch· 
setzt ist. Dieses Bindegewebe fiihrt die feineren Blutgefaile und biidet das Stiitz­
geriist fiir die Magendriisen. Die Oberflache der Schleimhaut ist von einschichtigem, 
einer besonderen Art von Schleim bildendem Zylinderepithel bekleidet; sie bildet 
feinste Einsenkungen (Magengriibchen, Magenrinnen), in welche die Magen­
driisen miinden. Die Magendriisen stehen am Kardia- und Pylorusabschnitt 
weniger dicht, im Korpus- oder Fundusteil in engster paraUeler Stellung. Die 
Kardiadriisen sind gewundene und verzweigte Driisen mit einem hellen zylindrischen 
Epithel, welcbes zwiscbenzellige Sekretkapillaren erkennen lailt. Die sog. Fundus­
driisen sind iiber Fundus (Fornix) und Korpus des Magens verbreitet; sie sind 
weniger gewunden und verzweigt und zeigen den bochst cbarakteristiscben Wecbsel 
zwischen niedrigzylindrischen Hauptzellen und eckigen Belegzellen. Diese 
Elemente sind wahrscheinlich die Lieferanten von Pepsin bzw. Salzsaure. Beide 

10* 
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Zellarten haben ein feinkorniges Protoplasma; die Belegzellen farben sich im Gegen­
satz zu den Hauptzellen mit Karmin und sauren Farbstoffen deutlich; sie zeigen 
intrazellulare'Sekretkapillaren ("Korbkapillaren ") .. Die Drusen der Regio pyloric a 
sind wieder starker verzweigt; sie fuhren zylindrische Zellen, ahnlich den Haupt­
zellen der .Fundusdriisen.. Belegzellen fehlen den PyloruBdrusen fast ganz. Am 
Pylorus selbst treten nicht selten B runnersche Drusen (wie iill Duodenum) auf. 
Im'Oberflachenepithel finden sich am Pylorus hier und da bereits Darmepithe1iell 
(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 zuriickfiihrenden 
GefaBen durchbohrt. Ziige glatter Muskelfasern treten von der Muscularis mucosae 
von Stelle zu Stelle in die Schleimhaut ein. Die Su b mukoBa besteht aus lockerem 
Bindegewebe und fiihrt die gro13eren GefaBe; hier finden sich auch groBere Nerven­
stammchen, Bowie GanglienzeUen (MeiBnerscher Plexus). - Die Muskulari" 
des Magens zeigt langs-, rings- und schragverlaufende Faserzuge. In der Muske1-
schicht liegt der Auerbachsche Nervenplexus. Die gefaBreiche Serosa bzw. 
Subserosa· entspricht in ihrem Bau den ubrigen serosen Hauten; sie enthalt ein 
reichliches nervoses F1echtwerk. Die Ly mphgefitBe des Magens entspringen in 
derSchleimhaut zwischen den Drusen; sie treten am Boden derselben als deutliches 
Netz hervor. und bilden in der Submukosa und Subserosa ausgedehnte Netze, 
zwischen denen die LymphgefitBe der Muskularis reichliche Verbindungen herstellen. 
Die BlutgefitBe (Arterien und Venen) bilden in allen Schichten der Magen­
wand, besonders deutlich in der Submukosa, flachenhaft ausgebreitete Netze. 
Die in die Sch1eimhaut aufsteigenden kleinen Arterien 10sen sich in Kapillaren 
auf, welche die Drusen umspinnen; die'y enen der Schleimhaut gehen am Grunde 
der Drusen in ein FIachennetz uber. Uber die Areae gastricae s. unten. 

b) Pathologische Histologie. 
1. Entziindungen. 

Gastritis hypertrophicans chronica (sog. hypertrophischer 
Magenkatarrh). 

1m Verlauf chronischer, immer wiederkehrender Reizungen bzw. Scha­
digungen der Magenschleimhaut bildet sich an ihr jener Zustand heraus, 
der mit dem Aussehen des Brustwarzenhofes verglichen worden ist (etat 
mammellonne) .. Die Magenschleimhaut ist nicht glatt, sondern f~iner oder 
grobei granuliert, hockerig, warzig (Catarrhus verrucosus). Ubt)rgange 
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 pyloric a) eigenartig polygonal 
gefeldert, hockerig (sog. Areae gastricae). Diese durch feine Furchen­
bildung bedingte normale Felderung erinnert jedenfalls sehr an den etat 
mammellonne, und man konnte daran denken, daB letzterer nur die patho­
logische Weiterfiihrung eines normalen Zustandes .sei. Die normale Fe]­
derung scheint dadurch bedingt zu sein, daB von Stelle zu Stelle reich­
licheres Bindegewebe und glatte Muskelfasern als eine Art von "inter­
lobularen" Septensystems in die Schleimhaut einstrahlen. Die hocker­
artig vorspringenden Areae sind driisenreich, die Furchen zwischen ihnen 
driisenarm und bindegewebsreich. Beim etat mammellonne wird durch die 
mikroskopische Untersuchung ebenfalls bestatigt, daB die Furchen at ro­
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 sif3 sich Z. B. bei der Leberzirrhose oder der granu­
lierten Schrumpfniere abspielen: Untergang spezifischen Gewebes (toxischer 
Gewebszerfall) iill Verlaufchronischer Entziindung einerseits und kompensa­
torische Massenzunahme ·des Parenchymrestes andererseits. DaB die ent­
:ziindlichen Prozessesich in den normalerweise driisenarmeren, dafiir aber 
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bindegewebsreicheren Teilen besonders intensiv abspielen werden, ist von 
vornherein verstandlich. Vielleicht spieleri hierbei auch noch die GefaB­
anordnungen eine Rolle. 

Unser Praparat (Fig. 102) solI das Gesagte verdeutlichen . . Es soll zugleich 
als typisches Beispiel einer hypertrophierenden, chronischen Schleimhaut­
entziindung iiberhaupt gelten. Der senkrechte Durchschnitt durchden Magen 
(Farbung nach van Gieson) laBt die einzelnen Magenschichten, besonders 
die tiefrot gefarbte Submukosa (b)und die gelblich tingierte Muskularis (c) 
deutlich hervortreten. An der Schleimhaut faUt bei sehr schwacher Ver­
groBerung (Lupe!) deren unregelmaBige wellige Oberflache 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, 
vorgewolbten Teile der Schleimhaut sind reich an Driisen; sie entsprechen 
den makroskopisch hervortretenden, warzigen Erhebungen. Die diinnen, 
eingesunkenen 'J'eile sind driisenarmer; sie entsprechen den makroskopischen 
Furchen zwischen den Hockern. Auffallend ist., daB sich an einigen Stellen 
die Schleimhaut polypos erhebt (dt ) und daB hier die Submukosa einen 
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Fig. 102. Sog. Catarrhus verrucosus ventriculi. Vergr.6fach. (van Gieson.) 
a Mukosa (atrophische Stellen). b Submukosa. c Muskularis. d Hypertrophischc 

Stellen der Mukosa. d1 Polypose Hypertrophie der Mukosa. 

stielartigen Fortsatz in den Schleimhautpolypen hinein entsendet. Das 
sind Anfangsstadien der Gastritis polyposa. Bei starker VergroBerung fallen 
in den hypertrophischen Teilen die dicht gedrangtell, oft auch erweiterten 
und verzweigten, vielfach mit Schleim erffrUten 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 yom 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 DriisenhiiJse (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 Veranderungen (Ab­
stoBung des Epithels). An den atrophischen Stellen der Schleimhaut ist 
die Driisenwucherung gering oder fehlt ganz ;hier sieht man normale oder 
riicklaufig veranderte Pylorusdriisen. Das Interstitium der Schleimhaut 
ist iiberall, besonders aber im Bereich der atrophischeh Stellen starker als 
normal entwickelt. Lymphozyten und Plasmazelleninfiltrate finden sichin 
der Schleimhautals Zeichen der entziindlichen Reizung. Massenhaft sind im 
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Bindegewebe Russellsche Hyalinkorperchen zu sehen(s. S. 340). Lympho­
zytare Infiltrate finden sich auch in der Submukosa. Besondere, als Anpas­
sungserscheinungen gedeutete Befunde bei chronischer Gastritis sind Inseln 
von Darmepithelien und Darmdrusen in der Magenschleimhaut (saum­
tragende Zellen, echte Becherzellen, Panethsche Zellen). 

2. Geschwiirsbildung. 

Ulcus pepticum ventriculi. 

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

c 

Fig. 103. Ulcus pepticum ventriculi. Vergr. 8fach. (Fiirbung nach 
van Gieson.) 

a Schleimhaut. a1 Hypertrophische Schleimhaut, am Geschwiirswinkel iiberhiingend. 
b Lymphknotchen. c Peptischer Zerfall des Gewebes am Geschwiirsgrund. d Ver­
dickte, zellig infiltrierte Submukosa. e Muskularis. f Intermuskuliires Binde­
gewebe, entziindlich-zellig infiltriert. g Fettliippchen des retroserosen Gewebes 
(Omentum minus). h Gefiifie (kleine Arterien) der verdickten Serosa. i Ent-

ziindliche Zellinfiltrate in der verdickten Serosa. 

Selbstverdauung. Kausale und formale Pathogenese dieser eigenartigen 
Erkrankung sind noeh nieht vollig aufgeklart. Alles weist auf Zirkulations­
storungen hin, sei es, daB Embolie, Thrombose oder arteriosklerotische 
Veranderungen von Magenarterien zugrunde liegen, sei es, daB vMomotorisehe 
Storungen (Vasospasmen, Vasoparalysen) zu umsehriebenen Nekrosen bzw. 
Infarkten und Blutungen der Sehleimhaut fiihren, die dann der Selbst­
verdauung unterliegen. Neben lokalen Bedingungen sind sieher aueh noeh 
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solche allgemeiner N atur (Blutveranderungen, Sekretionsanomalien,. Motili­
tatsstorungen) maBgebend, besonders auch fUr die mangelnde Heilungs­
tendenz der Geschwiire, die nach ihrer mehr oder weniger akuten Entstehung 
haufig in eine chronische, nach Plache und Tiefe langsam fortschreitende 
Ulzeration iibergehen und dabei zu Perforationen des Magens (Peritonitis) 
bzw. zu GefaBarrosionen (Blutungen) Veranlassung geben. Das akute 
Ulkus entwickelt sich aus umfangreicheren, hamorrhagischen 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 (trichterfor~ig und schrag gerichtet) die Magenwand 
mehr oder weniger tief durchsetzt. Altere Ulzera zeigen derbe, kallose Rander 
und ebensolchen Grund, auf welchem haufig h6ckerige Erhabenheiten 
(Stiimpfe arrodierter, obliterierter GefaBe) zu sehen sind. Durchschnitte 
lassen haufig an der kardialen Seite des Geschwiirs eine Bucht mit iiber­
hangender Schleimhaut, an der pyloralen Seite einen abflachenden Verlauf 
des Geschwiirsbodens feststellen. Der Sitz der Geschwiire ist vorwiegend 
die kleine Kurvatur; doch konnen sie gelegentlich iiberall im Magen ent­
stehen. Klinisch sind die Ulzera durch Schmerz und Blutungen ausgezeichnet; 
Hyperaziditat des Magensaftes begleitet die Geschwiirsbildung. 

Bei schwacher VergroBerung zeigt unser Bild (Fig. 103) den kardialwarts 
gelegenen Teil eines solchen chronischen Ulcus ventriculi (van Gieson­
farbung). Der Geschwiirsgrund und Geschwiirswinkel sind durch eine schmale 
zellreiche Zone ausgezeichnet (c). Hier findet sich (bei starker VergroBerung) 
schlechte Kernfarbung bzw. Kernzerfall (Nekrose), ein Zeichen der in die Tiefe 
fortschreitenden peptischen Auflosung des Gewebes. Unterhalb dieser Schicht 
ist Granulationsgewebe bzw. gefaBreiches junges faseriges Bindegewebe 
entwickelt. Die Schleimhaut hangt am Geschwiirswinkel pilzformig iiber 
den Grund des Ulkus hiniiber (at); sie ist hier verdickt, sehr driisenreich 
(hypertrophisch). Die Muskularis (e) ist im Bereich der Geschwiirsbildung 
durch Narbengewebe unterbrochen. Submukosa (d) und intermuskulares 
Bindegewebe (f) sind in der Umgebung des Geschwiirs gewuchert und von 
reichlichen, zelligen Infiltrationsherden (Lymphozyten, Leukozyten) durch­
setzt. Besonders stark vermehrt, verdickt, reich an GefaBen und Zell­
infiltraten ist das serose bzw. retroserose 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 primare Bedeutung. 

E. Darm. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Am ganzen Darmschlauch konnen wir vier Schichten unterscheiden: Schleim­
haut, Submukosa, Muskularis una Serosa. Die Schleimhaut und die Muskularis 
zeigen in den verschiedenen Darmabschnitten ein besonderes Verhalten. Wahrend 
im ganzen Dunndarm die Einteilung der Muskelschicht in eine innere Ringmuskel­
und eine auBere Langsmuskellage durchgefUhrt ist, hat der Dickdarm jene besondeIe 
Zusammenfassung der Langsmuskeln auf drei Zuge, die als Tanien bekannt sind. 
Die ubrige Langsmuskellage des Dickdarms ist stark verdunnt. Die Schleimhaut 
zeigt entsprechend ihrer verschiedenartigen Funktion bemerkenswerte Unter­
schiede in den einzelnen Darmabschnitten. Ohne hierauf allzu ausfuhrlich ein­
zugehen, sei nur daran erinnert, daB das Duodenum durch einen besonders reich­
lich entwickelten, vorwiegend submukos gelegenen Dru.senapparat ausgezeichnet 
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ist (Brunnersche Drusen, die den Kardia· bzw. Pylorusdrusen [so d.] iihneln). 
DaJl ferner der obere Darmabschnitt (Dunndarm) eine ausgedehnte Faltung der 
Schleimhautoberfliiche aufweist. Diese tritt nicht nur in Gestalt der Kerkring­
schen groben Querfalten hervor, welche sich im proximalen Teil des Dunndarms 
finden, sondern vor allem in jener feinzottigen Struktur, welche die gesamte DUnn­
darmschleimhaut auszeichnet. Zwischen den Zotten sind kryptenartige Vertiefungen 
der Schleimhaut (Lieberkuhnsche Drusen bzw. Krypten) vorhanden. Der Dick­
darm hat keine Zotten, aber tiefere Krypten. Die reichlichen lymphadenoiden 
Einlagerungen (Lymphknotchen) an der Grenze von Schleimhaut und Sub­
mukosa liegen teils oberhalb, teils unterhalb der Muscularis mucosae. Diese Noduli 
lymphatici treten im Dunndarm in gehiiufter Menge als sog. Peyersche 
P laq ues auf. .. 

Betrachten wir nach dieser kurzen allgemeinen Ubersicht die Wand des D unn­
darms auf einem senkrechten Durchschnitt etwas genauer, so sehen wir, daJl sich 
zwischen je zwei benachbarten Zotten eine Tiefeneinsenkung der Schleimhautober­
fliiche (Druse, Krypte) befindet. Das belegende (einreihige) EpitheI ist dement­
sprechend in Oberfliichen· (Zotten-) Epithel und Drusen- (Krypten·) Epithel zu 
trennen. Das Oberfliichen- 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 Drusenzellen (Panethsche Zellen). Die Panethschen Zellen sind 
durch (vital fiirbbare) Sekretgranula ausgezeichnet; es sind also sezernierende 
echte DrusenzeIlen; diese Zellen fehien 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 spiirlich entwickelt und von retikularem 
Charakter; es ist von lymphozytiiren und anderen Wanderzellen durchsetzt. Die 
Lymphozyten durchwandern auch reichlich das Oberfliichenepithel der Schleim­
haut. Am Boden der Schleimhaut tritt das Bindegewebe deutlicher hervor und 
ist gegen die Submukosa durch eine Muskeizellenschicht (Muscularis mucosae) 
abgesetzt; letztere entsendet feine Fortsatze in die Zottenachsen. Die Sub m uk 0 sa. 
zeigt in reichlicher Entwickiung lockeres, faseriges, elastisches Bindegewebe mit 
groJleren GefiiJlen. Die Muskularis liiJlt eine deutliche Scheidung in eine innere 
(Ring.) und auJlere (Liings-) Lage erkennen. Zwischen beiden Lagen ist etwas reich­
Hcher Bindegewebe mit elastischen Fasern vorhanden. Die Serosa schlieJlt aIs 
gefiiJlreiche fibroelastische Schicht den Darm nach auJlen ab; auf ihr liegen die 
platten serosen Deckzellen. Die Blut· und LymphgefiiJle des Darmes bilden 
in allen Schichten Netze, die besonders in Submukosa und am Boden der Schleim­
haut fliichenhaft entwickelt sind. Vom Boden der Schleimhaut steigen die Blut­
gefiiJle in die Zotten auf und verlaufen eben so zuruck. Auch Nervengeflechte 
und LymphgefiiJle finden sich in den Zotten. Das axial verlaufende LymphgefaB 
der Zotten ist von Blutkapillaren umsponnen. Die wegfiihrenden Lymphgefiille 
ziehen zirkuliir in der Serosa zum Mesenterialansatz hin. Zwischen Ring- und 
Liingsmuskelschicht liegen die dem Sympathikus zugehorigen Ganglienzellengruppen 
des Auerbachschen Plexus, in der Submukosa diejenigen des MeiJlnerschen 
Plexus. 

Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes entspricht in ihrem Bau der Dick­
darmschleimhaut (1'1. oben). Hervorzuheben ist der beson.~ere Reichtum an Lymph­
knotchen; die Lymphknotchen zeigen Keimzentren. Uber den Lymphknotchen 
fehlen die Krypten; hier ist das Oberfliichenepithel abgeflacht. Das Krypten­
epithel zeigt viele Becherzellen. 

b) Pathologische Histologie. 

1. Entziindungen. 
a) 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 
Aufklarung hat einerseits mit den am Darm besonders fruhzeitig auftretenden 
postmortalen Veranderungen zu kampfen, andererseits ist die Beurteilung 
entzundlicher Prozesse erschwert durch den normalen Gehalt der Schleim­
haut an leuko- und lymphozytaren Zellen. Hyperamie, sonst ein Anhalts­
punkt fiir die Djagnose Entzun9.ung, ist nicht immer nachweis bar ; ja manch-
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malliegt eher Anamie vor, so daB man an vasospastische Zustande denken 
mochte. In solchen und anderen Fallen ist es iiberhaupt fraglich, ob im 
engeren Sinne entziindliche Prozesse denklinischen Erscheinungen zugrunde 
liegen. Wenn also immer schlechtweg von Enteritis gesprochen wird, 
so ist das durchaus konventionell. Bei" den akuten Darmkatarrhen der 
Sauglinge fehlen sichere pathologische Veranderungen oft ganz. Gerade 
hier wird an nervose (motorische, vasomotorische, sekretorische) Storungen 
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Fig. 104. Ak u te En teri tis ca tarr h alis bci ex peri men teller Trichi nellen· 
infektion (Katze). Vergr. 45fach. (Hamatoxylin.) 

a Trichinellen in der Schleimhaut. a1 Trichinelle, zwischen zwei Zotten in die 
Schleimhaut eindringend. a2 Trichinellendurchschnitte in der Darmlichtung. 

b Submukosa. c Innere Muskelschicht. 

gedacht, deren eigentliche Grundlage freilich oft unerkannt bleibt (Nahr­
schaden!). In anderen Fallen ist neben deutlicher Hyperamie und rrrans­
sudation eine groBartige Epithelabschilferung zweifellos, so bei der Cholera 
asiatica und nostras und bei gewissen infektiosen Sommerkatarrhen. In 
wieder anderen Fallen ist die Hyperamie enorm und zur Hamorrhagie 
gesteigert (hamorrhagische Darmkatarrhe); wasserige Transsudation und 
EpithelabstoBungen kombinieren sich damit, so z. B. bei Nahrungsmittel­
vergiftungen (toxische Formen). Eine besondere Stellung nehnien die 
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eitrigen Darmkatarrhe ein. Hierbei kann es sowohl zur Vereiterung der 
Lympknotchen, sowie zu herdformigen 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 spater begegnen (s. unter Appendizitis). Ebenso den pseudo­
mem branos-nekrotisierenden Formen der Enteritis. 

1m folgenden solI als Beispiel einer akuten katarrhalischen Reizung des 
Darmes eine rezente Trichinelleninfektion gewahlt werden. Sie wurde 
experimentell bei der Katze hervorgerufen. Postmortale Veranderungen 
sind bei dem lebensfrisch konservierten Material ausgeschlossen. 

Die Trichinella spiralis (den Nematoden zugehOrig) kommt durch den GenuIJ 
trichinosen Schweinefleisches in den Magendarmkanal des Menschen. Die im 
Muskelfleisch eingekapselten Parasiten (s. S. 275) werden nach AuflOsung der 
Kapseln im Magen und Diinndarm frei und wachsen rasch zu geschlechtsreifen 
Individuen heran. Es erfolgt dann die Begattung. Wahrend die Mannchen bald 
absterben, werden die Weibchen trachtig; sie dringen in die Darmschleimhaut 
zwischen den Zotten, in die Krypten und in die Zotten selbst ein und legen ihre 
Embryonen in die zentralen Chylusgefa13e der Zotten oder in tiefere Lymphgefa13e 
der Schleimhaut abo 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 Darmlymphgefa13e erfolgt die spater(s. S. 275) zu schildernde 
Verschleppung der Embryonen in die Korpermuskulatur. 

Unser Praparat (Fig. 104) fiihrt das Eindringen der trachtigen Trichinen­
weibchen in die Darmschleimhaut vor Augen. Wir unterscheiden bei 
schwacher VergroBerung an einem Querschnitt durch den Darm leicht die 
einzelnen Darmwandschichten. Die Darmzotten erscheinen geschwollen, an 
ihren Enden kolbig verdickt; die GefaBe der Zotten sind erweitert und 
strotzend mit Blut gefiillt (entziindliche Hyperamie). 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 langsgetroffenen, 
rundlichen und langlichen Korpern. Letztere sind Durchschnitte durch die 
Trichinellen (11:!). Das Kryptenepithel ist stellenweise nekrotisch; in der 
Tiefe der Krypten ist es iiberall erhalten. Nun gilt es, zunachst bei schwacher 
VergroBerung, die in die Schleimhaut eingedrungenen Trichinellen zu finden. 
Wir sehen da und dort, parallel den Krypten und haufig just in der engen 
Lichtung derselben, langliche, walzenfOrmige Korper, die nicht selten an 
einer Stelle wurmartig umgebogen erscheinen (a u. al)' Das sind die Parasiten. 
Bei starkerer VergroBerung finden wir - als Zeichen der entziindlichen 
Reizung - den Gehalt der Schleimhaut an (vorwiegend lymphozytaren) 
Wanderzellen vermehrt. Dies ist besonders in den Kuppen der geschwollenen 
Zotten deutlich. In der Submukosa kann man entlang der IJymphgefaBe 
Wanderzellenansammlungen finden. 

(J) 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 algi dum ein sehr charakteristisches anatomisches Bild, 
das aUerdings nicht absolut spezifisch ist, sondern ganz ahnlich auch III 

Fallen von sog. Cholera nostras ausgebildet sein kann. 
Nach kurzem Inkubations- bzw. Prodromalstadium tritt der sog. Cholera­

a nf all auf: profuse, wasserig-schleimige (reiswasserartige) Entleerungen sind 
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begleitet von einer Reihe schwerer Allgemeinsymptome (Ohnmacht, Delirien, 
Kreislaufschwache, Abnahme der Temperatur, Versiegen der Harnflut, Vox 
cholerica, Muskelkrampfe (Waden!) usw.). In diesem Stadium (algidum) erfolgt 
meistens der Exitus. Spatere Stadien konnen sowohl klinisch wie anatomisch 
wechselnde Bilder zeigen: im Darm konnen pseudomembranose, nekrotisierende, 
ulzerose Prozesse sich ausbilden, oder die schwere Schadigung der Nieren fiihrt 
zur Uramie usw. 

Die Sektion eines im akuten Anfall Verstorbenen zeigt uns schon auBerlich 
einen livid rot verfarbten Diinndarm. Die Darmwand fiihlt sich geschwollen 
(odematcis) an. Die Schleimhaut ist diffus gerotet, zeigt aucheventuellkleinste 
Blutungen; sie ist mit kleienartigem, feinem, grauweiBem Belag versehen: 
dem abgestoBenen Darmepithel. Als Inhalt des Darmes findet sich eine 
weiBlich getriibte, mit kleinen Schleimflocken reichlich untermischte, wasserige 
Masse (Reiswasserstiihle): es ist ein seroses Transsudat, aus den Schleim-

Fig. 105. En teri tis ca tarr halis acu tissi rna (bei Cholera asiatica). 
Vergr. 45fach. (Hamatoxylin..Eosin.) 

a Geschwollene, zellig infiltrierte, epithellose Zotten. b Erhaltenes Epithel in den 
Fmidi der Krypten. c Muscularis mucosae. d Submukosa. 

hautgefaBen stammend. vermischt mit dem reichlichen Sekret der Schleim­
zellen. Mikroskopisch ist an unserem Praparat (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). 1m Lumen des Darms, zwischen den Zotten, liegt tiberall 
das abgestoBene Epithel. Bei starker VergroBerung laBt sich der Mangel 
des Zylinderepithels am groBten Teil der Schleimhautoberflache und des sen 
Lockerung im Verband an den noch epithelbekleideten Stellen feststellen. 
Das Zottenbindegewebe ist dicht infiltriert von lymphozytaren Rundzellen, 
die auch zahlreich auf der Durchwanderung durch die noch erhaltenen 
Kryptenepithelsaume angetroffen werden. Die tibrige 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 verstarkte Lymphozytendurchsetzung des submukosen Bindegewebes 
vorhanden. 
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r) Typhus abdominalis. 

Bei dieser dureh den E berth-Gaffkysehen Bazillus hervorgerufenen 
Infektionskrankheit finden wir den Darm (vor all em Ileum und Kolon) 
in charakteristiseher Weise erkrankt. 

Die Darmveranderungen stehen im ganzen Krankheitsbild so sehr im Vorder­
grund, da3. schon allein daraus auf den Magendarmkanal als Eingangspforte des 
Giftes (Trinkwasser, N ahnmgmi ttel!) geschlossen werden darf. Durch schwere 
Allgemeininfektion infolge metastatischer Erkrankung verschiedener Organe 
(Lunge, Meningen, Niere usw.), wobei der Typhusbazillus allein oder Misch- bzw. 
Sekundarinfektionen mitspielen, kann das klinische Bild des Typhus einer Septi k­
a mie ahnlich werden; der Eindruck einer kryptogenetischen Sepsis kann noch 
erhohtwerden, wenn die Darmerscheinungen nicht so stark hervortreten. Das 
sind aber Ausnahmen. 

1m anatomisehen Ablauf der typhOsen Darmveranderungen hat man 
seit langem mehrere Stadien untersehieden, die bis zu einem gewissen Grade 
erlauben, die Zeitdauer der Infektion zu bestimmen: 1. das Stadium der 
markigen Infiltration (1. bis Anfang 2. Woehe)_ Es ist ausgezeiehnet 
durch Rotung und weiche Schwellung (beetartiges Hervortreten) der lymph­
adenoiden Apparate des Darmes (Solitarknotehen und Peyersehen Haufen)_ 
1m wesentliehen liegen entziindliehe Wueherungen des lymphadenoiden 
Gewebes vor, die allerdings die normalen Grenzen dieses Gewebes stark 
iibersehreiten konnen, so daB es also zu zelligen Neubildungen aueh auBer­
halb der Lymphknotehen kommen kann; 2. das Stadium der Ver­
schorfung (2. bis Anfang 3_ Woehe). Es bildet sieh eine mehr oder weniger 
in die Tiefe greifende Nekrose der entziindlieh infiltrierten Teile aus; die 
gesehwollenen Knotehen und Plaques sind mit (gallig verfarbten) Sehorfen 
bedeekt. Fibrinose Aussehwitzungen an die Oberflaehe del' Sehleimhaut 
konnen neben dies en Nekrosen vorhanden sein oder sieh mit ihnen verbinden; 
3. das Stadium der Geschwiirsbildung (3. bis 4. Woehe). Die Sehorfe 
werden abgestoBen. Danaeh sind mehr oder weniger tiefgreifende, oft bis auf 
die Muskularis oder noeh tie fer reiehende Gesehwiire vorhanden. Die groBeren 
Geschwiire sind der Langsaehse des Darmes parallel geordnet, weil sie ja 
niehts anderes als versehwarte Peyersehe Haufen darstellen. Dieses Stadium 
der SehorfabstoBung gibt besonders zu Blutungen und Perforationen des 
Darmes Veranlassung; 4_ das Stadium der Heilung. Die Gesehwiire 
"reinigen sieh", bedeeken sieh mitgesundem Granulationsgewebe mid heilen 
mit glatten, zarten, bindegewebigen, spater nieht leieht auffindbaren Narben 
(ohne, Stenosen). aus_ 

,Ahnliche marJdge Schwellungen wie an den Darmlymphknotchen spielen sich 
in den Mesen terialdriison ab. Diese sind vergroBert, weich, dunkelrot; auch 
hier kann os 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, 
trabekulare Venen). Diese typhose "Endophlebitis" kann zu Venenverschliissen 
fiihren (Franz Oppenheim). 

Unsere mikroskopischen Praparate fiihren uns den Darmtyphus im 
Stadium der Verschorfung (Fig. 106) und im Stadium deJ Losung der Schorfe 
(Fig. 107) vor. 

Bei ganz schwacher VergroBerung des Praparates, nach welchem die 
Fig. 106 gezeichnet ist, gehen wir von den am wenigsten veranderten Stellen 
aus, um zunachst die einzelnen Schichten der Darmwand (a, b, c, d) zu 
differenzieren. Je mehr wir gegen das entziindete Gebiet hin untersuehen, 
desto dichter und ausgedehnter wird die zellige Infiltration der Darmwand, 
besonders der'Submukosa (bei e). Die Schleimhaut ist dUrch das submukose 
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entzundliche Infiltrat steil emporgehoben, das ganze Entzundungsgebiet 
(markige Infiltration!) beetartig vorgewolbt. In der Submukosa sind die 
GefaBe allesamt stark erweitert. Entzundliche Zellinfiltr.ationen '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 Kernfarbung: das ist der 
nekrotische Schorf (f). Die Verschorfung reicht auch in die oberen Lagen 
der Submukosa hinein. Mit Hamatoxylin verwaschen blau gefarbte Flecke 
in diesem Schorf sind Bakterienhaufen. Auch tiefer im gan~en Bereich 
des submukosen Infiltrates erkennt man kernarme (nekrotische.) Stellen. 
Fast uberall ist der Schorf mit seiner Umgebung invollig 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 Infjltrat haupt-

!.! 

d 

e 

Fig. 106. Typhus abdominaliG (Stadium der Verschorfung). Vergr. 12fach. 
(Hamatoxylin. ) 

a Mukosa. b Submukosa. c Muskularis. d Serosa. e Starke Zellinfiltration und 
Zellwucherung in der Submukosa, deren Gefa3e stark crweitert sind. f Ver­
schorfung (Nekrose) der Schleimhaut und Submukosa. g Grenze des Schorfes 

gegen die Umgebung. 

sachlich zusammengesetzt aus einkernigen, rundlichen Zellen, teils mit 
kleinen, runden, stark gefarbten, teils mit groBeren, blaschenformigen. hener 
gefarbten, 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 
spezifiseh fur die typhOse Infektion;.sie treten auch gelegeritlich)n um­
schriebener Weise als sog. "Typhusknotchen" (Graff) auf. Ahnliche 
Wucherungen finden sich in Lymphdrusen, Milz und anderen Organen bei 
Typhlls abdominalis. Leukozyten sind besonders reichlich an der Grenze 
der Nekrosen angehiiuft (demarkierende Reaktion!). Zerfallserscheinungen 
an- allen diesen Zellen sind haufig 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 gefarbte, 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 VergroBerung das Bild einer 
scholligen Masse, in welcher nur Kerntriimmer (Karyorrhexis!) nachweis bar 
sind. Die nekrotischen GefaBe im Schorf haben eine homogene, kernlose 
Wand; sie enthalten keine roten Blutkorperchen mehr, gelegentlich aber 
Fibrinnetze (Gerinnung!). 

Das zweite Praparat (Fig. 107) stellt einen Typhusdarm im Stadium 
der Schorf16sung 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 

u 

b 

Fig. 107. Typhus abdominalis (Stadium der beginnenden Geschwurs· 
bild ung). Vergr.20fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Schorf, in Ablosung von dem Rest der Submukosa begriffen. b Nekrotische 
GefaBe im Schorf. c GefaBe in beginnender N ekrose; ringsum starke Zellinfiltration. 
d Submukosarest. e In.!1ere Muskelschicht_ f Ausgedehnte Zellinfiltration der 
Ringmuskelschicht. g AuBere Muskelschicht. h Serosa, entzlindlich verdickt 

und zel,lig infiltriert. 

bei starker VergroBerung die gleichen Erscheinungen der Hyperamie, der 
fibrinosen 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 tiberall Lymphozyten, Leuko­
zyten und Histiozyten; ausgedehnteste Karyorrhexis ist an den Infiltrat­
zellen festzustellen. Zu einem Teil ist der machtige Schorf (a) noch nicht 
abgestoBen; seine Ab16sung 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 GefaBe (b) fast durchweg noch als 
solche zu erkennen, nur vollig kernlos. Sie enthalten kein Blut mehr, sondern 
nur Gerinnsel (Thrombose). 
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0) Dysenterie. 

Unter starken Tenesmen erfolgende, oft wiederholte Entleerungen gerinber 
Mengen blutig-schleimiger (rote Ruhr) oder schleimig-eitriger Stiihle (weiBe 
Ruhr) sind die charakteristischen Symptome jener fieberhaften, mit 
unter Umstanden sch-mlren Allgemeinerscheinungen einhergehendenDarm­
erkrankung, die wir Dysenterie oder Ruhr nennen. Man unterscheidet 
akute, subakute und chronische FaIle, sowie Ieichte (atoxische) und schwere 
(toxische) Formen der Ruhr. Die akuten toxischen Formen fiihren oft rasch 
zum Tode; chronische Formen konnen sich unter narbigen, stenosierenden 
Ausheilungsprozessen jahrelang hinziehen. Rezidive sind haufig. Atio­
Iogisch kommen fiir die mehr s poradisch 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 KoIi-Typhusgrupp3 zugehOrige, 
sollen dysenterieartigen Erkrankungen zugrunde Iiegen konnen. Von diesen 
bazillar bedingtenRuhrformen ist atiologisch (und anatomisch) zu trennen 
die endemische, tropische Ruhr, welche durch Amoben hervorgerufen 
wird (Entamoeba dysenterica, tetragena, histolytica). 

Die bazillare Ruhr ist anatomisch durch lokale Darmprozesse aus­
gezeichnet, welche sich bei den Ieichteren Formen als katarrhalisch-eitrige 
(manchmal ausgesprochen hamorrhagische) Entziindungen darstellen, bei den 
schwereren Formen aber den Charakter pseudomembranos-nekrotisierender 
Entziindungsprozesse annehmen. Eine strenge Trennung dieser beidenFormen 
ist nicht moglich. Bevorzugt ist der untere Diinndarm und vor allem 
der Dickdarm in einer analwarts zunehmenden Intensitat und Ausbreitung 
des Prozesses. Die pseudomembranos-nekrotisierenden Prozesse werden auch 
als "Darmdiphtherie" bezeichnet, und es ist bemerkenswert, daB derartige 
Entziindungen des Dickdarms auch bei Uramie, Sublimatvergiftung, Kopro­
stase, ferner auch bei ernsteren Zirkulationsstorungen (Stase, Thrombose, 
EmboIie) der Darmwand, z. B. bei Einklemmungen, Invaginationen, Achsen­
drehungen, beobachtet werden. In allen diesen besonderen Fallen 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 SchIeimhaut fleckige Blutungen,. 
gelegentlich auch groBere blutige Infiltrationen derselben; durch oberflach­
lichen Zerfall kann es zu Geschwiirsbildungen kommen. Bei den pseudo­
membranos-nekrotisierenden Formen bilden sich neben fleckigen Blu tungen, 
die nicht seIten sehr ausgedehnt sind und auch die tieferen Darm­
wandschichten einnehmen, kleienartige und flockige Belage der Schleim­
haut, sowie oberflachliche und tiefgreifende Verschorfungen von graU' 
weiBlicher oder (durch gallige oder blutige Imbibition) geIbIichgriinlicher 
bzw. schwarzrotlicher Farbe. Diese Verschorfungen konnen sehr tief gehen 
(bis an die Muskularis oder Serosa); sie folgen mit Vorliebe den Tanien 
und Querfalten des Darmes, woraus sich die manchmal sehr deutliche strick­
Ieiterartige 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 Iandkartenartig oder sonstwie be­
grenzte Verschwarungen resultieren. Die Geschwiire sind (durch rascheres 
Fortsehreiten des Prozesses in der Submukosa) sinuos, an den Randern 
oft weithin unterminiert. Reste der SchIeimhaut erheben sich als viel­
gestaltige Inseln iiber die Geschwiirsflachen. Die chronischen FaIle sind 
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durch(stenosierende, mit Verdickung und Verhartung der Darmwand und 
muskularer Hypertrophie derselben einhergehende) Vernarbungen der Ge­
schwure und durch kompensatorische (manchmal polypose) Hypertrophie 
der restierenden Schleimhautinseln ausgezeichnet. Zystenbildung aus ver­
schlossenen, schleimerfullten Epithelkrypten der Mukosa (s. u.) kompliziert 
gelegentlich dieses Bild (Colitis cystica). 

Die Tropenruhr, die hier nur beilaufig erwahnt werden soIl, kann in ihren 
vorgesehrittenen, ehronischen Fallen der chronischen Bazillenruhr anatomisch 
sehr weitgehend gleichen. Zu Beginn jedoch ist sie sehr wohl von letzterer zu unter­
scheiden, indem sie durch submukose Entzundungs- und Nekroseherde (den 
Ansiedlungsstatten der Amoben entsprechend) ausgezeichnet ist; diese submukosen 
Herde treiben die Mukosa beulcnartig vor und brechen dann durch letztere durch, 
so daB sehr charakteristische sinuose Ulzera entstehen. Bei der Amobenruhr 
klingt der ProzeB im Dickdarm analwarts a b, im Gegensatz zur Bazillenruhr. 
Die Amoben findet man auBer in der Darmwand in den mesenterialen Lymph­
knoten und in (metastatischen) Abszessen der Leber. 

Die Ruhrbazillen schicken ihre Toxine in den Korper. Die Bazillen dringen in 
der Regel nicht uber die veranderten Darmwandabschnitte hinaus in den Korper 
vor; sehr selten werden sie im Blut gefunden. Die mesenterialen Lymph­
knoten und die Milz sind bei der Dysenterie nicht starker beteiligt. Erkran­
kungen anderer Organe fehlen meist. Pneumonien als finale Erscheinung sind 
hiiufig. 

Mikroskopisch ist die katarrhalisch-eitrige Ruhr durch Hyperamie 
und seros-hamorrhagische Durchtrankung der Schleimhaut, sowie durch 
zellige (leukozytare) Infiltration derselben ausgezeichnet. In der Submukosa 
sind diese entzundlichen Vorgange (seros-zellige Exsudation) wesentlich 
geringer entwickelt. Zerfall der zellig infiltrierten Schleimhautpartien kann 
folgen. Die Noduli lymphatici sind selten starker beteiligt (s. u.). Gelegent­
lich konnen sie vereitern. Die "diphtheroiden" Formen zeigen fibrinose Aus­
schwitzungen auf der Schleimhaut und Nekrose (Koagulation) der letzteren. 
Leukozytare Prozesse fehlen auch hier nicht. Submukosa und tiefere Wand­
schichten sind bei den nekrotisierenden Formen starker beteiligt (seros-Ieuko­
zytare Exsudation, Blutungen). Durch Erweiterung und auch drusenartige 
Sprossenbildung von soiten einzelner Schleimhautkrypten, sowie durch An­
sammlung schleimigen Sekrets in dies en Gebilden kann es zu dem Bilde der 
Colitis cystica (s. 0.) kommen. Der Inhalt dieser Zysten findet sich in Gestalt 
von "Sagokornern" im Stuhl. Diese Zysten bilden sich sowohl im Bereiche 
der Noduli lymphatici als auch an anderen Stellen. Ob primare Vereite­
rungen der Noduli lymphatici zu diesen Zysten fiihren oder umgekehrt 
die Zysten sekundar vereitern, ist eine Streitfrage. Die Ausheilung der Ruhr­
geschwure erfolgt unter entzundlicher 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
langerung, Schlangelung, Sprossenbildung der epithelialen Krypten der 
Schleimhaut ab; dabei findet ein entsprechender U mbau des zugehOrigen 
BlutgefaB-Stiitzapparates statt; die drusige Hyperplasie kann sehr bedeutend 
sein und zu einer polyposen Umgestaltung der Schleimhaut fiihren. 

Zwei Bilder sollen den dysenterischen ProzeB in verschiedenen Stadien 
vor Augen fiihren. 

Das erste Praparat von Dysenterie (Fig. lOS) stellt einen frischen Fall dar. 
Die Dickdarmschleimhaut befindet sich hier im Zustand der verschorfenden 
Entzundung. N ur 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 Mekrosen von zerfallenen Kernen durchsetzt. 
Vielfach sind die nekrotischen Partienin Zerfall, AblOsung und AbstoBung 
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begriffen (e). Nach AbstoBung der Nekrosen sind Geschwure mitfetzigem 
Grund und Rand entstanden (f). Die Submukosa (b) erscheint verbreitert; 
sie ist durch ser6se Exsudation aufgelockert und von zelligen, entziind­
lichen Infiltraten diffus und herdf6rmig durchsetzt. Ihre BlutgefaBe 
sind stark erweitert (entzundliche Hyperiimie !). Auch im Interstitium 
der Muskularis (c) und in der Serosa ist die entzundliche ZellinfiItration 
zu verfolgen. 

Bei starkerer Vergr6Berung findet man die Muko.sa, soweit sie noch 
erhalten ist, hyperamisch und von klein en Blutungen durchsetzt. Sie ist 
sehr reich an Wanderzellen (vorwiegendLymphozyten und PlasmazeIlen). 
Leukozyten finden sich besonders dicht angehauft in den oberen, nekroti­
schen Schichten der Schleimhaut. Hier ist auch ausgedehnter Kernzerfall 
(Karyorrhexis) nachweisbar. Die Nekrose der Schleimhaut betrifft aIle deren 

Fig. 108. Dysenterie(Dickdarm). (Nach einemPraparat von HerrnDr. Fahrig.) 
Vergr. 12 : 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Schleimhaut, von welcher nur die tieferen Teile erhalten sind. b Submukosa mit 
entzundlichen Zellinfiltraten und erweiterten GefaBen. c Muskelschicht. d Ver­
schorfung der oberen Schleimhautschichten. e) Zerfall und AblOsung der Schorfe. 

f Geschwursbildung nach AblOsung der Schorfe. 

Bestandteile (Bindegewebe, GefiiBe, Drusen). Von den Drusen (Krypten) 
sind nur die Fundi der Krypten erhaIten; aber auch hier findet man 
haufig EpitlielabstoBung und Leukozyteneinwanderung in die Lumina. Die 
Zellinfiltrate der Submukosa sind teils diffus, teils herd- und streifen­
f6rmig, den LymphgefaBen folgend, angeordnet. Lymphozyten, Plasma­
zellen, Leukozyten finden sich. Das Bindegewebe ist (durch entzundliches 
Odem) aufgelockert; die Fibroplasten sind geschwollen und vermehrt; 
viel histiogene Wanderzellen sind na,chweisbar. Fibrin ist nur wenig in 
den Gewebsspalten vorhanden. Die Noduli lymphatici sind nicht nennens­
wert verandert; aber an ihrer Stelle sieht man hier und dort eine ganz 
beschriinkte Drusenneubildung, die von den Fundis der Krypten ausgeht. 
Die geschilderten" entziindlichen Erscheinungen sind in vie I geringerer 
Intensitat auch in den ubrigen Darmwandschichten festzustellen. 

Das zweite Bild (Fig. 109) stammt von einer Dysenterie mit liingerer 
Dauer. Bier sind bereits groBe Geschwursflachen (e) entstanden, welche 

Borst., Histologie. 2. Auf}. 11 
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tief in die Submukosa hineinreichen. Beste der entziindlich infiitrierten 
Submukosa sind am Grunde cler Geschwiire zu sehen (e). Da und dort 
sieht man noch nekrotische Teile der Schleimhaut und Submukosa den 
Geschwiiren aufgelagert (f). Die Geschwiire zeigen' einen sinuosen 
Charakter. Die Beste der noch erhaltenen Schleimhaut (g, h) hangen 
pilzhutartig iiber die angrenzenden Geschwiirsflachen hiniiber. In allen 
Darmwandschichten (b, c, d) ist starke GefaBerweiterung, Wucherung und 
entziindliche Zellinfiltration des Bindegewebes festzustellen; besonders stark 
iEit die Serosa bzw. Subserosa entziindlich verdickt. 

Bei starkerer 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. Dysen terie (D ickdar m). (N ach einem Praparat von Herrn Dr. F ahrig.) 
. Vergr: 8: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Erhaltene Schleimhaut. b Submukosa mit weiten GefaBen, entziindlich infiltriert. 
c Muskularis. d Serosa bzw. Subserosa stark verdickt, mit vielen wei ten GefaBen, 
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 Uberhangende Schleimhaut am Rand 

eines Geschwiirs. 

Krypten von ganz normalem. Aussehen. Die g,",schwiirigen Flachen sind 
mit einem zell- und gefaBreichen, 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 lymphozytaren Elementen bzw. Plasmazellen. In der Sub­
mukosa sind die Zellinfiltrationen am ausgedehntesten; hier finden sich 
auch viel histiogene Wanderzellen. Das submukose Bindegewebe ist (durch 
Odem) aufgelockert; die Fibroplastenkerne sind vergroBert und vermehrt. 

E) Appendicitis acuta. 

Die Haufigkeitder akuten Erkrankungen des Wurmfortsatzes ist verstandlich 
aus den anatomischen Besonderheiten dieses rudimentaren Darmanhanges, dessen 
Form und Lange, Lage und Fixation groBen individuellen Schwankungen unter­
worfen ist. Seine haufige Mitbeteiligung bei Storungen im Zokum, seien es auch 
nur Kotstauungen oder leichte Katarrhe, sind weiter mit in Rechnung zu ziehen. 
Die BedeutUng von Fremdkorpern fiir die Entstehung der Appendizitls ist gering 
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und wird vielfach uberschatzt. Auf die Beziehungen der Appendizitis zu Para­
siten (Oxyuren) wird neuerdings hingewiesen .. Bakterielle Infcktionen spielen 
aber wohl die Hauptrolle; eine Spezifitat des Erregers ist nicht sichergestellt, 
auch nicht wahrscheinlich. Vieles deutet auf einen enterogenen Ursprung der 
Appendizitis hin. Es laLlt sich histologisch zeigen, daLl der ProzeLl von der Schleim­
hautoberflache her beginnt und in die tiefer gelegenen Darmschichten fortschreitet. 
Eine hamatogene Appendizitis gibt es zwar auch; aber fiir die gewohnlichen 
FaIle kommt diese Entstehungsweise nicht in Betracht. 

In den ersten Stunden des "appendizitischen Anfalles" (Leibschmerz, 
Druckschmerz, Erbrechen, Fieber) bemerkt man auBer einer gewissen In­
jektion der SerosagefaBe auBerlich gar nichts am Wurmfortsatz. Schneidet 
man ihn auf, so ist eine leichte Rotung und Schwellung der Schleimhaut 
und triiber, schleimiger Inhalt zu sehen. Bald andert sich das Bild; die 
Appendix schwillt an, die Wand erscheint infiltriert, verdickt. Die Schleim­
haut ist von kleinen, noch oberflachlichen Geschwiiren eingenommen; 
manchmal zeigen sich da und dort fahlgrau gefarbte, oberflachliche Nekrosen 
oder Belage der Mukosa. Die Serosa ist stark gerotet und mit fibrinosem 
Exsudat belegt. In schwereren Fallen bilden sich in der Wand der Appendix 
eitrige Einschmelzungen (Wandabszesse) aus, die nach auBen oder inn en 
durchbrechen konnen. Das Lumen ist mit Eiter erfiillt. Daneben bilden 
sich tiefgreifende Geschwiire aus, die bis in die Serosa reichen konnen. 
Schmutzig grauweiBliche Verfarbungen 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 Fallen kann es zu besonders schweren Zirkulations­
storungen (Stauung, Stase und Infarktbildung) kommen; die infarktartigen 
Nekrosen wandeln sich in schmutzig graubraun gefarbte Gangranherde urn. 
Besonders ausgedehnt wird diese Gangran, wenn der RntziindungsprozeB 
auf das Mesenteriolum iibergegriffen und zur Thrombose der hier ver­
laufenden, groBeren GefaBe (Venen) gefiihrt hat. Heilt die Appendizitis aus, 
so kommt es durch Narbenbildung und Verwachsungen zu Stenosen und 
Knickungen des Wurmfortsatzes. Dadurch werden neue Dispositionen zur 
Wiedererkrankung geschaffen. Auch vOllige Verodungeu mit Umbildung 
der Appendix zu einem soliden Strang konnen 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
knot chen treten deutlich hervor (b); ihre Keimzentren sind zum Teil sehr 
groB (bI ). Die Schleimhaut ist nicht iiberall vollig erhalten; an man chen 
Stellen fehlt nicht nur das Oberflachen- und Kryptenepithel, sondern es 
sind Defekte der Schleimhaut selbst, kleine Geschwiire, yorhanden (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 Verschwarung einbezogen sind. In der stark zellig 
infiltrierten Submukosa (a) sind die BlutgefaBe stark erweitert. Man sieht 
auch weite LymphgefaBe, erfiillt mit kleinen Zellen (s. u.). Die Muskularis (c) 
zeigt sich besonders im Bereich des Zwischenmuskelbindegewebes streifig 
von Zellen infiltriert. Die Serosa ist stark verbreitert, odematos, zellig 
infiltriert, die Infiltrate oft deutlich perivaskular (d). Starke Erweiterung 
der BlutgefaBe (e) der Serosa. Auf der Serosa sieht man Auflagerungen (f). 
Bei starker VergroBerung stellen wir zunachst fest, daB die die ganze Darm­
wand diffus infiltrierenden Zellen polymorphe Kerne haben und vielfach 
(Jin Protoplasma mit eosingefarbten Kornern aufweisen: es sind also poly-

11* 
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morphkernige, zum Teil eosinophile Leukozyten. Dieses leukozytare Ex­
sudat durchsetzt die samtlichen Gewebe der Darmwand in der Art, wie wir 
es bei phlegmonoser Entziindung der Raut und Schleimhaute zu sehen ge­
wohnt sind. Wir diirfen in unserem FaIle also von einer A pp endici tis 
phlegmonosa sprechen. Auch die erweiterten Blutge(iiBe, 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 laBt sich eine herdfOrmig intensivere 
Zellinfiltration rings um Blut- oder LymphgefaBe nachweisen: ein Zeichen 
der auf dem Lymphweg fortschreitenden Entziindung. Die Lymphfollikel 

II 

d 
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Fig. llO. Appendicitis acuta phlegmonosa. Vergr. 15fach. (Hamatoxylin.) 
a Eiterzelleninfiltration in der Submukl),sa. b Lymphknotchen mit Keimzent.ren. 
b l VergroBerte Lymphknotchen. c Muskularis, zellig infiltriert. d Perivaskulare 
Zellinfiltrate in der Serosa. e Erweiterte BhitgefaJ3e 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 VergroBerung zum Teil ebenfalls von Leukozyten 
umgeben und durchsetzt, zum Teil sind sie mehr oder weniger ausgedehnt ver­
eitert. Es kommt an den Lyrnphknotchen auch einfache (toxische?) Nekrose 
ohne vorhergegangene leukozytare Infiltration vor. Derartige Zerfalls­
erscheinungen zeigen sich durch mangelhafte Kernfarbung und evtl. aus­
gedehnte Karyorrhexis an. Die vorher erwahnten 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-fadige Massen von Schleim. Auf der Serosaliegt ein feinfaseriges 
Exsudat (Fibrin) in mehreren parallel aufgeschichteten Streifen; dazwischen 
Leukozyten. Rier haben wir also das Zeichen der peritonealenReizung bzw. 
das Ubergreifen der Entziindung auf die Oberflache der Appendix vor uns. 
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2. Spezifiscbe Entziindungen. 
IDarmtuberkulose. 

Der Darm ist relativ selten die primare Eingangspforte fiir den Tuberkel­
bazillus. Viel haufiger ist die. sekundare Darmtuberkulose. Sie kann 
bei bestehender Tuberkulose anderer Organe durch Verschleppung der 
Bazillen auf dem Blutweg zustande kommen. Besonders haufig ist 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 (kasige) Knotchen an Stelle der Solitarfollikel bzw. im Bereich der 
Peyerschen Haufen oder auch sonst in der Schleimhaut. Durch Zerfall und 
Aufbruch der Knotchen entstehen kleine linsenformige Geschwiirchen, sog. 
Lentikulargeschwiire. Durch Konfluenz benachbarter solcher Geschwiir­
chen, besonders im Bereich der Peyerschen Haufen, kommt es dann spater 
zur Bildung groBerer, unregelmaBig begrenzter Geschwiire, die bereits aIle 
Charakteristika der tuberkulOsen Ulzerationen zeigen: zackige, wie vielfach 
ausgenagte, unterminierte Rander und Knotchenbildung im Grund und 
Rand der Geschwiire. Allmahlich kann ein ganzer Peyerscher Haufen 
in eine einzige Geschwiirsflache umgewandelt werden. Dann haben wir (der 
Form der Peyerschen Haufen entsprechende) Langsgeschwiire, 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 ulzerose Zerfall von den P eyerschen Platten aus, die gegeniiber 
dem Mesenterium liegen, entsprechend dem Verlailf der LymphgefaBe, 
gegen den Mesenterialansatz hin zirkular fortschreiten. SchlieBlich sind 
mehr oder weniger breite ("giirtelformige"), quer zur Langsachse des Darmes 
gestellte Ulzera vorhanden. Die Verschwarung geht unter Umstanden 
tief in die Darmwand hinein (eventuell Perforationen!). Man sieht dann 
auch die Serosa miterkrankt. Eine dunkel livide Rotung der Serosa kenn­
zeichnet den Ort solcher Darmgeschwiire schon von auBen. Bei genauerem 
Zusehen sieht man hier grauweiBe und graugelbe Knotchen in der Serosa in 
langen, oft auch verzweigten Reihen perlschnurartig angeordnet. Diese 
Knotchenreihen setzen sich da und dort auch auf das Mesenterium fort: 
es sind die DarmlymphgefaBe, in deren Verlauf die Tuberkelbildung fort­
geschritten ist. Das geschilderte Bild betrifft in erster Linie die tuberkulOsen 
Diinndarmgeschwiire. Auch im Dickdarm entstehen erst Lentikular­
geschwiire durch kasigen Zerfall von Tuberkeln. Durch Konfluenz dieser 
Geschwiire bilden sich im Dickdarm, dem ja die Peyerschen Plaques fehlen, 
unregelmaBig gestaltete, groBere Geschwiire aus, zwischen denen vielgestaltige 
Schleimhautreste bestehen bleiben. In manchen Fallen ist diese konfluierende 
Verschwarung sehr ausgedehnt, so daB das Bild an ein Landkartenrelief 
erinnert und dem bei der Dysenterie ahnlich wird. Bei der Heilung tuber­
kulOser Darmgeschwiire spielt starke Bindegewebswucherung und schwielige 
Narbenbildung (im Gegensatz zum Typhus) eine groBe Rolle, so daB haufig 
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 sinuos unterminiert, von iiberhangenden, erhalten 
gebliebenen Schleimhautteilen (b) iiberlagert ist. 1m Grund und Rand, ferner 
auch in der weiteren Umgebung des Defektes erkennt man in allen Schichten 
der Darmwand iiberalt die rundlichen Durchschnitte durch die Tuberkel als 
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fremdartige Einlagerungen (i, k, 1). Bei schwacher VergroBerung stellen wir 
fest, daB das Geschwur tief in die Submukosa, fast bis auf die innere Muskel­
schicht reicht. Auf dem Geschwursgrund und im stark einspringenden 
Geschwurswinkel sind freie oder noch teilweise haftende, fetzig-brockelige 
Massen zu sehen: nekrotisches, in AbstoBung begriffenes Epitheloidgewebe 
und Exsudat. Der den Geschwurswinkel uberlagernde Abschnitt der Darm­
wand besteht aus Schleimhaut mit einem Teil der Submukosa. Die an das 
Geschwur angrenzenden Teile der Submukosa (besonders am Geschwurs­
winkel) sind der Hauptsitz der entzundlichen Veranderungen. Hier ist die 
Submukosa verbreitert, zellig infiltriert, von hyperamischen GefaBen durch­
zogen. Spezifische Produkte finden sich in Gestalt 'von rundlichen Ein­
lagerungen (i) mit zentraler Nekrose (Tuberkel). Am Geschwlirsgrund ist 

b II 

k 

Fig. Ill. Tuberkuloses Geschwur des Dickdarms. Vergr. 15fach. 
(Hamatoxylin -Eosin.) 

It Schleimhaut. b Uber den Gesch~ursgrlUl~ uberhangende Schleimhautteile. 
c Submukosa. d Innere MuskelschlCht. e AuGere Muskelschicht. f Serosa. 
g Geschwursgnmd, mit Fibrin belegt. h GefaGreiches Granulationsgewebe am 
Geschwursgrund. i Tuberkel in der Submukosa. k Tuberkel in der Muskularis. 

I Tuberkel in der stark verdickten Serosa. 

jie Submukosa in eine zellreiche Granulationsschicht (h) verwandelt. In 
der Musku1aris und Serosa find en sich Tuberke1 (k, 1). Die Serosa ist stark 
verdickt, zell- und gefaBreich. Bei starker VergroBerung interessiert uns 
vor allem die Zusammensetzung der Tuberkel. Wir finden wiederum 
epithe10ide Zellen und Riesenzellen, sowie periphere Lymphozytenansamm-
1ungen. In allen Stadien der Bi1dung und des Zerfalls (Verkasung) treffen 
wir diese Knotchen an. Dann ana1ysieren wir das entzund1iche (zellige) 
Infi1trat, das vor allem in der Submukosa und Serosa starkentwickelt 
ist. Wir stellen fest, daB es ganz vorwiegend Lymphozyten und P1asma­
zellen sind, die das Infi1trat zusammensetzen, wahrend po1ymorphkernige 
Zellen zlirucktreten. Daneben ist auch eine Vermehrung der Bindegewebs­
zellen (Fibroplasten) und -fasern, sowie GefaBneubi1dung (zarte GefaBe mit 
protoplasmareichen Endothelien) zu sehen: entzund1iche Wucherung des 
GefiiBbindegewebsapparates. Die faserigen Bestandteile des Bindegewebes 
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sind (durch seroses Exsudat) auseinandergedrangt (entziindliches Odem!). 
Diese nicht spezifischen, entziindlichen Vorgange sind von den spezifischen 
Neubildungen, den Epitheloidtuberkeln, mit denen sie in engen raumlichen 
Beziehungen stehen, streng zu unterschieden. 

F. PeritollelUll. 
a) Normal.histologische Vorbemerkungen (siehe S. 152). 

b) Pathologische Histologie. 
Entziindung. 

Peritonitis acuta fibrinosa (ex perforatione). 

Akute, umschriebene und diffuse Entziindungen des Peritoneums ent­
~tehen teils durch direkten Import der Erreger von auBen (z. B. bei 
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Fig. 112. Peritonitis acuta fibrinosa purulenta (ex perforatione). 
Vergr. 200fach. (Karmin - Weigerts Fibrinfiirbung.) 

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

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

Einen frischen Fall von einer derartigen Peritonitis wollen wir unter­
suchen. Es sind haufig diffuse, fibrinos-eitrige Formen. Makro­
skopisch ist das gesamte Peritoneum fleckig und streifig gerotet; es hat. 
seinen spiegelnden Glanz verloren. Exsudat la£t sich von der peritonealen 
Flache mit dem Messer abstreifen; es besteht (frisch mikroskopisch unter­
sucht) vorwiegend aus Leukozyten; femer finden sich abgestoBene peri­
toneale Deck:zellen: undl;3akterien. Fester haften auf· der Serosa zarte 
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Schleier oder dickere, gelbweiBliche, ziihe Auflagerungen (Fibrin); mankann 
dieses Fibrin manchmal in Fetzen abziehen. Die geblahten (gelahmten) 
Darmschlingen sind durch das zahe Exsudat untereinander verklebt. Frei 
in der BauchhOhle findet sich triibes, seroses oder eitriges, mit Fibrinflocken 
vermischtes Exsudat. Bei Perforationsperitonitis ist manchmal auch Gas 
in der Bauchhohle vorhanden, ferner Darminhalt; dementsprechend ist das 
Exsudat iibelriechend, von jauchiger Beschaffenheit. 

Ein Durchschnitt durch die Darmwand (mit Karmin und Weigerts 
Fibrinfarbung behandelt (Fig. 112) zeigt das der Serosa aufgelagerte, reichliche 
Exsudat (a). Es besteht aus blaugefarbten fiidigen Fibrinmassen, zwischen 
welchen iiberall massenhaft Zellen (Eiterkorperchen) eingelagert sind. Be­
sonders reichlich haben sich diese in den oberflachlichen Exsudatschichten 
angehauft (Zuwandern nach der Oberflache!). In der Serosa (b) ist diffuse 
zellige Infiltration (Leukozyten) zu sehen. Besonders interessiert die Grenze 
der Serosa gegen das Exsudat. Hier sehen wir groBe, protoplasmareiche, 
kubische Zellen mit groBen, blaschenformigen Kernen in einer Reihe an­
geordnet. Es sind die geschwollenen Deckzellen (c) der Serosa, die in 
diesem frischen Stadium der Peritonitis noeh erhalten sind. Man kann fest­
stellen, daB das fibrinose Exsudat nicht nur auf, sondern auch zwischen 
diesen Zellen liegt, so, daB je ein Leiner (blaugefarbter) Fibrinfaden die 
Interzellularspalten ausfiillt. Dieses Bild ist so zu deuten, daB der aus der 
Serosa sich an die Oberflache 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 GefaIle und Nerven bildet (Hilus renalis). Hier liegt auch das Sammel­
becken fUr den Ham (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 pyramidenfiirmige Kegel, die Markpyramiden, 
deren S-pitzen, 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 heWen und bis zum Sinus renalis reichen. Jeder Markkegel 
samt zugehiirigem Rindenabschnitt wird Renkulus (Nierenkeil, Nierenfaszikel, 
Lobus) genannt. Die Grenzen der Lappen sind die Bertinischen Septen. Unter 
Nierenlappchen (Lobulus)'vro-steht man den Teil der Nierenrinde, welcher einem 
Markstrahl nebst umgebendem Rindengewebe entspricht; die Arteriae interlobulares 
(s. spater) begrenzen die Lobuli. 

Mikmskopisch betrachtet, stellt sich die Niere als eine zusammengesetzte 
tubuliise Driise dar. Das Parenchym der Niere sind die Systeme der Ham­
kanalchen. Jedes dieser Systeme, Nephron genannt, beginnt mit der sog. Bow­
manschen Kapsel, einer urspriinglich kugeligen Epithelblase, die durch die Ein­
stiilpung eines Gefa1.lwunderknauels (Glomerulus) zu einem mondsichelartigen 
Spaltraum umgewandelt ist, an dem man ein inneres (viszerales), dem Gefa1.lknauel 
aufliegendes und ein au1.leres (parietales) Blatt unterscheidet. Die Bowmansche 
Kapsel samt dem GefiWknauel wird Nierenkiirperchen oder Malpighisches 
Korperchen genannt. Die mondsichelartige Bowmansche Kapsel geht tiber 
in einen gewundenen Kanalchenabschnitt, ,Haupt&tiick des Kanalchensystems 
genannt. Dieses Hauptstiick setzt sich fort in einen gerade gestreckten Kanalchen­
abschnitt. Dieser bildet <line verschieden lange Schleife, an welcher man einen 
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absteigenden und einen aufsteigenden Schenkel unterjlcheidet. Der ganze Ab­
schnitt hei13t die Henlesche Schleife. Der aufsteigende Schleifenteil geht 
wieder in ein gewuridenes Kanalchen uber: das sog. Schaltstiick. Die Schalt­
stucke munden mit kurzen, leicht gewundenen Verbind ungsstucken (auch 
Sammelrohrchen genannt) in die gerade verlaufenden' Sammelrohren und 
diese wieder in die groBeren Sammelrohren der Markpapillen, die sog. Ductus 
papillares. Diese Komplizierten Systeme der Harnkanalchen sind nun in der 
Weise raumlich angeordnet, daB aIle Nierenkorperchen und aIle gewundenen 
Kaniilchen (Labyrinthe, Konvulute) in der Nierenrinde (einschlie13lich der Columnae 
Bertini) zusammcngehauft sind: Pars convoluta, wahrend die Schleifen und 
Sammelrohren, also aIle geraden Kanalchen, dem Nierenmark bzw. den Mark­
strahlen angehoren (Pars radiata). Die groBen Sammelrohren mUndeIi an den 
Markpapillen ins Nierenbecken. 

Der feinere Bau der Nieren zeigt besonders im Bereich der N ierenkorperchen 
sehr verwickelte Verhaltnisse. Der Glomerulus besteht aus cinem Knauel kleinster 
GefiiBchen (arteriellc Kapillaren). Es sind synzytiale Endothelrohren. Diesen 
Kapillarknauel speist eine kleine zufuhrende Arterie, das sog. Vas affe:rens 
des Glomerulus. Das aus dem Knauel wegfUhrende GefaB - Vas efferens -
ist wieder eine kleine Arterie. Zu- und abfiihrendes Gefa13 liegen in der Regel 
dicht beisammen und bilden den sog. "Stiel" des Glomerulus. Das Vas afferens 
tcilt sich in mehrere, stark gewundene Schlingen, welche untereinander anasto­
mosieren (arterielles Wundernetz). Die Glomeruli sind uberzogen von dem viszeralen 
Blatt der Bowmanschen Kapsel;""dieses besteht aus einem Synzytimp platter 
Epithclien, welches dem endothelialen Synzytium der Kriauelgefa13e aufliegt. 
Am Stiel des Glomerulus schlagt sich das viszerale Blatt der Bowmanschen 
Kapsel in dasparietale Blatt urn. Auch letzteres besteht aus plattem Epithel, 
welches einer glashellen Membran aufsitzt. Gegenuber dem Glomerulusstiel 
geht die Bow man sche Kapsf;)l in das gewundene Hauptstuck mit einem 
halsartigen Ansatz uber. Die Hauptstucke haben ein groBes, wurfelformiges 
Epithel, dessen korniges, trubes Protoplasm a durch besondere Strukturen aus­
gezeichnet ist. Kornchenreihen, die wie radiar gestellte Stabchen aussehen und 
besonders in den basalen Zellabschnitten deutlich hervortreten ibasale Stabchen­
struktur), und lumenwarts gerichteter Burstenbesatz charakterisieren dieses 
Epithel. Der Burstenbesatz ist da und dort durch haubenfOrmige Vorsprunge 
des Protopl.~smas der Epithelzellen ersetzt (Zellhauben - Braus). Der mehr 
gestreckte Ubergang (Pars recta) des Hauptstucks in die Henlesche Schleife 
ist leicht spiralig gewunden (Spiralrohrchen); er hat das gleiche Epithel wic 
das Hauptstuck 1 ). An der Henleschen Schleife wird ein absteigender, heller 
und dUnner und ein aufsteigender, truber und dicker Teil unterschieden. Die 
Umschlagstelle der Schleifen findet bald hoher, bald tiefer in der Marksubstanz 
bzw. den Markstrahlen und durchaus nicht immer an der Grenze zwischen hellem 
und trubem Teil statt. Der helle Teil hat ein plattes Epithel mit durchsichtigem 
Protoplasma, der trube Teil ein hoheres kubisches Epithel mit kornigem ~roto­
plasma, ahnlich dem Epithel der Hauptstucke (aber ohne Burstenbesatz). Am Uber­
gang der Pars ascendens der Hcnleschen Schleife in das Schaltstuck findet 
sich wieder ein helleres Epithel (sog. Zwischenstuck); dann folgt das gewundene, 
mit t.rubem Epithel (ohne Basalsaum) verseheneSchaltstuck, welches schlie13lich 
am Ubergang in das initiale Sammelrohrchen einen kurzen dunneren Abschnitt 
bildet. Hier endigt das Nephron (Braus). Die initialen Sammelrohrchen (auch 
Verbindungsstiicke genannt) haben helle kubische Epithelien; sie munden in 
kleine, gerade Sammelrohren, welche in den Markstrahlen abwarts verlaufen und 
sich erst tiefer im Mark (in dessen Innenzone) spitzwinklig zu gro13eren Sammel­
rohren vereinigen. Die Sammelrohren und Ductus papillares haben kubisches 
bis zylindrisches Epithel mit sehr deutlichen Zellgrenzen. Die Epithelien aller 
Hamkanalchen sitze~ 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 Muskeizellen. 
Das Niercnbeckenepithel setzt sich mit einer eiIifachen Schicht kubischer Epithel­
zellen auf die Oberflache der Markpapillen fort. 

Das Stutzgewebe der Niere umhullt das Organ zunachst als Kapsel. Man 
unterscheidet eine au13ere Schicht dieser Kapsel, welche aus kollagenem Binde­
gewebe mit wenig elastischen Fasern besteht und eine inn ere Schicht mit glatten 
MuskelfaStlrn. Bindegewebe zieht ferner mit den Nierengefa13en vom Hilus aus 

1) Aschoff unterscheidet am Hauptstuck . .tbei Vitalfarbung) vier Unter­
abteilungen. Besonders wichtig ist nach ihm der Ubergangsabschnitt in die Hen­
lesche Schleife, dessen Epithelien sehr empfindlich gegen Schadigungen sind. 
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radiar in das Organ hinein. Beide Ausbreitungen stehen untereinander in septell­
artigem Zusammenhang. In der Nierenrinde ist das Stutzgerust sehr sparlich 
zwischen den Harnkanalchen ausgebreitet (Gitterfasern!) und umhullt die Mal­
pighischen Korperchen. Etwas reichlicher findet sich Bindegewebe zwischen den 
geraden Kanalchen der Marksubstanz, besonders zwischen den groBeren Sammel­
rohren. Reichlicheres Bindegewebe findet sich zwischen }<Iark und Rinde in der 
Umgebung der hier verlaufenden groBeren GefaBe (s. unten). Die GefaBe 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 
in terlo bares, verlaufen un~ radiar gegen die Peripherie des Org;:tnes 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, wahrend die meisten bogenformig umbiegen: sog. Arteriae 
arcuatae. Diese Bogen sind keine Anastomosen zwischen benachbarten Arteriae 
(l,lterlobares. Von den Bogen ziehen wieder gerade, sich dichotomisch teilende 
Astchen senkrecht gegen die Rinde hin als Arteriae in terlo bulares; anderer­
seits .~weigen kleine Arterien (Arteriolae rectae verae) markwarts abo Auch 
aus Astchen der Arterial' interlobulares und der Vasa efferentia der Glomeruli 
erhalt die Marksubstanz Blut (Arteriolae rectae spuriae). Die Arteriae inter­
lobulares geben die Vasa afferentia zu den Glomerulis abo Aus den Vasa efferentia 
wird ein Kapillargeflecht, das die Harnkanalchen 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 Arterienastchen 
ab, die sich in Kapillaren auflOsen. So konnen die Glomeruli umgangen werden 
("NebenschlieBungen"). Die Marksubstanz enthalt ebenfalls ein Kapillargeflecht, 
das mit dem der Rinde zusammenhangt. AHe Nierenkapillaren gehen in Venen 
uber, welche, mit den Arterien zusammen verlaufend, als Vljnae interlobulares, 
Venae arcuatae (diese wirklich anastomosierend), Venae interlobares unterschieden 
werden. Die Kapillaren der Kapsel bzw. auBersten Rinde sammeln ihr Blut in 
sternartig auf der Nierenoberflache ausgebreiteten, kleinen Venen (StelIulae 
Verheynii); diese mUnden in die Venae interlobulares. Die Markvenen miinden 
in die Venae arcuatae. Am Nierenhilus tritt als SammelgefaB die Nierenvene 
aus. Zu bemerken ist, daB eine kollaterale Blutzufuhr zur Niere von den selb­
standigen Kapsel- und Nierenbeckenarterien (Arteria ureterica!) mogJich ist. 
Die Kapselarterien ernahren auch den auBersten Rindenbezirk, den sog. Cortex 
corticis. Die LymphgefiBe der Niere beginnerl im Interstitium, folgen den 
BlutgefiWen und sammeln sich zu groBeren Stammchen an der Rindenmarkgrenze, 
wo auch mikroskopisch kleine Anhaufungen lympliadenoider Substanz (Noduli 
lymphatici) in den Verlauf der LymphgefaBe eingeschaltet sind ... Ein mehr selb­
standiges (oberflachliches) LymphgefaBnetz hat die NierenkapseL Uber die Nerven 
der Niere siehe die Lehrbucher. 

Die Trennung zwischen Parenchym und Stutzgerust (BIutgefiiBbindegewebs­
appamt) ist in der Niere dadurch besonders erschwert, weil in den Malpighischen 
Korperchen eine so innige morphologische und funktionelle Gemeinschaft z-wischen 
diesen beiden Geweben besteht, wie in sonst keinem Organ des Korpers. Streng­
genommen gehort der GefiiBknauel des Malpighischen Korperchens dem 
Interstitium, die Bowmansche Kapsel hingegen dem Parenchym an. 
Fur die Auffassung der Nierenentziindungen ist dieses VerhiiItnis der geweb­
lichen Komponenten besonders wichtig (s. spater). 

Die physiologische FUllktion der einzelnen Teile der Niere ist noch sehr 
umstritten. Es wird vielfach angenommen, daB der sog. provisorische Ham von 
den Malpighischen Korperchen geliefert "ird, daB also hier die wichtigsten Aus­
scheidungen (durch Transsudation f Sekretion"1) erfolgen. In den Kanalchen mit 
trubem Epithel soUten nach dieser Ansicht vor allem Ruckresorptionen stattfinden, 
die zu einer Korrektur des provisorischen Hams fUhren wurden. Die Kanalchen 
mit hellem Epithel wurden als "Stauwerke" zwischengeschaltet sein und sonst keine 
besonderen Aufgaben haben (nach Braus). Nach einer anderen Ansicht wird 
im Bereich der Glomeruli vor aHem Wasser, Kochsalz, Harnstoff ausgeschieden 
(Filterabschnitt), wahrend in den Hauptstucken und truben Schleifenschenkeln 
hambildende Substanzen in kolloidaler Form (Hamsaure, Phosphorsaure usw.) 
die BIutbahn verlassen (Sekretionsabschnitt). In den dunnen Schleifenschenkeln 
und Sammelrohren findet Ruckresorption, vor allem von Wasser, aber auch anderer 
gelOster Stoffe statt (Resorptionsabschnitt). Die groBen Sammelrohrell (Aus­
fUhrungskanale) werden auch als Exkretionsabschnitt bezeichnet. Unter p a tho­
logischen Bedingungen konnen die einzelnen Abschnitte wahrscheinlich funk­
tionell fUr einallder teilweise eintreten. 
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b) Pathologische Histologie. 
1. Ablagerungen. 
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In der Niere werden nicht nur physiologische Stoffwechselprodukte 
ausgeschieden, sondem auch krankhafte Stoffe aus dem Elute durch Trans­
sudation und Sekretion eliminiert. In manchen Fallen gelingt es auch, diese 
Stoffe in den Epithelien bzw. im Lumen der Kanalchen histologisch nach­
zuweisen. Finden wir die Stoffe sehr reichlich im Protoplasm a der Epithelien 
angehauft, wobei in der Regel ein Gebundensein an Granula festzustellen 
ist, dann liegt es nahe, an Speicherung der Stoffe zu denken. Sekretion und 
Speicherung k6nnen auch an verschiedenen Stellen eines Kanalchensystems 
erfolgen: die Stoffe k6nnen in proximalen Abschnitten des Systems (Mal­
pighischen K6rperchen, Hauptstiicken) durch Sekretion in den Ham 
eliminiert und in distalen Abschnitten (Schleifen, Sammelr6hren) ruck­
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 fur 
derartige Ablagerungen geben die folgenden Praparate. Hierbei wird sich 
zeigen, daB nicht nur das epitheliale Parenchym, sondem auch der Blut­
gefaBbindegewebsapparat gelegentlich der Sitz der Ablagerung sein kann. 

a) H arnsiinreinfarkt. 

Ablagerungen von Hamsaure und hamsauren Salzen (hamsaurem 
Natron, hamsaurem Ammoniak) finden wir in der Niere Neugeborener 
und gichtischer Erwachsener. 

Fig. 113. Harnsaureinfarkt der Neugeborenenniere. Vergr. 25fach. 
(Hamatoxylin. ) 

Liingsschnitt durch eine Markpapille. Die Sammelrohren sind mit Spharokristallen 
harnsauren Ammoniaks erfiHlt. 

Die Gichtniere solI nicht der Gegenstand unserer Betrachtung sein. Hier 
verbinden sich mit den kristallinischen, urischen Ablagerungen (hamsaures 
N atron!), die zunachst innerhalb der Hamkanalchen der Marksubstanz, 
dann aber auch in dem Zwischengewebe stattfinden und mit Nekrosen 
des Nierengewebes verbunden sind, Prozesse, welche zunachst als 6rtliche 
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Reaktionen des Bindegewebes (mit Fremdkorperriesenzellen wie in gich­
tischen Tophis!) in der Umgebung der uris chen Depots und Nekrosen auf­
treten. Nicht selten aber bietet die Gichtniere das Bild einer echt entziind­
lichen Schrumpfniere dar, in welcher aucli ausgesprochene GefaBsklerosen 
hervortreten. Die gichtischen Ablagerungen sind schoIJ. makroskopisch als 
weiBe Fleckchen und Streifen der Marksubstanz zu sehen. 

Bei dem sog. Harnsaureinfarkt der Neugeborenen handelt es sich urn den 
Ausdruck einer (physiologischen) in der Regel rasch voriibergehenden Um­
walzung des Stoffwechsels, die mit der einsetzenden Lungenatmung auftritt. 
Eine vermehrte Ausscheidung von Harnsaure findet hierbei statt. Sie tritt 
morphologisch besonders im Bereich der Sammelrohren und vor allem der 
Ductus papillares hervor. Hier kann sie schon mit bloBem Auge an einer 
rotlichgelblichen Streifung der Markpapillen erkannt werden. Mikroskopisch 
(Fig.U3) findet man in den genannten Kanalchenabschnitten eine Anhaufung 
von Spharokristallen, von der Art, wie sie als Ausfallungen aus kolloidalen 
Losungen vorkommen. Die genannten Harnkanalchen sind mit oft massen­
haften, radiar gestreiften, doppeltbrechenden (Polarisationsmikroskop!), 
kugeligen Korperchen, die auch zu formlichen Zylindern zusammensintern 
konnen, erfiillt. Es handelt sich urn kristallinische Formen des harnsauren 
Ammoniaks. Die Korperchen besitzen ein EiweiBgeriist, das durch Formol­
behandiung (wobei sich die Saize auflosen) deutlich wird. Weitere Ver­
anderungen im "Nierengewebe fehien gewohnlich. Gelegentlich kann man 
auch kornige Ablagerungen der Harnsaure in den Epithelien der Haupt­
stiicke sehen, wobei auch vollige Nekrosen dieser Epithelien beobachtet 
worden sind. 

Vielleicht konnen die Ausscheidungen der Harnsaure in der Neugeborenenniere 
gelegentlich zu Steinbildungen im Nierenbecken Veranlassung geben, wie man sie 
in seltenen Fallen bei Kindern findct. 

fJ) Hiimochromatose tIer Niere (HiimositIerininfarkt). 

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

a ... "-

- ,. . .. .,.-
- " 1Y.r. 

Fig. 114. Hamochromatose der Niere. Vorgr. 200fach. (Hamatoxylin.) 
a Hauptstucke, quer und schrag getroffen. Das Protoplasma der Epithelien enthiilt 

Hamosiderin in granularer Form. 

wird der Blutfarbstoff zu kornigem Hamosiderin verarbeitet und in den 
verschiedensten Organen des Korpers abgelagert (allgemeine Hamochro­
matose bzw. -siderose). Die Organe nehmen eine rostbraune Farbe an. 
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In hervorragendem Ma.Be ist bei solchen Hamosiderinablagerungen die Niere 
beteiligt. Sie kann dabei bis tiefkastanienbraun gefarbt sein. Schon bei 
schwacher Vergro.Berung sieht man die Epithelsaume der Hauptstiicke und 
Schleifen, weniger der Sammelrohren, braunlich pigmentiert. Bei starker 
Vergro.Berung zeigt sich (Fig. 114), da.B der Blutfarbstoff in Form von kleinen, 
gelbbraunlichen Romem im Protoplasma der Epithelien abgelagert ist (Bin­
dung an die Zellgranula I). Die Reme der Epithelien sind wohl erhalten. Durch 
Ferrozyankali und Salzsaure wiirden wir an allen diesen gelbbraunlichen 
Farbstoffmassen die Berlinerblaureaktion erzielen und sie dadurch als eisen­
haltig erweisen konnen. Anderweitige krankhafte Veranderungen finden 
sich in der Niere dabei gewohnlich nicht. Das Bild spricht durchaus fUr 
systematische Ausscheidung des Blutfarbstoffes durch die Niere und Ab­
lagerung (Speicherung) daselbst, wobei eine Umwandlung in Hamosiderin 
unter Bindung an die Zellgranula stattfindet. 

Bei Blutungen in der Niere kommen ebenfalls - dann natiirlich mehr 
lokalisierte - Hamosiderinablagerungen in Epithelien und im Zwischengewebe 
vor (resorptive Verarbeitung des Blutfarbstoffes!). 

y) Methamoglobininfarkt (bei Kalichloricumvergiftung.) 

Viele der sog. Blutgifte wirken blutfarbstoffauflosend, hamolytisch 
(Hamoglobinamie). Dei geloste Blutfarbstoff wird in der Niere ausgeschieden 
(Hamoglobinurie). Bei der Ralichloricumvergiftung bildet sich Methamo-
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Fig. 115. Niere, Kalichloricumvergiftung (Rindengegend). 
Vergr. 200: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Hauptstiicke mit geschwollenen, zum Teil kernlosen, zum Teil abgelOsten Epi­
thelien. Feinstkornige Massen (Methiimoglobin) in abgelosten und zerfallenen 
Epithelien. a1 Mitose in einem Epithelium eines Hauptstiicks. b Schaltstiicke· 

mit kornigen Methamoglobinmassen erfiillt. eMit Blut erfiillte Kapillaren. 
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gIo bin. Das Blut ist von braunroter bis sehokoladebrauner Farbung. 
Bei der spektroskopisehen Untersuehung des Blutes findet man einen 
Absorptionsstreifen im Rot. Die Niere nimmt bei der Ausseheidung des 
Methamoglo bins eine braunrote bis tiefbraune Farbung an; besonders tief­
braun sind die Markkegel gefarbt; jedoeh nimmt aueh die Rinde an der Far­
bung teil. Eine geringe Sehwellung der Niere ist dabei vorhanden. 

Mikroskopiseh (Fig. 115 u. 116) falIt bei sehwaeher VergroBerung in 
erster Linie die Ausfiillung der Sammelrohren mit gelbrotliehen Inhalts­
massen auf (Fig. 116, b). Die gelbrotliehen Massen sind Methamoglobin. 

c 
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Fig. 116. Niere, Kalichloricumvergiftung (Marksubstanz). Vergr. 80: 1. 
(Hamatoxylin·Eosin. ) 

a Schleifen mit Methamoglobin erfiillt. b Sammelrohren mit scholligen Met-hamo­
globinmassen. c Lymphozytare Infiltrate des Zwischengewebes in der Schleifen­

gegend. 

Ahnliehe Massen finden sieh aueh in Sehleifen und Sehaltstiieken (Fig_115, b). 
An den Hauptstiieken sieht man schon bei sehwaeher VergroBerung viel­
faeh undeutliehe Kemfarbung der Epithelien; die Lumina der Hauptstiieke 
sind etwas erweitert und mit einem komig-seholligen Inhalt erfiillt, der 
erst bei starker VergroBerung naher analysiert werden kann. In der 
Sehleifengegend sieht man zellige Infiltrate im Zwischengewebe (Fig. 116, c). 
Bei starker VergroBerung erscheinen die Glomeruli unverandert. Die 
Epithelien der Hauptstiicke (Fig. 115, a) sind z. T. gut erhalten, z. T. 
gesehwollen, der Epithelverband ist vielfach gelockert. Die gesehadigten 
Epithelien zeigen Verlust der feineren Protoplasmastrukturen; Kern und 
Protoplasma sind geschwollen; das Protoplasma vieler Epithelien erseheint 
feinwabig, vakuolisiert; im Protoplasma eingelagert finden sich gelbrot-



Niere. 175 

liche bis braunliche Korner (Methamoglobin in Bindung an Granula!). Die 
Kerne der geschadigten Epithelien sind mangelhaft oder gar nicht gefarbt 
(Karyolyse). 1m Lumen der Hauptstucke trifft man auf kornigen und 
fadigen Inhalt (EiweiB), daneben aber auch auf gelbrotliche bis braunlich 
gefarbte Korner VOll Methamoglobin, ferner auch auf rundliche, kernlose 
Zellen (abgeloste Epithelien), die ein vakuolisiertes Protoplasma mit ein­
gelagerten Methamoglobinkornern zeigen. Die Ausscheidung dieses Stoffes 
findet also offenbar im Bereich der Hauptstucke statt, deren Epithelien 
durch Giftwirkung deutlich geschadigt sind. In den Schleifen, Schalt· 
stucken und Sammelrohren (Fig. 115, b, 116, a u. b) ist die Epithel­
schadigung viel geringer. Hier hat sich aber das ausgeschiedene Methamo­
globin verdichtet und zu groBeren Massen angesammelt. Man sieht neben 
kernlosen Zelleichen (abge16sten Epithelien) grobere Schollen von gelb- bis 
braunrotlicher Farbe, die vielfach zu zylindrischen Gebilden zusammen­
gesintert sind (Methamoglobinzylinder). Dabei sind die betreffenden 
Kanalchen zum Teil stark erweitert. Mit ihrem Inhalt sehen sie blut­
gemllten GefaBen ahnlich. Die Epithelien der truben Schleifen zeigen 
stellenweise auch feine Methamoglobinkornelung des Protoplasmas. Hier 
kann es sich sowohl urn Sekretion als urn Ruckresorption des Methamo­
globins durch die Schleifenepithelien handeln. Die Zellinfiltrate an der 
Rindenmarkgrenze erweisen sich bei starker VergroBerung als herdformige 
Ansammlungen von vorwiegend lymphozytaren Elementen im Inter­
stitium. Leukozyten finden sich relativ wenig. Stellenweise sind diese 
Zellen in die mit Methamoglobin verstopften Schleifen und Sammelrohren 
eingewandert (reaktive Abbauvorgange!). 

In Fallen von langerer Dauer sieht man auch die Bilder der R e­
generation. In den Sammelrohren erscheinen dann die Hamoglobin­
zylinder vielfach umhiillt von epithelialen Zellen (abgestoBenen Epithelien), 
die sich auf Querschnitten durch die Kanalchen wie ein Kranz urn die 
Methamoglobinmassen herumlegen. Daneben sieht man noch einen zweiten 
(regenerierten) Epithelsaum an der Wand dieser Kanalchen. Ausgedehnte 
Epithelregenerationen an den Hauptstiicken sieht man bei iiJteren Kali­
chloricumvergiftungen. In unserem FaIle einer akuten Kalichloricumver­
giftung fan den sich nur ganz vereinzelte Mitosen in Epithelien der Haupt­
stiicke (Fig. 115, a j ). 

0) Niere bei Ikterus (Bilirubininfarkt). 

Tritt aus irgendwelchen Grunden Gallenfarbstoff ins HInt uber (s. S. 128), 
so kommt es teils zu einer diffusen Imbibition der Korpergewebe mit Bili­
rubin, teils zu kornigen und kristallinischen Ablagerungen. Die Gewebe 
nehmen da bei eine gel bliche bis griinliche Far be an (G e I b s u c h t, Ik t e r us). 
Die Niere ist beim Ikterus haufig miterkrankt. Beim Bilirubininfarkt der 
N eugeborenen (oft verb un den mit Harnsaureinfarkt) sind die Farbstoff­
ablagerungen in der Marksubstanz (Papille) vorwiegend kristallinischer 
Natur und finden sich in den Kanalchen und im Zwischengewebe. Die Niere 
zeigt eine rotlichgelbe Streifung der Markkegel. Beim Icterus gravis der 
Erwachsenen finden wir die Niere triib geschwollen und hochgradig gelb 
bis griinlich verfarbt. Die Schwellung und Triibung ist auf die toxische 
Wirkung der Gallensauren zuriickzufiihren, die beim Icterus gravis neben 
dem Gallenfarbstoff reichlich im HIute vorhanden sind (Cholamie). Bei 
schwacher VergroBerung erkennt man die Bilirubinablagerungen an blaB­
gelblichen bis gelblichgriinen Farbungen. Sie sind bei dieser VergroBerung 
besonders deutlich in der Marksubstanz zu sehen, wo manche Sammelrohren 
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mit gl'iinlichen: Inhaltsmassen (ikterische EiweiBzylinder) gefiillt er­
scheinen. Auch die Epithelbesatze der Sammelrohren konnen eine gelb­
grunliche Farbe zeigen . . Bei starker VergroBerung sieht man zunachst in 

a 

Fig. 117. N iere bei Iderus gra vis. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Rindenkanalchen, erweitert, ikterisch 
gefarbteEiweiLlzylinderenthaltend. Die 
Epithelien dieser Kanalchen enthalten 
z. T. Bilirubin in granularer Form. 

a 

Fig. 118. Niere bei Icterus gravis. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Hauptstiicke mit ikterisch gefarb­
ten, z. T. nekrotischen, in Ablosung 

begriffenen Epithelien. 

der Rinde an den Hauptstiicken die Bilder der truben· Schwellung, ja stellen­
weise sogar der Nekrose (Fig. 118). Die Epithelien dieser Teile zeigen zum 
Teil nur sehr blasse Kernfarbung, zum Teil fehlt die Kernfarbung volIig_ 

il 

Fig. 119. Niere bei Icteruiil gravis. 
Vergr. 400fach. (Hamatoxylin.) 

a Abgeloste, nekrotische Epithelien 
eines Hauptstttckes mit Bilirubin­

granulis im Proto plasma. 

Fig. 120. Kiere bei Icterus gravis_ 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Schleifen mit ikterischell EiweiB­
zylindern. 

Dabei sind die Epithelzellen geschwollen, vielfach in ihrem Verb and gelockert 
oder auch wohl ganz von der Unterlage abgelOst (Fig. 119). Die feineren 

b 

Fig. 121. Niere bei Icterus gravis. Vergr. 350facb. (Hamatoxylin.) 
a Sammelrohre. b Epithelien derselben mit kornigem Bilirubin im Protoplasma. 

Protoplasmastrukturen sind verschwunden. 1m Protoplasma mancher Epi­
thelien (Fig. 117, 118, 119) sieht man reichlich auBerst feine, gelblichgriin­
lich gefarbte Korner (Speichocung des Farbstoffs durch die Zellgranula!); 
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andere (vor allem die nekrotischen) Epithelien zeigen eine diffuse, griinliche 
Farbung (Imbibition mit diffundierendem Gallenfarbstoff). 1m Lumen der 
Hauptstiicke sind kornig-fadige Gerinnsel (EiweiB) vorhanden. Schleifen, 
Schaltstiicke, Sammelrohren, deren Epithelien besser erhalten sind als 
die der Hauptstiicke, zeigen hin und wieder homogene Inhalte (Fig. 120), 
welche griinlich gefarbt erscheinen: es sind hyaline EiweiBzylinder, die durch 
Gallenfarbstoff diffus gefarbt erscheinen. In den Epithelien der Sammel­
rohren (Fig. 121) sieht man stellenweise grobere, gelbgriine Korner (Riick­
resorption !). So zeigt uns das Praparat also einerseits die toxische Schadigung 
des Nierenparenchyms (durch die Gallensauren), andererseits die Ausscheidung 
und Ablagerung des Gallenfarbstoffes im Bereiche der Harnkanalchen. 

e) Argyrosis der ~iere (Silberinfarkt). 

Bei reichlicher Zufuhr von Silbersalzen (Argentum nitricum z. B.) kreist 
das einverleibte Silber im Blut als Silberalbuminat und wird als metallisches 
Silber in Form feinster Kornchen in den Geweben des Korpers abgelagert. 

h 

Fig. 122. Argyrosis der Niere. Vergr. 60fach. (Ungefarbtes Praparat.) 
a Silberimpragnierte Glomeruli. b Bei der Praparation ausgefallener Glomerulus. 

So in der Haut, wo wir es in den Wandungen der BlutgefaBe, in den Eigen­
membranen der Hautdriisen usw. vorfinden, so in den Innenhauten der 
groBen BlutgefaBe (Aorta z. B.), so in der Niere und an anderen Stellen. 
Bei der Ablagerung des Silbers im Korper findet eine Elektion insofern 
statt, als aIle epithelialen Teile frei bleiben; auch im Hirngewebe findet 
keine Ablagerung statt. Die von der Ablagerung befallenen Gewebe sehen 
rauchgrau gefarbt aus. 

In der Niere kommt das Silber in den Wandungen der Nierenkapillaren, 
besonders der Glomeruli, ferner in den Membranis propriis der Harnkanalchen 
zur Ablagerung. Die Glomeruli sehen schon bei makroskopischer Betrach­
tung dunkelgrau bis schwarzlich aus; in schweren Fallen kann die ganze 
Niere eine schmutzig grauschwarzliche Farbe zeigen. 

Mikroskopisch (Fig. 122) untersucht man am besten am ungefar bten 
Schnitt. Bei durchfallendem Licht und schwacher VergroBerung erscheinen 

Borst, HistoJogie. 2. Auf]. 12 
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aIle Glomeruli schwarzlich; blendet man vollig ab, indem man die Hand 
zwischen LichtqueIle und Spiegel des Mikroskops stellt, dann leuchten 
die Glomeruli silberglanzend auf. Bei starker VergroBerung erkennt man, 
daB die Konturen der Schlingen der Glomeruli durch eine Impragnation 
der GefaBwand mit feinsten schwarzlichen Kornchen sehr deutlich dargesteIlt 
sind. Auch. sonstkann man im Bereich des Interstitiums (GefaBe, Mem­
branae propriae) die feinkornigen Ablagerungen finden. Frei ist das epi­
theliale Parenchym; die Ausscheidung ist also auf den GefaBbindegewebs­
apparat beschrankt. 

s) Kalkinfarld (Sublimatniere). 

Kalkablagerungen in der Niere konnen in den Epithelien und im Inter­
stitium bzw. in den GefaBwandungen stattfinden. Bei der sog. Kalkmeta­
stase wird Kalk im Bereich des Skeletts (durch zerstorende Geschwiilste, 
Saureintoxikation usw.) zur Losung gebracht und mit dem Blut in andere 
Organe transportiert. Bei solchem Kalktransport wird der Kalk in der 
Lunge, in den Nieren und in anderen Organen ausgeschieden und abgelagert. 
Man findet ihn in der Niere vor aIlem in der Wand der GefaBe (auch der 
Glomeruli) und im Interstitium der Rinde vor; auch Kalkzylinderbildung 
in den Kanalchen der Rinde ist beschrieben worden. Beim Kalkinfarkt 
sensu strictiori (besonders bei alten Leuten auftretend) findet sich der Kalk 
(zusammen mit Fett 1): fettsaurer Kalk!) im Interstitium der Marksubstanz 
abgelagert. Die Papillen zeigen schon makroskopisch eine weiBliche Strei­
fung. Auch hier sind Kalkzylinder in den geraden Kanalchen (Schleifen) 
gefunden worden. Ahnliches kommt bei jenen Storungen des Kalkstoff­
wechsels vor, die als Kalkgicht bezeichnet worden sind (M. B. Schmidt). 

Wahrend wir es bei den bisher genannten Vorgangen mit allgemeineren 
Storungen zu tun haben, die im histologischen Bild der Niere zum Aus­
druck kommen, gibt es auch Kalkablagerungen in der Niere, die eine mehr 
lokale Bedeutung besitzen. So sieht man Z. B. im Bereich der Harnkanalchen 
Kalk abgelagert, wenn einzelne Kanalchen (z. B. durch entziindliche Binde­
gewebswucherung) yom System abgeschniirt worden sind und sich zu kleinen 
Zysten erweitert haben. In diesen Zysten bildet sich ein koIloidaler Inhalt, 
der Kalksalze aufnimmt. Auch verodete (hyalin entartete) Glomeruli sollen 
verkalken konnen. 

In groBartiger Weise findet eine Kalkablagerung in den Harnkanalchen­
epithelien bei der Sublimatvergiftung statt. Die Sublimatniere bietet 
lins ein typisches Beispiel fUr eine schwere toxischeNephrose, d. h. fiir ein 
rein degeneratives, nicht entziindliches Nierenleiden (siehe S. 181). Die 
Niere sieht bei frischer Sublimatvergiftung zuerst hyperamisch, alsbald 
aber triib, grauweiB und geschwollen aus (Stadium der Nekrose). In den 
spateren Stadien der Verkalkung und Regeneration sieht die Niere wieder 
blutreicher aus; die Verkalkungen konnen sich hierbei, wenn sie sehr aus­
gedehnt sind, durch eine feine, weiBliche Fleckung der Rinde kenntlich machen. 
Mikroskopisch (Fig. 123) treten bei schwacher VergroBerung vor aIlem die 
Verkalkungen (d) hervor. Man sieht allenthalben in der Rinde mit Hama­
toxylin dunkelblauviolett gefarbte, schoIlige Massen, welche die Harn­
kanalchen (Hauptstiicke und Schleifen) ausfUllen. Diese Schollen sind die 
degenerierten und verkalkten Epithelien; ihre tief dunkelblaue Farbung 
verdanken sie der groBen Affinitat des Kalkes zum Hamatoxylin. In den 

'} Aschotf bcschreibt als cine der Atherosklerose der GefaBe analoge Ab· 
niitzimgserschpinung 'den Fettinfarkt der Nierenpapillen: Ablagerung von 
(z. T. doppeltbrechendenj Fetttropfchen im Interstitium dcr Nicrenpapillen. 
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Schleifen und Sammelrohren findet man auch unverkalkte EiweiBmassen 
(hyaline Zylinder, kornige und schollige Zerfallsprodukte). Bei starker Ver­
groBerung findet man besonders im Bereich der Hauptstiicke Schwellung 
der Epithelien, Homogenisierung ihres Protoplasmas, mangelhafte oder 
fehlende Kernfatbung (Nekrose). Die Epithelien erscheinen vielfach in kern­
lose Schollen verwandelt, die sich von der Kanalchenwand abgelost haben 
un4 frei im Lumen liegen. Diese homogenen, kernlosen Schollen sind viel­
fach mehr oder weniger tief dunkelblauviolett gefarbt. Manchmal sieht 
man die degenerierten Epithelien noch an der Kanalchenwand haften und 
bereits mehr oder weniger dunkelblau gefarbt. Hier ist also die Verkalkung 

d 

d 

L --

C· t' 

Fig. 123. Kalkinfarkt der Niere (bei Sublimatvergiftung). Vergr. 80fach. 
(Hamatoxylin. ) 

a Glomerulus. b Deerer Kapselraum, Glomerulus bei der Praparation ausgefallen. 
c Harnkanalchen mit regeneriertem Epithel. d Kalkschollen ill Harnkanalchen 
(= verkalkte Epithelien der Hauptstucke). e HarnkaniUchen mit Verkalkung 

von Epithelien in situ. 

in si tu erfolgt (e). Gerade dann erkennt man bisweilen, daB die beginnende 
Verkalkung in Ablagerung von dunkelblau gefarbten Kornchen (Granula!) 
besteht; diese flieBen allmahlich zu groBeren Schollen zusammen. Vielfach 
sind die abgestoBenen und verkalkten Epithelien zu groBeren Konglomeraten 
zusammengesintert und bilden gelegentlich zylindrische Ausgiisse der Harn­
kaniiJchen (Kalkzylinder). In unserem Praparat sind neben diesen riick­
laufigen Prozessen auch bereits die Vorgange der Regeneration am 
Kanalchenepithel zu verfolgen (c). Es handelt sich um jene Regeneration in 
der Niere, die als intrakanalikularer Zellersatz bezeichnet wird. Man 
sieht fast iiberall neben den kernlosen, abgestoBenen und verkalkten Epi­
thelien prachtig erhaltene Epithelzellen mit tadellos gefarbten. Kernen. 
Sie haben ein dichtes, durch Eosin stark farbbares Protoplasma. Die Kerne 
sind chromatinreich. Die Form der Zellen und oihrer Kerne ist sehr wechselnd; 

12* 
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platte, polygonale, kubische Zell£ormen kommen vor. Diese Zellen sind 
neugebildete Epithelien; wir finden sie teils auf den abgestoBenen, ver­
kalkten Zellschollen aufgelagert, teils frei im Lumen der Kanalchen liegend, 
teils an der Wand als mehr oder weniger zusammenhangenden Epithelbelag 
angeordnet (regenerativer Ersatz fiir die zugrunde gegangenen Epithelien!). 
Interessant ist, daB die regenerierten Epithelien zum Teil selbst wieder der 
Nekrose und Verkalkung anheimfallen. So ist das Praparat wegen des 
Nebeneinander von Degeneration und Regeneration besonders eindrucksvoll. 

Die Verstopfu~g zahlreicher Kanalchen mit verkalkten und unverkalkten 
Zerfallsprodukten hat auch zu einer zellularen Reaktion des Interstitiums 
gefiihrt. Man sieht da und dort, besonders stark aber in der Schleifengegend, 
Ansammlungen von leuko- und lymphozytaren Wanderzellen, die teilweise 
auch in die Kanalchen vorgedrungen sind. 

Bemerkt sei, daB die Verkalkung abgestoBener Epithelien nicht etwa fiir die 
Sublimatniere ausschlieBlich charakteristisch ist. Sie kann in allen Fallen erfolgen, 
wenn neben N ekrosen der Epithelien reichlich Kalk zur Verfiigung steht; bei der 
Sublimatvergiftung kann die ErhOhung des Blutkalkspiegels auf mangelhafte 
Kalkausscheidung durch den miterkrankten Dickdarm zuriickgefiihrt "Werden 
(]\f. B. Schmidt). 

2. StoflwechselstOrungen (sog. Entartungen). 

Im Gegensatz zu den en tziindlichen N ierenleiden, fiir welche die 
Bezeichnung Nephritis gilt, werden die nichtentziindlichen Nieren­
prozesse als N ephrosen (F. v. M iiller) zusammengefaBt. J ores spricht 
von Nephresen. Von manchen wird der Begriff Nephrose enger gefaBt; 
und es werden die degenerativen Nierenleiden damit bezeichnet. Aschoff 
schlagt fiir Nephrose den Namen N ephrodystrophie vor. Zuden Nephrosen 
oder Dystrophien gehOren die folgenden krankhaften Prozesse. 

a) Triibe Srhwellung (parenchymatiise Degeneration). 

Dies ist eine sehr haufige Veranderung der Niere bei infektiosen und 
toxischen Schadigungen. Die Niere erscheint geschwollen. Sie lOst sich sehr 
leicht aus ihrer Kapsel und zeigt auf der Schnittflache ein triibes Aussehen, 
derart, daB sich Rinde und Mark nicht deutlich voneinander abheben. Die 
Rinde kann eine geringe Verbreiterung aufweisen; haufig quillt sie auch 
ein wenig iiber die Schnittflache vor. Ihre Farbe ist ein schmutziges 
Graurot, und es fehlt der normale durchsichtige Glanz der Schnittflache. 
Ein starker~r Saftreichtum der veranderten Niere kann aueh fehlen; dann 
ist mehr Triibung als Schwellung vorhanden. Eine starkere kongestive 
Blutfiillung der Niere ist bei der triiben. Schwellung durchaus nicht regel­
maBig vorhanden, im Gegenteil laBt sich manchmal ein Zustand relativer 
Anamie feststellen. Nicht selten ist es, daB eine Stauungshyperamie 
das Bild der triiben Schwellung kompliziert und verwischt. Klinisch ist die 
triibe Schwellung durch Albuminurie ausgezeichnet. Das mikroskopische 
Verhalten der triib geschwollenen Niere wird am besten an frischen Abstrich­
praparaten untersucht (NaCl-Losring): die Nierenepithelien, speziell die 
der Hauptstiicke, erscheinen leicht vergroBert und zeigen im durchfallenden 
Licht eine dunkle Triibung ihres Protoplalilllas, welche bedingt ist durch die 
Einlagerung zahlreicher kleinster Kornchen oder Tropfchen, die auf Zusatz 
verdiinnter Essigsaure verschwinden, also EiweiBtropfchen darstellen. Die 
feineren Protoplasmastrukturen sind nicht mehr nachweisbar. Entweder 
sind sie durch die EiweiBtropfchen iiberlagert oder wirklich verschwunden. 
Letzteres wiirde auf engere Beziehungen der EiweiBkornchen zu den kornigen 
Protoplasmastrukturen hinweisen. Es handelt sich also urn einen zunachst 



Niere. 181 

im Protoplasma sich abspielenden ProzeB, bei welchem EiweiB in Tropfen­
form abgelagert wird (s. a. friiher S. 6). Die Kerne der Epithelien, die bei 
Essigsaurezusatz besonders deutlich hervortreten, konnen erhalten sei'n. In 
schweren Fallen sieht man jedoch regressive Erscheinungen an den Kernen 
oder ihr volliges Zugrundegehen. 
. Mit der Auffassung der triiben Schwellung als eines regressiven Vorgangs 
ist die StelluI).g derselben zur Nierenentziindung entschieden. Diese Frage ist 
von gronter Bedeutung fiir die Anerkennung oder Ablehnung einer sog. par­
enchymatosen Nephritis. 1st die triibe Schwellung kein regressiver ProzeB, 
sondern mun sie mit Virchow als ein irritativer, mit verstarkter Vitali tat einher­
gehender Vorgang (Anhaufung v·on EiweiJl infolge "nutritiver Reizung") auf­
gefaBt werden, dann steht sie der Entziindung nahe, die uns ja als eine gesteigerte 

( . 

b 

Fig. 124. Parenchymatose Degeneration der Niere. Vergr-. 80fach. 
(Hamatoxylin;) 

a Glomerulus. b Hauptstiicke mit schlechter Kernfarbung der Epithelien. 
e SchaItstiicke (gut gefiirbt). 

vitale Reaktion auf gewisse Reize oder Schadigungen erscheint. Wir halten dem­
gegeniiber an der Auffassung der trti:ben Schwellung als einer (allerdings reversiblen) 
Schiidigung derZelle riicklaufiger Art fest. DafiiI' sprechen die Beziehungen 
der triiben Schwellung .zu anderweiti~en Storungen (zur Verfettung Z. B.) und ihre 
gelegentliche Verbindung mit regresslven Kern veranderungen. Abel' selbst wenn 
ihr ein irritativer und reaktiver Charakter zukame, ware es dennoch verfehlt, 
dies eine Entziindung des Nierenepithels nennen ·zu wollen. Denn der Entziin­
dungsbegriff kann unmoglich so weit gefant werden, dan man aIle gesteigerten 
vitalen Reaktionen auf pathologische Reize oder Schadigungen darunter sub­
sumiert, sondern es kann nur die Reaktion am Gefanapparat (Hyperiimie 
und Exsudation) als im eigentlichen Sinne entziindlich geIten. Wir erkennen also 
nul' in ters ti tiell e Entziindungen, keine parenchymatosen an und werden 
dementsprechend die triibe Schwellung in keinem Fall als entziindliches Nieren­
leiden, als Nephritis bezeichnen, sondern sie den nicht entziindlichen Niereu­
lei den , den sog. N ephrosen, zurechnen. Das hindert ni~ht zuzugeben, daB 
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die trube Schwellung seilr haufig bei echt entzundlichen Nierenleiden alsBe­
glei terschein ung auftritt. 

Aschoff trennt eine eigenartige Form der EiweiBtri:ipfchenbildung im Proto­
plasma, namlich die sog. hyalin-tropfige Entartung (s. diese S. 188), all;; 
trube Schwellung sensu strictiori von anderen Fallen von albumini:iser Trubung 
oder ki:irniger Degeneration abo Bei dieser Form scheint eine engere Beziehung 
der Tri:ipfchen zu den Zellgranula zu bestehen; durch Vergri:iBerung der Granula 
entstehen wahrscheinlich die Tri:ipfchen. Deshalb wird der Vorgang im Sinne 
einer Hypersekretion gedeutet und als irritativ bzw. entzliudlich aufgefaBt. 
Aber auch die hyalin-tropfige Veranderung des Zellprotoplasmas kann zum Unter­
gang der Zelle fiihren und zeigt dadurch ihren regressiven Charakter an. Und 
selbst wenn sich die Auffassung eines irritativen Prozesses (Hypersekretion) halten 
HeBe, muBten die oben gemachten Einwande gegen die Annahme einer par­
enchymati:isen Entzundung aufrecht erhalten werden. 

Wir werden von der triiben Schwellung ein Dauerpraparat untersuchen, 
das uns zwar nicht die albuminosen Triibungen des Zellprotoplasmas vor-

b 

Fig. 125. Parenchymati:ise Degeneration der Niere. Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Hauptstucke mit geschwollenen, z. T. im Verband gelockerten Epithelien, deren 
Kerne schwach oder gar nicht gefarbt sind. b Schaltstucke mit tadelloser 

Kernfiirbung. 

fiihren kann, wohl aber die Schwellungen der Epithelien und die vorhin 
erwahnte Verbindung mit tiefergreifenden Kernsc4adigungen, so daB im 
ganzen ein eindrucksvolles Bild einer toxischen, parenchymatosen 
Degeneration der Niere vorliegt. Bei der schwachen VergroBerung 
(Fig. 124) ist auf den erst en Blick wenig zu sehen. Bei genauerer Betrachtung 
faUt jedoch die wenig intensive Kernfarbung an den Hauptstiicken (b). auf, 
wahrend die Schaltstiicke (c) ausgezeichnet gefarbt sind. Bei starker Ver­
groBerung (Fig. 125) sehen wir an den Epithelien der Hauptstiicke (a) wichtige 
Formveranderungen; die Zellen erscheinen vergroBert, ihre feineren Proto­
plasmastrukturen lassen sich nicht mehr nachweisen. Vielfach. sind sie im 
Verb and . gelockert und bilden nach dem Lumen der Kanalchen hin keinen 
kontinuierlichen Saum, sondern ragen unregelmaBig ins Lumen vor. Die 
Kerne der Epitheliender Hauptstiicke sind vielfach nur schwach mit Hama­
toxylin gefarbt; da und dort fehlt die Kernfarbung ganz. 1m Lumen der 
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Hauptstiicke finden sich feinkornige und fadige Massen (EiweiB). In auf­
fallendem Kontrast zu den Hauptstiicken stehendie tadellos gefarbten, 
unveranderten Schaltstiicke und iibrigen Kanalchenabschnitte. Es handelt 

Fig. 126. E i n f a ch e Verfettung 
der Niere. Vergr. 25fach. (Sudan­
Hamatoxylin.) a Rinde: hier vorzugs­
weise Verfettung der Hauptstucke. 
b Schleifengegend: hier vorzugs­
weise Verfettung der truben Schleifen-

schenkel. 

sich also um eine elektive Schadi­
gung des sog. sekretorischen Ab­
schnitts der Niere im Bereich der 
Hauptstiicke. 

fJ) . Nierenverfettung. 

Physiologisch findet sich Fett in 
sehr geringer Menge in den Epi­
thelien der Schleifen und Schalt­
stiicke. Pathologische Fettablage­
rungen in den Nierenepithelien sind 
das Zeicheneiner Stoffwechselstorung, 
deren Grade allerdings sehr wechselnd 
sein konnen. Einfache Verfet­
tungen zeigen uns eine Vermehrung 
des Fettes in sonst unveranderten 
Epithelien - also eine Art Speiche­
rung des Fettes in den Zellen. Das 
kannin ganz systematischer Weise 
erfolgen, so daB z. B. nur bestimmte 
Teile der Harnkanalchensysteme von 
der Verfettung befallen sind, wie 
z. B. die Hauptstiicke beim Diabetes 
und bei Basedowscher Krankheit, 
die erhaltenen , hypertrophischen 
Nierenreste in Schrumpfnieren usw. 
Ausgedehntere Verfettungen dieser 

Fig_ 127. Einfache Verfettung der 
Niere_ Vergr.150fach. (Sudan-Hama­
toxylin_) Hauptstucke mit verfetteten, 
sonst aber tadellos erhaltenen Epi­
thelien. In der Mitte ein nicht ver-

fettetes Schaltstuck. 

Art treten in der Niere z_ B. bei Schwangerschaft auf (falschlich Schwanger­
schaftsnephritis genannt). Hohere Grade von Stoffwechselstorung liegen 
dann vor, wenn die Fettablagerung mit ausgesprochenen, degenerativen 
Erscheinungen an den Zellen (Kernschwund, Zellzerfall) einhergeht. Solche 
degenerativeVerfettu·ngen, die oft auch mit Fettablagerungen iill 
Interstitium verbunden sind, sehen wir vor aHem bei entziindlichen 
Nierenleiden. Jedoch treten sie gelegentlich in groB~r Ausdehnung 
auch ohne Kombination mit Nephritis bei den sog. genuinen lipoiden 
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Nephrosen 1) auf. Die bei degenerativer Verfettung auftretenden Fette 
sind von sehr, verschiedenartiger Zusammensetzung (Neutralfette, doppelt­
brechende Fette, Seifen usw.). 

Fig. 128; D egfnera ti ve Verfettung der Nierf' (bei chronischer N ephri tis). 
Vergr. 200fach. (Hamatoxylin-Sudanfarbung.) 

Zahllose Fetttropfchen in den Epithelien der Hauptstucke; die Kerne der ver­
fetteten Epithelien teilweise schlecht fiirbbar. Starke Verfettung im Interstitium. 

Atiologisch kommen fur die Nierenverfettungen irdektiOse und toxische 
Schadigungen, ferner allgemeine und lokale Ernahrungsstorungen (allgemeine 
Anamie, Blutveranderungen, lokale Ischamie usw.) in Betracht. 

a 

'I 

(. 

d " 
Fig. 129. Degenerative Verfettung der Niere (bei chronischer 

Nephritis). Vergr. 100fach. (Hamatoxylin-Sudan.) 
a Glomeruli mit Fetttropfchen in den EJidothelieu der Kapillarschlingen, sowie in 
den Kapsel- und Schlingenepithelien. b Adhiisionen der Glomeruli am parietalen 
Blatt der Bow manschen Kapsel. c Teile des Kapselraums, mit kubisch um­
gestaltetem Kapsel- und Schlingenepithel ausgekleidet. d Erweiterte Harnkanalchen. 
e Weite Kapillaren. Das interstitielle Gewebe, in welchem sie verlaufen, von 

Fetttropfchen durchsetzt. 

1) Diese lipoiden N ephrosen sind durch reichliche.~ EiweiJ3gehalt des Harnes, 
Fetttropfchen im Sediment desselben, N eigung zu Odemen, Fehlen der Hyper­
tonie und der Herzhypertrophie auegezeichnet. Die selbstandige Stellung dieser 
lipoiden Nephrosen und deten Beziehungen zur Nephritis sind noch nicht genugend 
aufgeklart. 



Niere. 185 

Bei frischer Untersuchung (NaCI-Losung) einer verfetteten Niere sieht 
man feine, glanzende Tropfchen im Zellprotoplasma der Epithelien, die durch 
Essigsaure nicht zur Auflosung gebracht werden konnen. 

_ h 

- a 

c· 

Fig. 130. Degenerative Verfettung der 
Niere (bei chronischer Nephritis). Vergr. 
100fach. (Hamatoxylin-Sudan.) a GroBe, fett­
haltige Zellen im vermehrten Interstitium der 
Niere; daselbst auch feintropfige Verfettung. 
b BlutgefaBe. c Erweiterte Harnkanalchen mit 
indifferentem Epithel. d Atrophische Reste 

Fig. 131. DegenerativeVer­
fettung der Niere (bei 
chronischer Nephritis). 
Vergr.200fach. (Hamatoxylin­
Sudan.) Starke Verfettung der 
Muskularis einer (tangential 

von Harnkanalchen. 
geschnittenen) Arterie. 

Fig. 126 und 127 zeigen das mikroskopische Bild einer einfachen patho­
logischen Verfettung an einem Gefrierschnitt (Far bung mit Hamatoxylin 
und Sudan). Die Verfettung betrifft in sehr 
systematischer Weise vor all em die Epithelien der 
Hauptstiicke und der triiben Schleifenschenkel, 
wie sich schon bei schwacher VergroBerung (Fig. 
126, a u. b) feststellen laBt. Diese Epithelien zeigen 
aIle die rote Sudanfarbung. Sehr gering ist die 
Fettablagerung in den Schaltstiicken und den 
hellen Schleifenschenkeln. Frei von Fett sind die 
Epithelien der Nierenkorperchen. Bei starker Ver­
groBerung (Fig. 127) sieht man das Fett in Form 
feiner Tropfchen im Zellprotoplasma der Epithelien, 
deren Kerne tadellos gefarbt sind. Bemerkenswert 
ist bei beginnender Verfettung die basale Lage 
der Fetttropfchen; das Fett liegt also in denjenigen 
Abschnitten der Epithelien, die den Blutkapillaren 
zugekehrt sind. Das kann im Sinne einer Zufuhr 
der fettigen Substanz bzw. ihrer Vorstufen mit 
dem Blut gedeutet werden. 

Fig. 132. Degenerative 
Verfettung der N iere 
(bei chronischer N e­
phritis). Vergr.IOOfach. 

(Hamatoxylin-Sudan.) 
Oben: quergeschnittenes 
BlutgefaB mit Verfettung 
der Wand und verfette­
tem, thrombotischem In­
halt; hyalin entartete 
Media. Unten: zweiHarn­
kanalchen mit Fettzylin­
dern erfiillt. Feinkornige 

Verfettung im Inter­
stitium. 

Von einem Fall von degenerativer Verfet­
tung (bei chronisch entziindlichem Nierenleiden) 
stammen die folgenden Bilder. Sie zeigen bei 
starkerer VergroBerung den fettigen Zerfall der 
Harnkanalchenepithelien, deren Protoplasma von 
kleineren und groBeren Fetttropfchen erfiillt und 
deren Kern vielfach nicht mehr farbbar ist 
(Fig. 128); die Zellen sind da und dort zu einem 
fettigen Detritus zerfallen. Fig. 129 zeigt die Verfettungen im Bereich 
des Kapillarendothels, des Schlingen- und KapselepitheIs der Glomeruli. 
In den Fig. 128, 129, 130 und 132 sieht man Fetteinlagerungen im Inter-



186 Harnorgane. 

s tit i urn zwischen den Harnkanalchen; die Bindegewebszellen konnen hierbei 
durch Fettaufnahme .iu groBen sog. pseudoxanthomatosen Elementen 
werden. Ausgedehnte Verfettung der GefaBwande ist in Fig. 131 und 132 
dargestellt: das Fett liegt hierbei sowohl in der Intima als in der Media. 
Das Lumen der GefaBe ist gelegentlich ebenfalls mit rot gefarbten Massen 
(Fettbildung in Thromben?) ausgefiillt (Fig. 132). Die Fettablagerungen im 
Interstitium sind zum Teil doppeltbrechend. Sie werden im Sinne einer 
Resorption des Fettes (aus den verfetteten Kanalchen) aufgefaBt; zum 
'['eil diirfte aber auch eine Entstehung in loco infolge Ernahrungsstorungen 
des Interstitiums und der GefaBwande anzunehmen sein. 

i') Amyloidniere. 

Bei allgemeiner Amyloidose (s. S. 44) ist regelmaBig auch die Niere 
beteiligt. Sie zeigt in unkomplizierten Fallen das Bild einer N ephrose. 
Mit den amyloiden Ablagerungen verb in den sich in der Regel Verfettungen. 
Entziindliche Prozesse pfropfen sich nicht selten auf, oder umgekehrt, 
eine Nephritis fiihrt bei chronis chern Verlauf schlieBIich zur Amyloident­
artung. Die Amyloidniere erscheint vergroBert, blaB (anamisch) , die Rinde 
ist gelblich verfarbt und zeigt daneben graue, transparente, wie glasige 
Stellen. Oft springen die Nierenkorperchen als glasige Piinktchen deutlich 
iiner die Schnittflache vor. Die gelblichen Farbtone sind auf die Verfettung, 
die glasigen Stellen auf die Amyloidosis zu beziehen. In spateren Stadien 
kann die Niere schrumpfen (Amyloidschrumpfniere). Fiir solche sekun­
dare Schrumpfungen diirften ausgedehntere amyloide Entartungen der 
GefaBe von bestimmendem EinfluB sein. Bei starker Amyloidentartung 
arterieller GefaBe mit Verodung derselben konnen sogar infarktartige 
Nekrosen (anamische Infarkte) entstehen, die spater ebenfalls in 
Schrumpfungsherde iibergehen. Andererseits sind die Schrumpfungen in 
Amyloidnieren auf begleitende entziindliche Prozesse zu beziehen. 

Klinisch findet sich bei reiner Amyloidniere ein heller, reichlicher, sehr eiweiB­
reicher Ham; im Sediment verfettete Epithelien, hyaline und wachsartige Zylinder. 
Interessant ist, dan es trotz ausgedehnter amyloider Glomeruluserkrankung und 
chronischem Verlauf des Leidens nicht zur Hypertonie und linksseitigen· Herz­
hypertrophie kommt. 

Das mikroskopische Bild der Amyloidniere wird am schOnsten durch 
einen Gefrierschnitt bei Methylviolettfarbung vorge:iihrt (Fig. 133). AIle 
amyloid entarteten Teile erscheinen rubinrot gefarbt, das iibrige Gewebe 
blau. Wir sehen bei schwacher VergroBerung vor all em die Schlingen der 
Glomeruli (a), vielfach auch die zugehOrigen Vasa afferentia (b) rot gefarbt; 
oft ist nicht der ganze GefaBknauel amyloid entartet, sondern nur einzelne 
Schlingen desselben. Auch die Bow m an sche Kapsel beteiligt sicn an der 
Amyloidentartung. Ferner sehen wir die kleinen Arterien der Rinde (c) 
und des Markes in ihrer Wand diffus oder fleckig rubinrot gefarbt. Auch 
in den groBen GefaBen der Rindenmarkgrenze sieht man rotgefarbte Ein­
lagerungen (auch in der: Muskularis). Ferner erscheint das feinere- Inter­
stitium der Rinde ~d) und des Marks da und dort mehr oder weniger intensiv 
rot (subendotheliale Ablagerung urn die Kapillaren !). Die Harnkanalchen, 
besonders die geraden in der Marksubstanz (Sammelrohren), haben haufig 
rote Saume (amyloide Infiltration der Membranae propriae). An den 
Epithelien der Kanalchen, speziell der Rinde (Hauptstiicke), sieht man schon 
bei schwacher VergroBerung Schwellungen, AblOsungen von der Unterlage; 
ferner stecken in den geraden Kanalchen (Schleifen und Sammelrohren) 
hyaline Inhaltsmassen(EiweiBzylinder). Bei starker VergroBerung erscheinen 
aIle amyloid entart'eten (rot gefarbten) Partien homogenisiert. Die amyloid en 



Niere. 187 

Schlingen der Glomeruli sind von homogenem Aussehen, die Lumina der 
Schlingen verengt oder ganz verodet, ganze Glomeruli in homo gene Korper 
verwandelt, in welchen noch vereinzelte Kernreste sichtbar sind. In gleicher 
Weise erscheinen die Gefa.Bwande, das interstitielle Bindegewebe, die 
Membranae propriae der Harnkanalchen uberall homogenisiert, wo immer 
sie die rote statt der blauen Farbe zeigen. Hochst mannigfaltig sind die 
histologischen Details an dem Kanalchengewebe. Vielfach. sind die Epi­
tQelien der Hauptstucke machtig geschwollen" ihr Protoplasma vakuolar 
(Fettvakuolen! Wasservakuolen!). Verfe£tungen konnen sich auch im Inter­
stitium finden, besonders bei entzundlichen Amyloidnieren. Mangelhafte 
Kernfarbung ist an den degenerierten Epithelien da und dort festzu-

1, f' 
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Fig. 133. Amyloidniere. Vergr. 35fach. (Methylviolett.) 
a Amyloid entartete GefiWknauel. b Vasa afferentia der Glomeruli in amyloider 
Entartung. c Amyloide kleine Rindenarterien. d Amyloide Infiltration des feineren 

Interstitiums (perikapillare Amyloidablagerungen). 

stellen; haufig sind. die degenerierten Epithelien auch in ihrem Verb and 
gelockert oder ganz von der Wand abge16st. In schweren Fallen findet 
sich ein gro.Bartiger, epithelialer Absto.Bungsproze.B. Es liegt nahe, den 
Untergang derEpithelien mit den amyloiden Glo:merulusverodungen in 
Zusammenhang zu bringen. Andererseits mussen wir die schweren Ernah­
rungsstorungen berucksichtigen, die sich aus den amyloiden Ablagerungen 
im Interstitium und im Bereich der Gefii.Be ergeben. An anderen Stellen 
sieht man in den sehr stark vergroBerten Epithelien der Hauptstucke und 
triiben Schleifen hyaline Granula in verschiedenen Gro.Ben. Das Proto­
plasma erscheint . stellEmweise zum Bersten voIr· mit dies en glanzenden 
Kornern, die wohl nichts anderes als die pathologisch umgewandelten Zell­
granula sind. Stellenweise sieht man die hyalinen Granula ins Kanalchen­
lumen ausgeschieden; hier sintern die hyalinen Tropfen zusammen und 
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bilden hyaline Zylinder (besonders schOn bei Weigerts Fibrinfarbung zu 
verfolgen!). Mit diesen Bildern haben wir die sog. hyalin-tropfige Ent­
artung vor uns (Fig. 136), die zu volligem Zerfall der Zellen fiihren kann 

Fig. 134. Fig. 135. 
Fig. 134 u. 135. Amyloidniere. Vergr. 150fach. (Farbung nach van Giesou; 

blaue GefaBinjektion.) 
Fig. 134. Partiell injizierbarer Glomerulus mit amyloid entarteten Kapillar­
schlingen. Vermehrung des Interstitiums. Weite Harnkanalchen, Z. T. mit hyalinen 

Zylindern als Inhalt. 
Fig. 135. Ein amyloider Glomerulus mit stark gequollenen Kapillarschlingen, die 
aber noch teilweise injizierbar sind. Amyloide Substanz iiberall gelb gefarbt. 

(s. a. S. 182). Das sind alles Zeichen toxischer Schadigung einerseits, 
schwerer Ernahrungsstorung infolge des GefaBamyloids andererseits. 

Fig. 136. Hyalin-tropfige Entartung der Nierenepithelien (bei 
Amyloidniere). Vergr. 250fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

Betrachtliche Schwellung der Epithelien der Haupt-stiicke infolge Einlagerung 
massenhafter, kleiner und groBerer, hyaliner Tropfen in das Protoplasma. Teilweise 
Zerfall del' Zellen, deren Granula in das Lumen der KaniHcben ausgestoBen 1\erden. 

Die reichliche EiweiBausscheidung in der Amyloidniere kommt in den 
histologischen Praparaten durch die Anwesenheit zahlreicher hyaliner 
Massen in den Harnkanii1chen sinnfallig zum Ausdruck. Diese hyalin en 
Inhaltsmassen lassen sich am besten an langsgeschnittenen Schleifen und 
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Sammelrohren studieren; hier sieht man sie als oft langgestreckte, homo­
gene, zum Teil sehr dichte, zylindrische Ausgiisse der Kanalchen (hyaline 
Zylinder, Wachszylinder). 

Sehr instruktiv sind Injektionspraparate (mit blauer Leimmasse). Sie 
zeigen, daB die amyloiden Schlingen der Glomeruli nur noch teilweise fiir die 
Injektionsmasse durchgangig sind. An einem solchen Injektionspraparat, 
das nach van Gieson gefarbt ist, erscheinen die homogenen Amyloid­
massen gelb gefarbt (Fig. 134 und 135). 

In alteren Amyloidnieren trittdie Verod ung des Nierengewebes in 
den Vordergrund. Man sieht Verdichtungsherde mit relativ vermehrtem 
Interstitium und eingelagerten Resten atrophischer Hamkanalchen. Das 
Interstitium ist lymphozytar infiltriert. Reaktive Abbauvorgange sieht man 
an Stellen, an welchen alte, eingedickte EiweiBzylinder (Waehszylinder) 
in den Kanalchen liegen. Hier zeigt das Interstitium Ansammlungen von 
Lympho- und Leukozyten, die auch in die Kanalehen selbst vorgedrungen sind. 

0) Glykogeninfiltration (Niere bei Diabetes). 

Beim Diabetes mellitus fehlt dem Organismus das Vermogen, das Zueker­
molekiil (Dextrose) aufzuspalten und als Glykogen (und Fett) aufzuspeiehem 
bzw. den Zucker geniigend zuriickzuhalten. Es tritt Zucker im Blut und Ham 
auf (Glykamie, Glykosurie). Die schwere Stoffweehselstorung zeigt sieh 
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Fig. 137. Glykogenablagerung in der Niere (bei Diabetes). Vergr.250fach. 
.. (Hamatoxylin.) 

Em Harnkanalchen (Ubergangs8tiick) mit eigenartig hellell, blasig umgewandelten 
Epithelien (Glykogeninfiltration des Protoplasmas). 

auch in einer Saurevergiftungdes Korpers (Azeton, Azetessigsaure, (3-0xy­
buttersaure), die zum Koma fiihrt (s. S. 140). Histologisch interessieren bei 
dieser Erkrankung vor allem das Pankreas (s. S. 139), die Leber (s. S. 106), 
die Nieren. Die N i ere ist beim Diabetes vergroBert, die Sehnittflache grau­
rot; Rinde und Mark sind nicht so deutlich voneinander abgegrenzt wie 
normal. 

Mikroskopisch finden sich pathologisehe Fettablagerungen in den 
Epithelien der Hauptstiicke; femer hierselbst Ablagerungen von Glyk~gen. 
Besonders stark im terminalen Abschnitt der Hauptstiieke, am Uber­
gang in die Schleifen, findet eine Aufspeicherung des Glykogens statt. Es 
handelt sich vielleicht um Resorption des Zuckers aus dem Ham in die 
betreffenden Epithelien und um Resynthese zu Glykogen in diesen Zellen. 
Jedoch kann manauch an A usscheid ung des Stoffes durch die betreffenden 
Epithelien denken. Diese Glykogenablagerungen finden wir bei geeigneter 
Vorbehandlung und Farbung (mit Karmin nach Best) als kleinere und 
gr6Bere Tropfen (Granula!) im Protoplasma der Epithelien. In einem gew6hn­
lichen Hamatoxylin-Eosin-Praparat (Fig. 137) erscheinen die mit Glykogen 
erfiillten Zellen eigenartig hell und scharf konturiert. Die Zellen sind blasig 
vergroBert, das Protoplasma ist vollig durchsichtig, wasserhell, die Zell­
membran tritt iiberaus scharf hervor. 
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3. Zirkulationsstorungen. 
a) Embolischer, blander Niereninfarkt. 

Wenn em blander Pfropf in den Stamm der Nierenarterie fabrt und sie akut 
vollig verstopft, so kann die Niere nur von den Kapselarterien und der Ureterika 
ber Blut entbalten. Diese Kollateralen geniigen nicbt zum Flottwerden einer neuen 
Zirkulation. Es gibt wohl Blutiiberfiillungen, aber mangels geniigender vis a tergo 
kommt es zu Stasis, und die byperamische und durchblutete Niere stirbt ab. 
Dekapsuliert man die Niere und unterbindet den Ureter, so erfolgt das Absterben 
ohne vorhergehende Hyperamie. Wird ein Ast der Nierenarterie durch einen 
l;>landen Embolus verstopft, so entstehen die sog. anamischen Infarkte. Es 
sind umschriebene Nekrosen, deren Umfang und Gestalt dem Verbreitungsgebiet 
der verstopften GefaBe entspricht. Sind die Vasa arcuata verstopft, so gibt es 
unregelmiiBig gestaltete, groBere Infarkte, die auch die Marksubstanz mit ein­
beziehen. Werden die Vasa interlobularia verlegt, dann entstehen keilformige In­
farzierungen der Rinde. Die Basis des Keils liegt gegen die Nierenperipherie hin; 
die Spitze des Keils istgegen das verstopfte GefaB gerichtet. Man bezeichnet 
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Fig. 138. E mbolischer, blander Infarkt der Niere. Vergr. 12fach. 
(Hamatoxylin. ) 

a Keilformig gestaltete, anamische Nekrose des Nierengewebes (Infarkt). Rand­
teile des Infarktes durchblutet. b Angrenzendes, gesundes Nierengewebe. c Er­
haltene Kernfarbung in der auBersten Rinde. d Nekrotische Nierenkorperchen. 
e Nekrotische Harnkanalchen. f GefaBe im nekrotischen Bezirk. g Thrombosiertes 

Gefall. 

diese Nekrosen auch als weiBe Infarkte, weil sie haufig vollig anamisch, weiLllich 
gefarbt erscheinen. Das ist aber bei ganz frischen embolischen Infarkten durchaus 
nicht der Fall; diese sind vielmehr rotlich gefarbt, was darauf hindeutet, daB nach 
der GefaLlsperre der Versuch einer kollateralen Blutzufuhr gemacht wird, wenn 
er auch nicht zu dem Ziele der Wiederherstellung der Zirkulation fiihrt. Das 
kollateral gefiillte Gebiet wird erst spater allmahlich blaB und gelbweiB, wenn 
sich natrilich das darin befindliche Blut aufgelost hat. Am Rand solcher sich 
entfarbender Infarkte sieht man immer Doch eine dunkelrote (hyperamisch-hamor­
rhagische) Zone, die auch dann noch bestehen bleibt, wenn der eigentliche In­
farktherd schon ganz entfarbt ist. Hier an der Grenze zwischen abgestorbenem 
und noch lebendem Gewebe sind die GefaBe besonders stark angeschoppt, weil 
das kollateral zuflieLlende Blut infolge des volligen Stillstandes der Zirkulation 
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im eigentlichen Infarktgebiet Hindernisse ffir den AbfluB findet. So sehen also 
ganz frische Infarkte rotlich aus, etwas altere sind zentral weiB und haben einen 
peripheren roten Saum. Bei noch alteren Infarkten machen sich schon die Vor­
gange der Resorption und Organisation der nekrotischen Masse geltend. Solche alte 
Infarkte erweisen sich als mehr oder weniger geschrumpft und von Narbengewebe 
umschlossen bzw. ganz oder teilweise von solchem Gewebe ersetzt (Infarkt­
schrumpfniere). Man nennt die Infarkte auch Fibrinkeile, weil es sich bei 
dieser Art von Absterben des Nierengewebes urn die sog. Koagulation~nekrose 
handelt, bei welcher neben Gerinnungen in den Zellkorpern auch extrazellulare 
Gerinnungen (Fibrinabscheidungen) stattfinden, insoweit die absterbenden Ge­
webe von gerinnungsfahiger Fliissigkeit durchstromt waren. 

Das mikroskopische Bild eines frischeren blanden Niereninfarktes solI 
zuerst mit ganz schwacher VergroBerung studiert werden (Fig. 138). Dann 
wird man die keilformige Gestalt des Infarktes (a) deutlich wahrnehmen 
und einen guten Uberblick iiber die allgemeinen VerhaItnisse des infarzierten 
Gebietes und seiner Umgebung gewinnen. Zunachst laBt sich feststellen, 
daB der groBte Teil des Keiles der Kernfarbung entbehrt. Dabei ist aber 
die allgemeine Struktur des Nierengewebes deutlich erhaIten: man sieht 
die Harnkanalchen (e) und Nierenkorperchen (d), sowie die GefaBe (f) der 
Niere in typische! Gestalt und Anordnung. In einigen GefaBen (g) sieht 
man Thromben. Uberall fehlen die Kerne, sowohl im Epithel, als im GefaB­
bindegewebsapparat. Dies ist das typische histologische Bild der Gerinnungs­
nekrose. Das betreffende Gewebe ist in seinen Formen wie erstarrt; die 
fehlende Kernfarbung zeigt den volligen Gewebstod an ... An der Peripherie 
des Infarktes tritt die Kernfarbung in allmahlichem Ubergang zum Ge­
sunden (b) wieder hervor. Die nachste Umgebung des Infarktes zeigt starke 
Fiillung der BlutgefaBe und auch fleckweise Durchblutung des Nierengewebes 
(Zeichen der kollateralen Fluxion!). Wo der nekrotische Herd nahe an die 
Nierenkapsel herantritt, also an der Basis des Keils, ist eine schmale Zone 
wohlgefarbten Nierengewebes (c) zwischen Kapsel und Nekrose erhaIten: 
es ist der sog. Cortex corticis, der haufig von den Kapselarterien her geniigend 
ernahrt wird und so von Nekrose freibleibt. Bei starkerer VergroBerung 
(Fig. 139) betrachten wir zuerst die zentralen Teile des Infarktes: hier sehen 
wir das kernlose Nierengewebe mit seinen erstarrten Epithelsaumen 
der Tubuli (c), seinen blutleeren Kapillaren, seinen nekrotischen Nieren­
korperchen (d). Die Kerne erscheinen stellenweise wie ausgelaugt (Chroma­
tolyse) oder ganz aufgelOst (Karyolyse). Da und dort sind noch farbbare 
Kerntriimmer zu sehen (Karyorrhexis). Die Lichtungen der Kanalchen sind 
mit geronnenem EiweiB erfiillt. In den peripheren Zonen des Infarktes treten 
im Zwischengewebe zwischen den kernlosen Kanalchen massenhaft kleine, 
polymorphe Kerne und Zerfallsprodukte solcher auf (b): es ist die Zone 
der vom Gesunden her erfolgten Zuwanderung polymorphkerniger Leuko­
zyten. Sie findet sich auch bei durchaus blanden, nicht infizierten Infarkten. 
Bei den septischen, infizierten Infarkten ist diese Zone viel bieiter, die Zell­
zuwanderung viel intensiver. Die leukozytare Randzone der blanden Infarkte 
stellt eine Phase in dem ProzeB der Resorption des Infarktes dar. Viele 
der Leukozyten sind, wie gesagt, bei dies em Vordringen in das Gebiet der 
Nekrose zerfallen. Geeignete Farbungen (mit Sudan III, Karminfarbung 
nach Best) lassen unter Umstanden betrachtlichen Fett- und Glykogen­
gehaIt dieser Leukozyten feststellen. 

Untersuchen wir den Infarktherd an der Grenze gegen das Gesunde, 
so wird die Kernfarbung des Nierengewebes allmahlich immer deutlicher 
und allgemeiner. In dieser Zone findet man bei Fettfarbung noch Zeichen 
starker Ernahrungsstorung der Epithelien (Verfettung) - Zone der N ekro­
biose. Hier sehen wir auch die vorerwahnte starke Gefa£fiillung und die 
Blutaustritte in das Zwischengewebe und in die Kanalchen hinein (hyper-
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amisch-hamorrhagische Randzone). Erst in weiterer Umgebung des Infarktes 
treten wieder vollig normale VerhiiJtnisse am Nierengewebe hervor. 

Infarkte in Organisation zeigen Bindegewebswucherung in der Umgebung 
und im Bereich des Infarktes selbst. SchlieBlich entsteht eine Narbe, die 
zentral oft noch nekrotisches Gewebe einschlieBt. Das narbige Bindegewebe 
enthalt massenhaft hyalin entartete Glomeruli und Reste atrophischer 
Kanalchen; nicht selten finden sich in den Randteilen der Narben auch unvoll­
kommene Kanalchenregenerate. Die Infarktnarben sind stets mehr oder 
weniger pigmentiert (hamoglobinogenes Pigment! Hamatoidinnadeln 1m 

cI -

Fig. 139. Embolischer, blander Infarkt der Niere. Vergr. 60fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Nierenkapsel: von Leukozyten durchsetzt; Fibroplasten gewuchert. b Leuko· 
zytare Randzone des Infarkts: massenhaft in den Infarktherd eingewanderte Leuko. 
zyten zwischen den nekrotischen Harnkanalchen; die Kerne der Leukozyten 
vielfach in Zerfall. c Nekrotische Epithelsaume der Hauptstucke. d Nekrotische 

N ierenkorperchen. 

nekrotischen Zentrum, korniges Hamosiderin in den Zellen der organisierten 
Randteile!). Ausgedehnte oder totale Rindeninfarkte (z. B. bei Eklampsie) 
sind mit verbreiteter Thrombenbildung verbunden. 

p) Arteriolosklerotische Schrumpfniere. 

Hier haben wir es mit einem Nierenleiden zu tun, das fruher als der 
Typus einer chronis chen Entzlindung galt und als Nephritis chronica inter­
stitialis bezeichnet wurde. Es ist jenes Nierenleiden, das auch linter dem 
Namen der primaren oder genuinen Schrumpfniere oder der Gra­
nularatrophie bekannt ist. 

Die Krankheit beginnt klinisch mit einem Stadium der Hypertonie (Blut­
druckerhOhung); spater entwickelt sich mehr und mehr das Bild eines chronischen 
Nierenleidens (Albuminurie, Zylinder im Ham, Polyurie, Retinitis albuminurica, 
dauernde Blutdruckerhohung, Herzhypertrophie usw.). 
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Anatomisch entspricht dem ersten (prazirrhotischen) Stadium eine relativ 
groBe, derbe, rote, an der Oberflache noch glatte Niere. Allmahlich stent 
sich Schrumpfung ein (zirrhotisches Stadium). Die Kapsel der Niere ist nur 
mit Substanzverlust abziehbar. Die Oberflache des oft stark verkleinerten 
Organs hat ihre Glatte verloren; sie ist infolge vieler, kleiner, narbiger Ein­
ziehungen, zwischen denen die Beste der Nierenrinde als kleine, kornige Pro­
tuberanzen stehen bleiben, feinhOckerig, granuliert. Die Niere behalt dabei 
die rote Farbe und derbe Konsistenz (kleine, rote, gekornte Niere). Kleine 
Zystchen sind gelegentlich vorhanden (Betentionszysten). Die kornigen 
Hervorragungen zwischen den narbigen Einziehungen der Nierenoberflache 
sind haufig infolge von Verfettung mehr oder weniger graugelblich gefarbt. 
Auf dem Durchschnitt tritt die Verschmalerung der Binde deutlich her­
vor; auch hier ist der Wechsel zwischen roten Streifen (Schrumpfungs­
gebieten) und graugelblichen Flecken (Fettablagerung in erhaltenen Teilen) 
festzustellen. Charakteristisch sind ferner vor allem die verdickten und 
deshalb starker hervortretenden kleinen NierengefaBe. Langsam fort­
schreitende (sog. benigne) Formen dieses Nierenleidens (N ephrocirrhosis 
arteriolosclerotica lenta) werden von rasch fortschreitenden (sog. 
malignen) Formen m ephrocirrhosis arteriolosclerotica progres­
siva) unterschieden. Ubergange zwischen beiden Formen gibt es. Kom­
plikationen mit echt entzundlichen Prozessen (Glomerulonephritis) kommen 
vor. Starkere degenerative Verfettungen in besonderen Fallen werden von 
den Klinikern als "nephrotischer Einschlag" bei genuiner Schrumpfniere 
bezeichnet. Der Tod beim arteriolosklerotischen Nierenleiden erfolgt ent­
weder an U ramie ("renale Insuffizienz") oder an Versagen des Herzmuskels 
bzw. an Apoplexie infolge Erkrankung der HirngefaBe ("kardiovaskulare 
Insuffizienz' '). 

Nach gegenwartig weit verbreiteter Meinung liegt der genuinen Schrumpf­
niere eine primare Sklerose der Arteriolen zugrunde (arteriolosklero­
tische Schrumpfniere). Wir kennen eine Form von Schrumpfniere, die 
bei Sklerose der gro ben Nierenarterienaste sich entwickelt. Sie ist durch 
gro bnarbige Beschaffenheit der Oberflache (grubige, herdformige Atrophie) 
ausgezeichnet. Herzhypertrophie und schwerere Storungen der Nieren­
funktion fehlen in reinen Fallen dieser Art. Diese arteriosklerotische 
(senile) Schrumpfniere ist nicht selten mit Arteriolosklerose verbunden. 
Bei der arteriolosklerotischen sind die kleinen Arterien der Binde, die Vasa 
interlobularia und vor aHem die Vasa afferentia der Glomeruli im Sinne 
der Sklerose und Atheromatose verandert. Der ProzeE beginnt, wie es 
scheint, an der Ubergangsstelle der Vasa afferentia in die Glomeruli mit 
subendothelialer Ablagerung von Hyalin. Spater werden die Vasa afferentia 
selbst und die ubrigen kleinen Nierenarterien im Sinne der Atherosklerose 
ergriffen (Verdickung der Wan dung durch Vermehrung des Bindegewebes 
und der elastischen Fasern, hyaline Entartung, Verfettung der Intima). 
Die GefaBlumina werden dadurch stark verengt oder ganz verschlossen. 
Die Folge dieser GefaBentartung ist die herdfOrmige Atrophie der betroffenen 
Glomeruli mit ihren zugehOrigen Kanalchensystemen. In den rasch fort­
schreitenden Fallen (maligne Sklerose nach Fahr- Volhard) sind die 
GefaBprozesse ausgesprochener, 7.um Teil von arteriitischem und nekroti­
sierendem Charakter, interstitielle Zellinfiltrate und glomerulare Prozess\l 
(Schlingennekrosen, Epithelwucherungen, Kapselverdickungen) gesellen sich 
hinzu. Die entzundliche Natur dieser Storungen wird teils abgelehnt, teils 
lebhaft befUrwortet. Jedenfalls ist die Abgrenzung dieser "malignen 
Sklerosen" von den sog. Mischformen, bei welchen sich die Arteriolosklerose 
mit echter Nephritis (interstitialis, glomerularis) kombiniert, sehr schwierig. 

Borst, Histologie. 2. Auf!. 13 
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Bemerkenswert ist, daB in reinen Fallen von arteriolosklerotischer Schrumpf­
niere die groBen KorpergefaBe, insbesondere die Aorta, frei von Sklerose sind -
ein Gegensatz zur vulgaren (senilen) arteriosklerotischen Schrumpfniere, bei welcher 
gerade die groBeren KorpergefaBe miterkrankt sind. Wodurch die Sklerose der 
Arteriolen bedingt ist, ist nicht genugend erkannt. Sie ist nicht nur in der Niere 
zu finden, sondern auch in anderen Organen. Beginnt sie primar in der Niere? 
Oder gleichzeitig auch in anderen Organen ~ 1st es ein pri mare;; GefaBleiden' 
Dnd stellt es die Drsache der Blutdrucksteigerung dar? Wodurch ist es bedingt' 
Toxisch? Was fur Gifte~ Oder handelt es sich urn ein sekundares GefaBleiden ¥ 
Eine Folge der Uberanstrengung der GefaBe wegen der dauernden Blutdruck­
erhohung~ Wodurch ist aber dann diese letztere bedingt? Auch durch toxische 
Stoffe? Welche Gifte bzw. Reizstoffe? Endo- oder exogener Provenienz? Dnd 
wie wirken diese hypothetischen Stoffe? Wirken sie auf die GefaBe oder das Herz 
direkt? Oder auf das vasomotorisehe Zentrum? Lauter unbeantwortete Fragen 
bei diesem eigenartigen Nierenleiden! Viel Hir sieh hat die Annahme einer primaren, 
vielleicht unter konstitutionellen Einfl~ssen stehenden, nervosen (vasomotorischen) 
Allge meinstorung von unbekannter Atiologie; diese wurde dureh vasomotorische 
Erregung zur Blutdrucksteigerung und durch deren dauernden Bestand zu fruh­
zeitigen GefaBabnutzungen (hyalinen Sklerosen) fuhren. Die im Korper weit­
verbreiteten vaskularen Veranderungen wurden bei dem eigenartigen Bau der 
Niere einen besonderen Ausdruck finden in schweren Zirkulations- und Ernahrungs­
storungen vor allem im Bereich der Glomeruli (arteriolosklerotische Atrophie). Bei 
der Annahme einer primaren Erkrankung der kleinsten NierengefaBe wird die 
Blutdrucksteigerung und die Herzhypertrophie im Sinne eines kompensatorischen 
Vorganges gedeutet (Erhohung der Blutstromgeschwindigkeit in der erkrankten 
Niere). 

Untersucht man eine arteriolosklerotische Schrumpfniere mi kro­
s k 0 pis c h, so geschieht dies zunachst am besten an einem senkrechten 
Durchschnitt durch Rinde und Mark cler Niere und bei schwacher Ver­
groBerung. Durch Elastinfiirbung hebt man zweckmaBig die GefaBwande 
deutlich hervor. Die Nierenoberflache ist nicht glatt, sondern verlauft 
wellig. Die Wellen taler entsprechen den Schrumpfungs- oder Verodungs­
bezirken (Narben), die Wellenberge (die Hocker der granulierten Niere) er­
weisen sich als vorspringende Inseln mehr oder weniger erhaltenen Nieren­
parenchyms. Zu den verodeten Bezirken, die mit den wohlerhaltenen Inseln 
in beinahe regelmaBiger Weise alternieren und die sich streifenfOrmig durch 
die Rinde bis in die Marksubstanz hinein verfolgen lassen, gehOren ver­
dickte und verengte, durch die Elastinfarbung sehwarzblau tingierte GefaBe. 
Wir sehen diese GefiiBsklerosen zunachst an den groBeren GefaBen, welche 
eine diffus 6der beetartig verdickte Intima zeigen, in welcher neben 
Binclegewebe auch reichlich elastische Fasern und Lamellen zu sehen sind; 
haufig sind mehrere elastische Grenzlamellen iibereinander gelagert. Auch 
die kleineren NierengefiiBe, die Vasa interlobularia und deren feinste 
Verzweigungen sind im Sinne der Sklerose verandert. Dabei sieht man 
ein und dasselbe GefiiBchen im Schnitt mehrfach getroffen, was auf stark 
geschlangelten Verlauf hinweist. In den Verodungsbezirken sieht man helle 
rundliche Scheiben dicht beieinander liegend. Es sind die verodeten Nieren­
korperchen. Wegen sekundarer Atrophie und Schwund der zugehOrigen 
Harnkanalchen sind die Nierenkorperchen auf einen kleineren Raum zu­
sammengeriickt, und es erscheinen deshalb viel mehr Nierenkorperchen 
in einem Gesichtsfeld als unter normalen Verhaltnissen. Von Harnkanal·· 
chen sieht man in den Verodungsbezirken nur noch Reste. Das Inter­
stitium erscheint hier vermehrt. Es liegt aher nur eine relative Ver­
mehrung vor, d. h. das Interstitium ist nach Schwund vieler Kanalchen 
auf einen kleineren Raum zusammengeriickt und erscheint deshalb massiger. 
In den Inseln erhaltenen Nierengewebes fallen schon hei schwacher VergroBe­
rung die groBen, weiten Harnkanalchen auf (s. unten). 

Mit starkerer VergroBerung (Fig. 140 u. 141) untersuchen wir zuerst 
die Schrumpfungsherde. Hier ist das Bild beherrscht von den ver-
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odeten Nierenkorperchen und den schwer veranderten Gefa'Ben.Die ver­
odeten Nierenkorperchen (Fig. 140, c) sind scharf begrenzt. Die Glomeruli 
sind in hyaline Korper verwandelt, in welchen gelegentlich noch Kern­
reste zu sehen sind. Die Kapillarknauel sind also verodet. Die Kapsel­
raume sind obliteriert. Die bindegewebige Umhullung der Bowmanschen 
Kapseln ist verdickt. Sie zeigt - ebenso, wie das relativ vermehrte Inter­
stitium - starkere Elastinimpragnation. Die elastischen Fasern sind vielfach 
verklumpt, wie zusammengesintert: ein Zeichen des Zusammenruckens des 

c 

ct 

a 

Fig. 140. Arteriolosklerotische Schrumpfniere. Vergr. 50fach. 
(Karmin - Weigerts Elastinfiirbung.) 

a Verdickte Vasa interlobularia. b Kleine sklerotische Rindenarteriolen. c Hyalin 
entartete Glomeruli mit verdickter, starke Elastinimpriignation zeigender Kapsel. 
d Harnkanalchen mit indifferentem Epithel innerhalb eines Schrumpfungsbezirkes. 

Interstitiums auf einen kleineren Raum (Schrumpfung). Zwischen den 
verodeten MalpighischenKorperchen siehtmanHarnkanalchen (Fig. 140,d). 
Es sind Schaltstucke und Schleifen, ferner Reste von Hauptstucken, die 
infolg8 von Funktionsmangel ein mehr indifferentes Epithel tragen. Hyaline 
Zylinder stecken hiiufig in diesen ubrig gebliebenen Kanalchen. 

Die kleinen Arterien (Fig. 140, a u. b) zeigen eine bindegewebig verdickte, 
von elastischen (schwarzblau gefarbten) Fasern reichlich durchse'tzte Intima; 
die Lumina sind verengt, die kleinen GefaBe vielfach ganz verschlossen. Die 
Media ist ebenfalls verdickt und hiiufig hyalin entartet. Auch die Adventitia 
ist stellenweise starker als normal und zeigt starkere elastische Impragnation. 

]3"" 
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Auch hier sieht man Verklumpungen der elastischen Fasern. Verfolgt man 
solche Gefa13e in den Schrumpfungsherd hinein, so sieht man da und dort 
ein kleines, hyalin entartetes, verengtes oder verschlossenes Astchen zu 
einem verodeten Glomerulus hinziehen; es ist das sklerotische Vas afferens. 
Man hat beim Studium der GefaBe im ganzen den Eindruck, daB urspriing­
lich eine elastische und muskulose Anpassungshypertrophie vorgelegen hat, 
die nun in Sklerose iibergegangen ist. Die KapillargefaBe in den Schrump­
fungsherden sind stellenweise auffallend weit; das bedingt auch die rote 
Farbe der Verodungsbezirke. Diese Kapillarektasie darf als Entlastungs-

h 

Fig. 141. Arteriolosklerotische Schru mpfniere. Vergr. 140 : 1. 
(Weigerts Elastinfarbung-van Gieson.) 

a Erhaltener Glomerulus, auffallend groB. b Verodete;hyalin entartete Glomeruli. 
c Interlobulare Arterie mit dicker Muskularis. d Arteriole mit beginnender sub­
endothelialer Hyalinablagerung. e Kleine, hochgradig hyalin entartete Arteriolen 
mit engem Lumen. f Total hyalinisierte Arteriole ohne Lumen. g 1m Schrumpfungs­
herd ubrig gebliebene Harnkanalchen. h Vermehrtes zellreiches Zwischengewebe. 

ektasie au£ge£aBt werden, d. h. als eine Folge des Schwundes der Harn­
kanalchen. 

In dem relativ verrnehrten Interstitium der ScJ;!rumpfungsherde sieht man 
hiiufig rundzellige (lymphozytare) Infiltrationen. Uber die Bedeutung dieser 
Lymphozytenherde sind die Meinungen geteilt: der Streit geht vor allem urn 
die Frage der entzundlichen Natur dieser Zellinfiltrate. Durch den Parenchym. 
zerfall in den Schrumpfungsherden werden wohl Stoffe entstehen, die irritierend 
auf den GefaGbindegewebsapparat einwirken. Der Ausdruck dieser chronis chen 
Reizung sind die zelligen Infiltrate. Bei dieser A uffassung komrnt ihnen eine 
sekundare Bedeutung zu, und man darf sic nicht als Beweis dafUr ansehen, daG 
bei unserem Nierenleiden entzundliche Prozesse im Interstitium im Sinne einer 
sog. Nephritis interstitialis chronica von vornherein im Spiele sind. Immerhin 
kann diese sekundare Irritation im Zwischengewebe als entzundliche bezeichnet 
werden. 
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Wenden wir uns den erhaltenen Parenchyminseln mit der starken 
VergroBerung zu, so treffen wir da auf prachtig erhaltenes Nierengewebe. 
Die hier vorhandenen Hauptstiicke liegen eng aneinander; ihr Lumen ist 
auffallend weit, die ganzen Durchschnitte durcp die Kanalchen sind groBer 
als normal. Das Epithel ist groB, tadellos erhalten, mit groBen Kernen. 
Man erkennt oft deutlich den Biirstenbesatz der Epithelien. Fast regelmaBig 
enthalten die Epithelien Fett (Speicherung des Fettes bei wohlerhaltenen 
Zellen). Die Nierenkorperchen in diesen Gebieten zeigen auffallend groBe 
Kapillarknauel. Die VergroBerung sowohl der sezernierenden (Kanalchen), 
wie der filtrierenden Oherflache (Glomerulusschlingen) tritt also deutlich 
im mikroskopischen Bild hervor. Wir sehen darin eine k 0 m pen sat 0 r i s c he 
Einrichtung: der Nierenrest vergroBert seine Oberflache und wird dadurch 
leistungsfahiger. Die GefaBe dieser hypertrophischen Inseln lassen nichts 
von der schweren GefaBsklerose der Narbenherde erkennen, wenn auch 
Anfange der gleichen GefaBveranderung da und dort festzustellen sind. 

In der Fig. 141 ist ein Schrumpfungsherd der Nierenrinde bei maBiger 
VergroBerung gezeichnet. Um die Hyalinisierungen der GefaBe deut­
lich hervorzuheben, ist die van Giesonsche Farbung angewandt; auBerdem 
wurde zugleich das Elastin (nach Weigert) dargestellt. Man sieht eine inter-
10 bulare Arterie ( c) mit hypertrop.~ischer M uskularis und verdickter, teils binde­
gewebiger Intima. Die kleineren Aste dieser Arterie zeigen unter dem Endothel, 
zwischen ihm und der elastischen inneren Grenzschicht eine hyaline, homo­
gene Einlagerung (d). An anderen Arteriolen ist der ProzeB der Hyalini­
sierung weiter vorgeschritten; diese GefaBe haben ein verengtes Lumen, in 
des sen Umgebung man noch die Endothelkerne sieht; darunter liegt eine 
breite hyaline Schicht nach innen von der Elastika; durch die Hyalinisierung 
sind diese GefaBe hochgradig verdickt (e). Manche kleinste GefaBe sind 
vollig obliteriert und hyalinisiert (f). 1m Schrumpfungsherd sind mehrere 
total verodete, hyalin entartete Glomeruli (b) zu sehen, deren Schlingen- und 
Kapselanteil trotz der vollstandigen Hyalinisierung noch durch die ver­
schiedene Farbung zu unterscheiden ist. Ein noch erhaltener Glomerulus (a) 
fliUt durch seine bedeutende GroBe auf. Vereinzelte, noch erhaltene Harn­
kanalchen (g), teils Hauptstiicke, teils Schaltstiicke, sind in den Schrump­
fungsherd eingeschlossen. Das Interstitium (h) des Schrumpfungsbezirkes 
ist vermehrt, kernreich und mit reichlichen, wei ten BlutgefaBen versehen; 
einzelne lymphoide Wanderzellen durchsetzen das interstitielle Gewebe. 

4. Entziindungen (Nepbritis). 

Wenn wir die Entziindung definieren als eine eigenartige Reaktion des 
BlutgefaBapparats auf Reize bzw. Schadigungen, und wenn wir somit 
Hyperamie und Exsudation als die wesentlichen und eigentlichen entziind­
lichen Vorgange ansehen, dann wird das vielumstrittene Gebiet der Nephritis 
leicht zu umgrenzen sein. Dann werden wir aber auch von einer par­
enchymatosen (tubularen) Nephritis absehen konnen und zugeben miissen, 
daB jede Entziindung interstitiell ist, wei! sie sich ja an den GefaBen abspielt, 
die dem Zwischengewebe angehOren 1). Nun liegt die Sache bei der Niere 

1) Was als akute und chronische tubulare Nephritis beschrieben wird, sind 
grofitenteils toxische Nierenschadigungen, bei welchen Vakuolisierungen, hyalin­
tropfige Entartungen, Verfettungen, Nekrosen der Epithelien, eventuell neb en 
Abstofiurig derselben das Bild beherrschen. Die akuten Formen dieser toxischen 
Parenchymentartung sind makroskopisch oft schwer zu erkennen: leichte Rinden­
triibungen mit oder ohne Schwellung der Rinde. Chronische Formen, die durch 
ausgedehntere Verfettung und starkere Desquamation der Epithelien ausgezeichnet 
sind, zeigen bei deutlicherer Schwellung der NieregelbweiBliche Farbtone in der 
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insofern noch besonders schwierig, weil in dies em Organ eine hochst eigen­
artige Beziehung des GefaBapparates zu dem Parenchym besteht, namlich 
im Bereich der Nierenkorperchen. Hier sind kapiHare GefaBlmauel in die 
Anfange der Harnkanalchensystemeeingestiilpt., und es sind auf diese Weise 
GefaBe und Parenchym in die engste raumliche und· funktioneHe Beziehung 
gebracht. Es versteht. sich daraus leicht, daB bei entziindlicher Alteration 
der GlomerulusgefaBe das Parenchym - in dies em Fall zunachst der Bow­
mansche Kapselraum - sofort in Mitleidenschaft gezogen wird. Das 
entziindliche Exsudat vor aHem wird sich in dies en Raumen anhaufen, 
und so wird das Epithel der Bow manschen Kapsel friihzeitig mit in die 
entziindliche Reaktion der GlomerulusgefaBe verstrickt. Aber man muB 
doch auseinanderhalten, daB die Veranderungen, die sich dann an diesem 
Epithel abspielen, nicht das eigentlich Entziindliche sind, sondern daB dies 
Begleiterscheinungen degenerativer (oder regenerativer) Art sind" die der 
eigentlich entziindlichen vaskularen Reaktion bei- oder nachgeordnet sind. 

a) Nicht eitrige Nephritiden. 

1m folgenden wird von den nich t ei trigen Nierenentziindungen die 
Redesein. A.tiologisch kommen fiir sie bakterielle und toxische Schadlich­
keiten in,Betracht. Es sind zu aHermeist hamatogene Entziindungen. 
Von vornherein wird einleuchten, daB diese Noxen besonders haufig die 
Glomeruli' affizieren werden. Nicht nurdie physiologische Funktion dieser 
"Nierenfilter" macht die spezielle Lokalisation der entziindungserregenden 
Stoffe verstandlich, sondern auch der anatomische Bau ihrer GefaBknauel. 
Die Alteration der GlomerulusgefaBe wird aber nicht nur auf die zunachst 
gelegenen Parenchymteile (Bowmansche Kapseln) storend einwirken, 
sondern es ist klar, daB eine strukturelle und damit auch funktionelle 
Schadigung der Glomeruli nicht. selten fiir das ganze zugehorige 
Kanalchensystem (Nephron) von nachteiligen Folgen sein wird. Hort 
die Funktion der Glomeruli (nach deren Verodung) auf, dann wird das 
zu,gehOrige Harnkanalchen in seiner ganzen Lange der funktionellen Atrophie 
verfallen miissen. So werden sich an primare Glomerulllsveranderungen 
allerlei sekundare Kanalchenveranderungen anschlieBen. Bedenkt man, 
daB die Kanalchenepithelien haufig auch p ri mar durch die zugrunde 
liegenden Noxen erkranken, und daB die Kanalchenerkrankung sekundar auf 
die Glomeruli zuriickwirken kann, indem z. B. primare Verodungen der 
Kanalchen zum sekundaren Untergang der Glomeruli fiihren konnen, so 
erhellt, wie schwierig die histologische Analyse entziindlicher Nierenleiden 
sein kann. Es kommt hinzu, daB die fraglichen Noxen nicht nur auf Glomeruli 
und Kanalchen, sondern auch auf GefaBe und Interstitium der Niere ein­
wirken k6nnen. Auch hier miissen die primaren vaskularen und inter­
stitiellen Prozesse von den verschiedenartigen sekundaren Veranderungen 
an diesen Teilen getrennt werden. Insbesonderebei den chronischen, zu 
Schrumpfung fiihrenden Nierenleiden bilden sich regelmaBig sekundare GefaB­
veranderungen aus. Sie treten uns vor aHem als Verdickungen der Wandungen 
entgegen: einerseits sind es hypertrophische Vorgange an Muskulatur und 
elastischem Geriist der GefaBe infolge erh6hter Arbeitsleistung (ErhOhung 
des allgemeinen Blutdruckes, Erschwerung der lokalen Zirkulation in 
Schrumpfnieren), andererseits sind es Verengerungen und Obliterationen der 
lGefaBe infolge mangelhafter funktioneller Inanspruchnahme innerhalb 

Rinde. Atiologisch sind dies~ "lipoiden Nephrosen" der Kliniker (viel Eiweill, 
lipoide Substanzen im .. Harn, Odeme, keine Herzhypertrophie, keine Hypertonie!) 
vielfach ganz dunkel. Uber den Ausgang dieser tubularen N ephrosen inSchrumpfung; 
(sog. tubulare Schrumpfniere) ist wenig Sicheres bekannt (s. a. S. 184 u. 186). 
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schrumpfender Nierengebiete (Ruckbildungen). Sekundare Veranderungen 
des Interstitiums entstehen durch Resorption von Stoffen aus den zerfallenen 
Epithelien bzw. aus den Harnkanalchen. Ferner bedingt der Untergang 
zahlreicher Glomeruli und Kanalchen nicht nur ein Zusammenrucken des 
Bindegewebes auf einen kleineren Raum (relative Vermehrung des Inter­
stitiums), sondern auch eine Anderung der Vaskularisation und einen struk­
turellen Umbau des Interstitiums. Endlich ist zu berucksichtigen, daB sich 
in den Heilungs- und Vernarbungsstadien organisatorische, regenerative 
und kompensatorisch -hypertrophische Prozesse am Interstitium und am 
.Parenchym abspielen, die von den Vorgangen des eigentlich entzundlichen 
Stadiums nicht immer leicht zu trennen sind. Um so schwieriger, als ja 
viele Nierenleiden sich chronisch, schleichend fortentwickeln, bzw. eine 
fortgesetzte Unterbrechung der Ausheilung durch akute Nachschube zeigen. 
Aus dem Gesagten geht hervor, wie schwierig die richtige Auflosung der 
histologischen Bilder bei der Nephritis, besonders bei den chronis chen 
Formen, sein kann. 

Es versteht sich von vornherein, daB die klinischen Erscheinungen der Nieren­
entziindung sehr wechselnde sein ,werden. Die Erkrankung der Niere hat bald 
mehr diffusen Charakter, bald ist sie ausgesprochen herdf,ormig. Bald ist 
dieser, bald jener Teil des Nierengewebes (Glomeruli, Interstitium, Epithelien) 
besonders erkrankt. Leider gelingt es aber bis heute nicht, bestimmte klinische 
Symptome immer auf bestimmte histologische Lasionen zuriickzufiihren. Von 
vielen wird angenommen, daB die Storung in der Ausscheidung der Chloride 
und des Wassers vorwiegend auf der Erkrankung der Glomeruli, die mangelhafte 
Ausscheidung wichtiger stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte in erster Linie auf 
der Kaniilchenerkrankung beruht. EiweiLI kann von allen Teilen d~s Systems 
geliefert werden (s. a. S. 170). Die Entstehung der nephritischen Odeme, der 
Blutdruckerhohung (Hypertonie) und linksseitigen Herzhypertrophie bei Nieren­
leiden kann hier nicht Gegenstand der Erorterung sein, urn so weniger, als die 
pathologische Histologie bisher wenig zur Losung dieser schwierigen Fragen hat 
beitragen konnen. Andererseits ist ein groBer Wechsel der klinischen Erscheinungen 
bei einem und demselben Nierenleiden festzustellen, je nach dem Stadium, in 
welchem der Kranke zur Untersuchung kommt. Diese Stadien werdel! als das der 
akuten Entziindung, der Reparation, der Vernarbung mit Kompensation und end­
lich der Dekompensation unterschieden (Aschoff). Dieses Schema wird freilich 
selten rein zur Durchfiihrung kommen. Denn einmal gibt es Nierenentziindungen, 
die ohne akuten Einsatz von vornherein schleichend verlaufen, und andererseits 
werden die Reparationsstadien akuter Entziindungen haufig von neuen akuten 
Schiiben iiberholt. So miissen wir also neb en akuten Entziindungen und deren 
Folgezustanden auch echte chronische Eutziindungen anerkennen, die durch fort­
dauernde oder imUler wiederkehrende Reizungen bzw. Schadigungen maLligen 
Grades entstehen. 

Die physiologische und anatomische "Disposition" der Glomeruli macht 
es verstandlich, daB fast aIle echten Nierenentzundungen Glomerulo­
nephritiden sind. Es kommen zwar FaIle vor, in welchen das entzul.ld­
liche (serose oder zellige) Exsudat sich vorwiegend im eigentlichen Zwischen­
gewebe anhiiuft, ohne daB die Glomeruli besonders auffallend mitbeteiligt 
zu sein brauchen, aber diese Nephritis interstitialis im engeren Sinne 
(s. S. 205) tritt an Haufigkeit sehr zuruck gegenuber der Glomerulonephritis. 
Die Glomerulonephritis tritt in akuten und chronischen Formen auf. 
Ferner kennen wir herdformige und diffuse Glomerulonephritiden. 

Die akute Glomerulonephritis zeigt uns eine mehr oder weniger ge­
schwollene und durchfeuchtete Niere. Die Rinde erscheint oft trub, graurot. 
Haufig finden sich multiple kleinste Blutungen, durch welche die Oberflache 
fein rot punktiert erscheint (hamorrhagischeGlomerulonephritis). 
Bei subakuten Formen zeigt die Rinde eine graugelbliche Fleckung (wegen 
der vorhandenen Verfettungen). Die chronischen Formen sind durch starkere 
VergroBerung der Niere, Verbreiterung der Rinde und weiBgelbliche Ver­
farbung derselben ausgezeichnet (breite, weiBe Niere). Blutungen und 
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hyperamische Entziindungsherde geben auchhier durch rote Fleckung ein 
buntes Bild (groBe, bunte Niere). Nicht selten sieht man bei den Glomerulo­
nephritiden auf der Schnit-tflache die Nierenkorperchen als feinste, rote 
oder graue, glasige Kornchen iiber die Schnittflache hervorragen. Wenn 
die Glomerulonephritis in Schrumpfung (sog. sekundare Schrumpfniere) 
iibergeht, dann wird das grobanatomische Bild verschieden sein, je nachdem 
es sich urn eine herdformige oder diffuse Form handelte. 1m ersteren Fall 
wird die Schrumpfung unregelmaBig sein, und es entstehen hOckerige Nieren, 
die oft auch noch die erwahnte bunte Fleckung zeigen. Die geschrumpften, 
eingesunkenen Teile sehen -infolge GefaBreichtums rotlich aus; die noch er; 
haltenen, in der Regel mehr oder weniger verfetteten Nierenreste treten als 
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Fig. 142. Akute Glomerulitis. Vergr.200fach. (Hamatoxylin.) Au13erst zell­
reicher Glomerulus. 

a Schwellung des Schlingenepithels. b Schwellung und Vermehrung des Kapsel­
epithels.c Hauptstucke mit zum Teil kernlosem Epithel. 

gelbliche kleine Hocker (Granula) oder grobere Protuberanzen an der Nieren­
oberflache hervor (granulierte glomerulare Schrumpfniere). Die diffusen 
Formen schrumpfen mehr gleichmaBig, und es entstehen so auBerlich relativ 
glatte oder nur wenig granulierte, gelbweiBe oder buntgefleckte Nieren 
(glatte, glomerulare Schrumpfniere). 

Das mikroskopische Bild der akuten Glomerulonephritis zeigt uns in 
manchen Fallen nur sog. kernreiche Glomeruli: sog. akute Glomerulitis 
(Fig. 142). Es ist nicht leicht, den Kernreichtum eines Glomerulus richtig 
abzuschatzen; man hat versucht, durch Kernzahlungen hier Einblick zu 
gewinnen. Die vermehrten Kerne bei akuter Glomerulitis sind auch ihrer 
Natur nach nicht leicht zu beurteilen. GroBtenteils handelt es sich urn 
Leukozyten (Oxydasereaktion!), die in den Ka pillarschlingen der GefaB-
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knauel und in den benachbarten Rindenkapillaren ste(;lken. Man hat 
hierbei in wenig em pfehlenswerter. Weise von einer in t r a k a p i 11 are n 
Entzundung gesprochen. Dann kommen aber auch Schwellungen ,des Proto­
plasmas und der Kerne des synzytialen Kapillar- und Schlingenepithels (a), 
sowie auch Wucherungen dieser Synzytien in Betracht. Besonders das 
Kapillarepithel wird protoplasmareich und vermehrt sich, so daB die Lich­
tungen des Wundernetzes verlegt werden. Auch werden Schwellungen 
und granulare Trubungen des Kapselepithels (b) beobachtet. Verfettungen 
der Kapillarschlingen sind gelegentlich nachweisbar. Manchmal findet man 
1hrombotische Zustande (feinkornige Massen oder Fibrin) in den Kapillar-

c d 

Fig. 143. Subakute hamorrhagische Glomerulonephritis. Vergr.l00fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 

a Unscharf begrenzte, entziindete Nierenk6rperchen. Kernreiche Gefa13knauel; 
Fibrin, Blut, Epithelien, Leukozyten in den Kapselraumen; perikapsulare, ent­
ziindliche Zellinfiltration durch Leuko- und Lymphozyten. b Tangential getroffenes 
Nierenk6rperchen. c Harnkanalchen (Hauptstiicke) mit hyalin - tropfiger Ent­
artung der Epithelien. d Blut und Leukozyten in Hauptstiicken. e Eiwei13zylinder 
in einem Hauptstiick (unten) bzw. Schaltstiick (oben). f Hyaliner Eiwei13zylinder 

in erweitertem Schaltstiick. g Schaltstiicke. 

schlingen. 1m Kapselraum findet sich in den Fallen von akuter Glomerulitis 
oft wenig von Exsudat, wie EiweiB, einzelne rote Blutkorperchen und Leuko­
zyten. Die Hauptstucke zeigen das Bild der truben Schwellung, oftmals 
mit schlechter oder gar fehlender Kernfarbung (c). Diese rucklaufigen Vor­
gange an den Tubulis begleiten also die eigentlich ~mtzundlichen Prozesse, 
die ganz vorwiegend auf die Glomeruli konzentriert sind'. Die Beteiligung 
der Tubuli ist in den einzelnen Fallen nach In- und Extensitat verschieden. 

In subakuten Fallen (Fig. 143) von Glomerulonephritis sehen wir an 
den entzundeten Nierenkorperchen viel mehr in die Augen fallen de Ver­
anderungen. Schon bei schwacher VergroBerung erscheinen die Corpuscula 
Malpighi (a) wenig scharf begrenzt, ihre Konturen sind undeutlich, ver­
waschen. In den Bowmanschen Kapseln und in Harnkanalchen sieht man 
allerlei Exsudat. Die Tubuli (c) zeigen geschwollene Epithelien. Bei starker 



202 Harnorgane. 

VergroBerung trifft man in den Kapselraumen der Nierenkorperchen rote 
Blutkorperchen, weiBe Blutkorperchen (polymorphkemige Leukozyten, 
Lymphozyten), fadiges Fibrin, ko:rnig-schollig-fadige· EiweiBmassen an. 
AuBerdem aber finden sich in den Kapselraumen groBere, epithelartige Zellen, 
die, vielfach auch aufeinander geschichtet, den Glomerulus halbmondfOrmig 
umgeben (sog. "Halbmonde"). Das sind abgolOste und in den Kapselraum 
abgestoBene Epithelien des parietal en und viszeralen Blattes der Bow­
manschen Kapsel. Die Kapselraume sind durch das abgelagerte Exsudat 
erweitert. In den Kapillarschlingen der Glomeruli stecken viel Leuko­
zyten; auch "hyaline" Thromben konnen gefunden werden. Die nachste 

a 

Fig. 144. Chronisehe G 10 meru10nephri tis ("H a1 b monde"). Vergr. IlOfaeh. 
(Hamatoxylin.) 

a Erweiterte Kapselraume der Nierenkorperehen, erfiillt mit aufeinander ge· 
sehiehteten Epithelien ("Halbmonde"). b Lympho.leukozytare Zellansammlungen 
im Interstitium. e Erweiterte Harnkanalehen mit Blut und abgestoBenen Epi. 

thelien als Inhalt. 

Umgebung der Nierenkorperchen zeigt mehr oder weniger starke Infiltration 
mit Wanderzellen (Leukozyten, Lymphozyten). Diese entziindlichen Zell­
ansammlungen lassen sich fast iiberall auch zwischen die Hamkanalchen 
verfolgen. In den Kanalchen (Hauptstiicken) sind ebenfalls Leukozyten 
und Erythrozyten, sowie EiweiBzylinder nachzuweisen (d, e, f). Bei starkerer 
Miterkrankung der Tubuli sind die Epithelien derselben, besonders der 
Hauptstiicke, geschwollen, ihre Keme vielfach schlecht farbbar, das Proto­
plasma vakuolar (Hydropsie, Verfettung der Zellen) oder mit glanzenden 
Granulis erfiillt (hyalin-tropfige Entartung). Da und dort ist auch Ablosung 
der Epithelien von der Unterlage zu sehen. 

Bei chronischer Glomerulonephritis (Fig. 144, 145, 146, 147) sind die 
Halbmondbildungen noch deutlicher entwickelt (Fig:144. a). Es gesellen sich 
organisatorische Prozesse hinzu (Reparationsstadium!). insofeme, als 
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das verschiedenartige (fibrinos-zellige) Exsudat in Q.en Kapselraumen durch 
Wucheru:o.gen des Kapselbindegewebes substituiert wird. An Stelle der 
Halbmonde sieht man in dies en Reparationsstadien. vielfach ,feinstreifiges 
Bindegew.ebe, das durch die van Giesonfarbung gut zur Darstellung 
gebracht wird (Fig. 145, cundd). Dabei erfahrt die fibrose Kapsel der Nieren­
korperchen eine bindegewebige Verdickung. An den Glomerulis sieht man 
einerseits atrophische Zustande (Fig. 145, d), andererseits tritt eine hyaline 
Entartung der Schlingen auf, die untereinanderverbacken, so daB schlieBlich 
der ganze Knauel in eine hyaline, Kernreste einschlieBende Masse verwandelt 

Fig. 145. Chronische Glomerulonephritis (glomelulare Schrumpf-
niere). Vergr. SOfach. (van Gieson.) 

a GroBer, kernreicher Glomerulus. b Nierenkorperchen mit stark erweitertem 
Kapselraum und verdickter Kapsel. c Nierenkorperchen mit stark v.erdickter 
Kapsel und feinstreifigem Bindegewebe an der Innenwand det Kapsel. d Wie 
bei c; zugleich Atrophie des Glomerulus. e Hyalin entarteter, geschrumpfter 
Glomerulus mit Kapselverdickungen. f Total hyalin entarteter Glomerulus, mit 
der verdickten Kapsel verschmolzen. g Rinclenarteriolen. h Atrophische Schalt­
stucke. i Hauptstucke mit Epitheldegeneration (Verfettung, Nekrose, AbstoBung). 

k Zellige (lymphozytare) Infiltrate im Interstitium. 

wird (Fig. 145, e). 1m Verlauf dieser Vorgange kommt es auch zu binde­
gewebigen Verwachsungen der hyalinisierten Glomeruli mit der verdickten 
Bow manschen Kapsel (Fig. 145, f). SchlieBlich ist nach vollstandiger 
Obliteration des Kapselraumes aus den Malpighischen Korperchen eine 
auf den Durchschnitten hyaline Scheibe geworden, an der man bei van 
Giesonfarbung an der verschiedenen Farbtonung noch die Anteile der Kap­
seln und der Knauel differenzieren kann; die hyalinen Knauel farben sich 
mehr gelblichrot, die hyalinen Kapseln dunkelrot (Fig. 146). Neben 9,iesen 
hyalinen "Ruinen" sieht man da und dort ll()ch erhaltene, gelegentlich sehr 
groBe (hypertrophische) Glomeruli, die oft in stark erweiterten Kapseln 
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liegen (Fig. 145, a, 146, b). Aber auchandiesennocherhaltenenMal pighischen 
Organen werden Kapselverdickungen, Organisationen, eventuell auch frischere 
entziindliche Vorgange, Blutungen usw. festgestellt. Ein Zeichen dafiir, 
daB der nephritische ProzeB weitergeht und auch die bis dahin noch gesunden 
Nierenkorperchen ergreift. Haben wir es bereits mit einer ausgesprochenen 
glomerularen Schrumpfniere (Fig. 146) zu tun, dann sehen wir als 
sinnfalligen Ausdruck der Schrumpfung die verodeten Nierenkorperchen 
(Fig. 146, a) dicht beisammenliegen. Zwischen ihnen liegen atrophische 
Harnkanalchen von indifferentem Aussehen: funktionslose Reste des tubularen 
Parenchyms (Fig. 146,c). Das Bindegewebe erscheint (durch die Schrumpfung) 
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Fig. 146. Chronisehe Glomerulonephritis (glomerulare Schrumpf-
niere). Vergr. llOfaeh. (van Gicson.) 

a Hyalin entartete Nierenkorperehen; Glomerulus und Kapsel dureh die differente 
Farbung gut unterseheidbar. b GroBer, erhaltener Glomerulus in erweitertem 
Kapselraum; Bowmansehe Kapsel verdiekt. e Restierende Harnkanalehen 
(Sehaltstiieke). d Erweitertes Harnkanalehen (Sehaltstiiek) mit hyalinem Zylinder 
als Inhalt. e Weite Blutkapillaren. f Vermehrtes Interstitium mit starker lympho-

zytarer Zellinfiltration. 

relativ vermehrt. Es ist ausgesprochen lymphozytar infiltriert (Fig. 145, k, 
146, f), seine Kapillaren oft auffallend weit (Fig. 146, e). An den ldeineren 
und groBeren arteriellen GefaBen solcher Schrumpfnieren konnen sich aus· 
gesprochen atherosklerotische Prozesse entwickeln. 

Bei der chronischen Glomerulonephritis ist auch die Affektion der Tu buli 
in der Regel eine schwere und ausgedehnte (Fig. 145 und 147). Neben hyalin­
tropfiger Entartung treten vor allem Verfettungen an den Epithelien des 
sezernierenden Abschnittes in groBerem Umfangt hervor. Solche Verfet­
tungen, Zeiehen der schweren Ernahrungsstorung und der toxischen 
Schadigung, finden sieh auch an den Glomerulussehlingen und den Epi­
thelien der Bowmansehen Kapsel, ferner auch an den Arteriolen (athero· 
matose Zustande) und im Zwischengewebe. Doppeltbrechende Fette treten 
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hier auf (vgl. Fig. 128-132). Die Epithelien der Tubuli konnen inmanchen 
Fallen auch ausgedehnte Nekrosen (Kernverlust!) aufweisen (Fig. 147). 
Vielfach sind die degenerierten Tubulusepithelien abgestoBen, liegen als 
verfettete oder kernlose Gebilde im Lumen, das sie verstopfen (Fig. 145, i 
und 147, b). Wurden sieweggespiilt durch den Harn, dann sieht man "nackte", 
epithellose Kanalchen. Vielfach sieht man (im Stadium der Reparation) neben 
abgestoBenen, im Lumen liegenden Zellen bereits wieder regenerierte 
Elemente an der Wand der Kanalchen; auch diese verfetten und 16sen sich 
abo Man erhalt durch Vergleich vieler Stellen des Praparats den Eindruck 
eines chronischen Desquamativkatarrhs der Harnkanalchen. Viele Harn­
kanalchen (besonders Schleifen und Sammel-
rohren) enthalten hyaline Massen (Zylinder). 
Auch dadurch kommen Verstopfungen der 
Kanalchen zustande. Erweiterte Harnkanalchen, 
die man haufig sieht, zeigen uns die Behinde­
rung des Harna bflusses durch derartige Ver­
stopfungen an. 

Die Schilderungen beziehen sich auf die diffuse 
Glomerulonephritis. Die herdformige Glomerulo­
nephritis (embolische Herdnephritis L6hleins), in 
der Regel verbunden mit ulzeroser Endokarditis 
(Streptococcus viridans!), zeigt auf Grund emboli­
scher (throm botischer) Verstopfung von Kapillar­
schlingen eiIlzelner Glomeruli herdformig lokalisierte, 
glomerulare Entziindungsherde mit Nekrose und 
hyaliner Entartung einzelner Schlingen bzw. ganzer 
Glomeruli, mit starken, perikapsularen, leukozytaren 
Zellansammlungen. Die Folgen sind partielle oder 
totale Synechien der Glomeruli mit den Kapseln. Bei 
den partiellen Kapselverwachsungen bleiben Teile 
des Bowmanschen Kapselraumes offen; das Kapsel­
und Schlingenepithel, welches diese Teilraume aus­
kleidet. nimmt kubische Form an; dadurch gewinnen 
diese Teilraume ein an Driisendurchschnitte er­
innerndes Aussehen (s. a. Fig. 129). Die Glomerulus­
veranderungen und Kapselverwachsungen fiihren 
schlieBlich zu volliger Verodung der Nierenkorper­
chen mit Bildung eigenartig unschart begrenzter, 
hyalinisierter Vernarbungen derselben. Ubergang der 
embolischen Herdnephritis in Schrumpfniere ist 
moglich. 

Die sog. Kriegsnephri tis ist eben falls eine 
(oft in Heilung iibergehende) Glomerulonephritis. 

Manche Nephritiden lassen keinen so aus­
gesprochen glomerularen Typus erkennen. 
Es gibt akute Nephritiden, bei welch en sich, 
wie schon erwahnt, das (serose oder mehr zellige) 

' .;, . 

Fig. 147. Chronische 
G 10m e ru Ion e p h ri tis 
(tubulare Degeneration 
da bei). Vergr. 1l0fach. 
(van Gieson.) a Haupt­
stiicke mit schlecht £arb­
barem Epithel und fMig­
kornigen EiweiBmassen als 
Inhalt. b Hauptstiicke, 
mit abgestoBenen, kern­
losen Epithelien ausgefiillt. 

c Schaltstiicke. 

Exsudat vorwiegend im Zwischengewebe ablagert: Nephritis acuta 
interstitialis. Unser Praparat (Fig. 148) zeigt diese Art bei der 
Scharlachinfektion. Es handelt sich urn stark geschwollene, durchfeuchtete 
Nieren, mit verwaschener Zeichnung auf der Schnittflache. Die ver­
breiterte, graurote Rinde zeigt (schon mit bloB em Auge sichtbare) dunkel­
rote Streifen und Flecken. 

M i k r 0 s k 0 pis c h fant bei schwacher VergroBerung in erster Linie 
neben der Hyperamie der GefaBe (b) ein zelliges Infiltrat im Zwischen­
gewebe der Rinde auf. Dunkelblau gefarbte Zellmassen (a) durchsetzen 
streifenformig das Rindenparenchym. Manchmal sind diese Stellen nicht 
nur zellig, sondern auch hamorrhagisch infiltriert. Bei geeigneter Farbung 
(nach Gram) lassen sich in den Infiltraten Streptokokken nachweisen. 
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Bei starker VergroBerung zeigen die Infiltratzellen Iymphozytaren Cha­
rakter: vorwiegend einkemige Rundzellen yom Aussehen der Lymphozyten 
(Plasmazellen) erfiillen die Zwisehenraume zwischen den auseinander­
gedrangten Rindenkanalehen. Leukozyten sind nur wenige zu sehen. Viel­
faeh trifft man diese Zellen aueh im Lumen der Tubuli an. An den Tubulus­
epithelien lassen sieh allerlei degenerative Veranderungen, eventuell aueh 
Ab16sungen der ,Epithelien von der Wand der Kanalehen feststellen; Die 
Glomeruli (c) sind wenig oder gar nieht beteiligt; eventuell findet sieh 

b b b 

Fig. 148. Sog. N eph ri tis in tersti tialis acu ta (bei S charlach). 
Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 

a Zellige Infiltrate (lymphoide Zellen) im Interstitium. b Stark erweiterte Blut­
gefaBe. c Nierenkorperchen mit perikapsularen Zellinfiltraten. 

Hyperamie der SehIingen, geringes Exsudat (EiweiB) in den Kapselraumen. 
Ausgang dieser Nephritis acuta interstitialis in granulare Sehrumpfung ist 
moglich. 

Anhang: Harnzylinder. 

Der Hambefund bei den vorstehend geschilderten entziindlichen Nieren­
leiden ist naturgemaB sehr verschiedenartig. Dns solI hier hauptsachlieh 
das Sediment des Hames beschaftigen. Bei der akuten Glomerulo­
nephritis ist die Hammenge vermindert, manchmal bis zur Anurie. Die 
D rsachen des Versiegens der Ham£lut sind sehr mannigfaltige. Vor all em sind 
die Veranderungen der Nierenkorperchen verantwortlich zu mach en (Schwel­
lungen mit Verengerung der Sehlingen, Anhaufung von Exsudat im Kapsel­
raum usw.); femer ist an Verengerungen und Verstopfungen der Kanalchen 
durch Schwellung und AbstoBung des Epithels, durch pathologischen Inhalt 
derselben (Blut, EiweiB, Zylinder) zu denken. Endlich kommen Zirkulations­
storungen lokaler und allgemeiner N atur in Betraeht. Der verminderte 
Ham ist eiweiBreich; er hat vermehrtes spezifisches Gewicht. Die Ausschei­
dungder anorganischen Salze und der N-haltigen Stoffwechselprodukte 
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ist gestort (Retention dieser Stoffe im Blut!). 1m Sediment finden wir rote 
Blutkorperchen, Leukozyten, Epithelien. Zylindrische Gebilde aus Erythro­
zyten, hyalinen EiweiHmassen, Epithelien find en sich. Bei der chronischen 
GIo merulonephri ~is ist in den j iingeren Stadie~ die Harnmenge noch 
herabgesetzt (RetentIOn der Stoffwechselprodukte, Odeme, Uramie!); der 
Harn enthalt reichlich EiweiB und reichlich Sediment. Dieses enthalt sehr 
,:ers.chiede~artige Formen von sog. Harnzylindern. Vor aHem finden sich 
hpOlde Belmengungen: verfettete Epithelien, verfettete Zylinder (s. spater). 
I~ den spa t ~ r en, narbigen Schrumpfungsstadien ist die Harnmenge vermehrt, 
dIe Ausscheldung der Stoffe kann (absolut) annahernd normal werden. 
Der Blutdruck ist dauernd erhOht, Arbeitshypert.rophie der GefaBe und 

h 

d 

b 

Fig. 149. H arn sedi men t (Zy lin der) bei chron ischer G 10 merulon ephritis. 
Vergr. lOOfach. (Sediment, osmiert.) 

a Hyaline Zylinder. b Wachszylinder. c Hyaliner Zylinder mit vereinzelten auf· 
gelagerten Epithelien. d Verfettete Epithelialzylinder (Fetttropfchen in den Epi. 
thelien geschwarzt). e Fettkornchenzylinder. f Epithelialzylinder. g Epithelien 

der 'ableitenden Harnwege. h Plattenepithelzellen (der Vagina). 

des Herzens bilden sich aus. EiweiB findet sich wenig im Harn. 1m Sediment 
vorwiegend hyalineZylinder. Das Nierenleiden ist durch Anpassung an die 
neuen Verhaltnisse kompensiert. Gefahr der Dekompensation besteht weiter. 
Bei der N ephri tis in ters ti tialis acu ta ist der Harnbefund oft auffallend 
gering. Verminderung der Harnmenge (durch Druck des interstitiellen, 
seros -zelligen Exsudats auf die Kanalchen, durch eventuell vorhandene 
Glomerulusveranderungen, durch die entziindlichen Kreislaufstorungen). 
EiweiB im Harn. Vereinzelte Exsudatzellen, eventuell auch vereinzelte 
rote Blutkorperchen im Sediment. 

Die mehrfach erwahnten sog. Zylinder, die sich im Sediment des Harns 
hei den verschiedensten Nierenerkrankungen finden, sind zylindrische Aus­
giisse der Harnkanalchen. Solche Ausgiisse finden sich in allen moglichen 
Abschnitten des Harnkanalchensystems vor, besonders aber in Schleifen, 
Schaltstiicken und Sammelrohren. Das Material, aus welchem die Zylinder 
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bestehen, ist sehr verschiedenartig. Es gibt zellige und amorphe Zylinder. 
Die ersteren bestehen aus Epithelzellen (Epithelialzylinder), roten Blut­
korperchen (Blutzylinder), weiBen Blutkorperchen (Leukozyten­
zylinder). Die Zellen liegen eiweiBartigem Material auf oder werden durch 
EiweiBsubstanz zusammengehalten. Die amorphen Zylinder bestehen aus 
homogenen EiweiBmassen (hyaline Zylinder), aus Pettkornchen (Fett­
kornchenzylinder, granulierte Zylinder), aus Fibrin (Fibrinzylinder), Amy­
loid (Amyloidzylinder). Verfettete Epithelialzylinder werden auch meta­
morphosierte Zylinder genannt. EiweiBzylinder aus besonders dichtem, 
offen bar wasserarmen, sproden Material werden als wachsartige Zylinder 
bezeichnet. Es sind alte, eingedickte EiweiBzylinder. AuBer den Zylindern 
findet man im Harnsediment Nierenkranker noch allerlei Zellen, wie Erythro­
zyten, Leukozyten, Nierenepithelien, Epithelzellen des Nierenbeckens, des 
Ureters, der Blase, der Vagina oder Urethra. 

Unser Sediment (Fig. 149) stammt von einem chronischen Morbus 
Brighti (chronische Glomerulonephritis). Das Sediment ist mit Uberosmium­
saure (zur Schwarzung qer Fettkornchen) behandelt und in Glyzerin auf­
geschwemmt. Bei starker VergroBerung sehen wir aIle Arten von Zylindern: 
1. zarte, durchsichtige, homo gene oder leicht gestreifte, in allen Kalibern 
[hyaline Zylinder (a)J; 2. dichte, steife, scharf konturierte, dunkel gefarbte 
[Wachszylinder (b) J; 3. Zylinder aus Epithelzellen der Tubuli, wobei diese 
Zellen mosaikartig aneinander und nicht selten einem hyalinen EiweiB­
material aufliegen (c und f); 4. Zylinder aus verfetteten Epithelien (die 
Fettkornchen schwarz gefarbt (d)J; 5. Zylinder, die ganz aus geschwarzten 
Kornchen bestehen (e); die Fettkornchen liegen einem hyalinen EiweiB­
material auf. AuBerdem trifft man auf einzelne und in Gruppen liegende 
Zellen: kleine Nierenepithelien, groBere platte, polygonale, rundliche, ge­
schwanzte Epithelzellen des geschichteten Epithels der ableitenden Harn­
wege (g); ganz groBe Epithelplatten der Vagina (h). AuBerdem allerlei 
amorphes Material: EiweiB, Fetttropfchen usw. 

b) EiIrige ~ephritis. (Embolische Nierenabszesse.) 

Wenn man von den aus der Umgebung iibergreifenden (lymphogenen) 
und den durch direkte traumatische Infektion entstehenden Niereneiterungen 
absieht, kommen eitrige Entziindungen in der Niere entweder auf dem 
Blutwegoder auf dem Wege des Harnes zustande. Der hamato­
genen eitrigen Nephritis, wie wir sie als Teilerscheinung septikopyamischer 
Allgemeininfektion so haufig sehen, liegen embolische Vorgange zugrunde. 
Entwed"er werdengrobere Thromben .. mit eitererregenden Bakterien (meist 
Strepto- und Staphylokokken) in die Aste derNierenarterien hineingeschleu­
dert, so daB. dann . zunachst richtige anamisch-hamorrhagische Infarkte 
(s. S. 190) entstehen, die sekundar entweder total vereitern, oder durch 
Eiterung in der Peripherie fOrmlich sequestriert werden (gro bere Form 
der septischen Embolie). Oder die mit dem Blut zugefiihrten Kokken bleiben 
in kleinsten Arterien oder erst im Kapillargebiet der Niere, besonders in den 
Schlingen der Glomeruli, haften und erregen von hier aus eine eitrige Ent­
ziindung des Nierengewebes, die zur Bildung kleiner eitriger Schmelzungs­
herde fiihrt. Diese sind in der Niere als sog. "miliare", gelbliche, punkt­
und streifenfOrmige, oft bereits erweichte Herdchen in groBer Anzahl nach­
zuweisen. Die gelblichen Herde zeigen einen roten, hamorrhagischen Saum, 
der besonders an der Oberflache der Nier.e, wo die AbszeBchen ein wenig 
vorragen, deutlich zu sehen ist. Haufig liegen viele AbszeBchen beisammen 
und konfluieren mit ihren roten Saumen zu groBeren Herdbildungen. Diese 
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feinere Form der embolischen (metastatischen) Niereneiterungen spielt sich 
hauptsachlich, wenn auch nicht ausschlieBlich, in der R i n d e abo . Dadurch 
aber, daB die Eiterkokken im Bereich der Glomeruli ausgeschieden werden 
oder von den schon gebildeten Rindenabszessen aus in die gewundenen 
Harnkanalchen gelangen, werden sie mit dem Harnstrom weiter abwiirts 
verschleppt und in den Schleifen- und Sammelrohren zuriickgehaHen. Dann 
entstehenvon dies en geraden Kanalchen aus eitrige Entziindungen 

It 

(. 

Fig. 150. Em bolische Nierena bszesse. Vergr. 8fach. (Hamatoxylin.) 
a Nierenkorperchen als Zentrum einer Abszel3bildung. b VerzweigterAbszel3, dem 
Gefal3verlauf folgend. c Konfluierende Abszesse mit Ejnschmelzung des Gewebes. 
d Eiterung zwischen den Rindenkanalchen. e Beginnende, periglomerulare Eite· 
rung. f Thrombosierte Vene. g Kleinste Abszesse in der Marksubstanz. h Kokken­
haufen inmitten von kleinen Abszessen der Rinde und des Markes. Zw(>.i Linien, 
die' von f durch a bzw. e zur Nierenkapsel gezogen werden, umgrenzen ein drei. 
eckiges (keilformiges) Feld nekrotischen Nierengewebes = anamischer (septischer) 

Infarkt in Vereiterung. 

und langsgestellte ("streifige") Abszesse im Mark, die auch als Ausschei­
dungs a b s z ess e bezeichnet werden. Die Nierenpapillen konnen dabeivon 
Abszessen dicht durchsetzt sein, ausgedehnt vereitem oder nekrotisieren 
(Nephritis papillaris mycotica-Orth). Die eitrige Ausscheidungs­
nephritis kann auch mehr selbstandig auftreten (hamatogene, met a s tat i s c he 
Nephritis im engeren Sinne). Dann finden sich keine ausgesprochenen 
Embolien; die mit dem Blut in die Niere importierten Eitererreger ver­
lassen die Blut bahn, ohne im Bereich derselben nennenswerte Verande­
rungen hervorzurufen, werden in das Kanii1chensystem ausgeschieden 

Borst, Histologie. 2. Auf!. 14 
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und erzeugen erst von dengeraden Kanalchen der Marksubstanz aus 
Abszesse. Diese im KanliJchensystem d·eszendierendeEntziindung kann 
dann weiter zur Erkrankung des Nierenbeckens, des Ureters und der 
Blase usw. fiihren. 

1m Gegensatz zu diesen deszendierenden Niereneiterungen stehen die 
urinogenen (porogenen), aszendierenden Eiterungen. Hier gelangen 
die Bakterien (haufigauch Bact. coli) vonder Blase bzw. dem Nierenbecken 
(bei Storungen des Harnabflusses) aufsteigend in die Markkanalchen, und 
es entstehen so erst langliche, dem, Verlauf der geraden Kanalchen ent­
sprechende Markabszesse, spater bei weiterer Verbreitung nach oben (mehr 
rundliche) Rindenherde. Bei diesen urinogenen Niereneiterungen (sog. 
ei trige Pyelonephri tis) kann es zu sehr umfangreichen Einschmelzungen 
der Niere durch Konfluenz benachbarter Abszesse kommen; ganze Renkuli 
konnen vereitern. Hamatogene und urinogene, deszendierende und aszen­
dierende AbszeBbildungen sind haufig in einer und derselben Niere neben­
einander vorhanden. Die Unterscheidung ist oft schwierig. AIle Nieren­
eiterungen, die hamatogenen und die urinogenen, konnen auch auf das 
Nierenkapselgewebe und das Nierenbett iibergreifen und zu peri- und 
pararenalen (retroperitonealen) Eiterungen fiihren. Ausheilungen unter 
Narbenbildung sind moglich. 

Mikroskopisch werden wir nach dem Gesagten bei der embolischen 
eitrigen Nephritis den Ausgang der Abszesse von den BlutgefaBen her 
nachweisen konnen, wahrend bei der Ausscheidungsnephritis und den poro­
genen Niereneiterungen als Zentrum der Abszesse sich Harnkanalchen finden. 
Unser Praparat (Fig. 150) zeigt bei ganz schwacher VergroBerung die Ent­
wicklung multi pIer, miliarer, embolischer Rinden- und Markabszesse in 
einem FaIle von Pyamie. Das Nierengew~be ist in Rinde und Mark von 
dunkelblau gefarbten, umschriebenen, groBerenund kleineren Zellherden 
durchsetzt. Diese rundlichen, langlich ?yalen, g~legentlich a~ch v:erzweigten 
(GefaBverlauf!) und durch Konfluenz vI~lgestaltigen Herde smd dIe Abszesse 
(b, c, g). Innerhalb dieser Herde sieht man noch besondere, tiefblau gefarbte 
Flecken: es sind Quer- oder Langsschnitte durch GefaBe bzw. Kanalchen 
der Niere, die mit Kokkenmassen (Kokkenzylindern) vollig ausgefiillt 
sind (h). Manche der groBeren ~iterherde zeigen kernlose, nekrotische Partien. 
Es finden sich auch umfangreichere,manchmal keilformige N ekrosen des 
Nierengewebes. Das sind anamische Infarkte, die auflGrund von embo­
lischer GefaBverstopfung entstanden sind (s. unten). Vielfach erscheint 
das Gewebe im Bereich der Eiterherde und Nekrosen aufgelockert, zer­
fallen (Einschmelzung! Verfliissigungsnekrose! (c) J. Sucht man nicht die 
ganz groBen Abszesse, sondern die kleineren auf, so kann man haufig fest­
stellen, daB ein Nierenkorperchen das Zentrum der Eiterung darstellt 
(a, e). Man sieht auch oft die Zellinfiltration rings um das Nierenkorperchen 
besonders dicht ausgebildet (Periglomerulitis), und es ist die Differenzierung 
zwischen Glomerulus, Kapselraum und Kapsel wegen groBen Zellreichtums 
aller dieser Teile schwierig, ja stellenweise unmoglich. Oft auch ist der 
Glomerulus selbst von Eiterung frei, aber kernlos, nekrotisch, und erst in 
der Umgebung des Malpighischen Korperchens tritt die eitrige Infiltration 
des Gewebes hervor (s. unten!). AIle Abszesse zeigen in ihrer Umgebung 
starke FiilIung der BlutgefaBe, haufig auch Blutungen. Die kleineren und 
groBeren NierengefaBe, Arterien und Venen, enthalten da und dort 
Thromben (f), in welchen wieder dunkelblaue, unregelmaBige Flecken auf 
Kokkenmassen hinweisen. Die Kokkennatur aller dieser Flecken wiirde 
sich bei entsprechender Bakterienfitrbung (z. B. nach Gra m) leicht er­
weisen lassen. 
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Die Untersuchung der Abszesse bei starker Vergri:iBerung (Fig. 151) 
geschieht am best en an den kleineren Herden. Hier kann zunachst fest­
gestellt werden, daB die infiltrierenden Zellen aIle dem Typ der polymorph­
kernigen Leukozyten, also der sog. Eiterki:irperchen, entsprechen. Leicht 
gelingt es, eine embolische Abszedierung im Anfangsstadium zu finden. 
Man sieht auf Quer- oder Langsschnitten verstopfteGefaBchen (a). Rings 
urn dasselbe die leukozytare Infiltration des Interstitiums (e) und - wenn 
der ProzeB weiter fortgeschritten - auch die intrakanalikulare Ansamm­
lung der Kokken (b) und der Eiterzellen (f). Bemerkenswert ist bei diesen 
beginnenden Abszessen, daB in nachster Nahe des verstopften GefaBes 

b c 

Fig. 151. E mbolischer NierenabszeB. Vergr. 130fach. (Hamatoxylin.) 
a Durch kokkenhaltig\ln Thrombusverstopftes GefaB. b Kokkenmassen im 
Lumen nekrotischer Harnkanalchen. c Weite Harnkaniilchen ohne Epithel. 
d Nekrotisches Interstitium. e Leukozytare Infiltration des Interstitiums in der 
Umgebung der embolischen Nekrose. f Eiterzellen im Lumen von Harnkanalchen. 

das Nierengewebe nekrotisch ist. Erst in weiterer Umgebung tritt die 
leukozytare Reaktion auf. Dieses Bild illustriert eindrucksvoll die von 
den Kokken ausgehende, lokale Giftwirkung, welche ·im Zentrum der Herde 
so intensiv ist, daB das Gewebe abgeti:itet wird; erst weiter peripher sind 
die diffundierenden Toxine soweit verdunnt, daB eine vitale Reaktion des 
Gewebes mi:iglich ist. 

Inmitten der ausgebildeten A bszesse ist auch bei starker Vergri:iBerung 
keine Nierengewebsstruktur mehr zu erkennen: die Harnkanalchenepithelien 
sind verschwunden, Interstitium und die Kanalchenraume sind aufs dichteste 
von den Eiterzellen ausgefiillt. Erst wenn man die Peripherie solcher Ab­
szesse untersucht, tritt die Nierenstruktur wieder besser hervor. Eine 
Differenzierung des Interstitiums und der Kanalchen ist hier wieder 

14* 
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moglich: die Kanalchen enthalten Eiterkorperchen, ihr Epithel ist zugrunde 
gegangen oder geschwollen, zum Teil kernlos, in Ablosung begriffen 
(s. Fig. 151 u.1521. 1m Zwischengewebe liegen dicht gedrangt die Leukozyten. 
Je weiter man in' die Peripherie der Abszesse vordringt, desto mehr verliert 
sich die Eiteransammlung im Zwischengewebe, desto deutlicher treten auch 
die stark gefiillten GefaBe hervor. Rote Blutkorperchen finden sich im 
Zwischengewebe und in den Kanalchen (hyperamisch-hamorrhagische Rand­
zone der Abszesse als Audsruck der Zirkulationsstorung und der Giftwirkung 
auf die GefaBe!). 

Am Nierengewebe auBerhalb des Bereiches der Abszesse konnen sehr 
mannigfaltige Veranderungen festgestellt werden: Schwellung des Proto­
plasmas, hyalin-tropfige Entartung, mangelhafte oder fehlende Kernfarbung, 

Fig. 152. Embolischer AbszeB der Niere (Glomerulusnekrose und peri­
kapsulare Eiterung. Vergr. 180fach. (Karmin - Grams Bakterienfarbung.) 

a Nekrotischer Glomerulus, dessen Vas afferens und GefaBschlingen mit (blau­
gefarbten) Kokkenmassen ausgefiillt sind. b Hauptstucke mit nekrotischem, 

kernlosen Epithel. c Eiterzelleninfiltration im Interstitium. 

AblOsung der Epithelien; EiweiBmassen, Zylinder, Eiterzellen, rote Blut­
korperchen im Lumen der Kanalchen usw. 

1m Sediment erscheinen, diesen Veranderungen entsprechend: Leukozyten, 
rote Blutkorperchen, Epithelien, oft auch in Form zylindrischer Gebilde, wobei 
aus Epithelien und Leukozyten gemischt zusammengesetzte Zylinder besonders 
charakteristisch sind. 

Betrachtet man die vorhin erwahnten, kleinen, glo merularen Eiterungen 
bei starker VergroBerung, so erscheinen hier die Glomeruli, wie schon erwahnt, 
zum Teil auBerst kernreich (Leukozyten in und zwischen den Schlingen !), 
zum Teil auch ganz oder teilweise kernlos, nekrotisch (Fig. 152). DieEle 
Glomerulusnekrosen stehen im Zusammenhang mit embolischen Ver­
stopfungen der -Schlingen oder der Vasa afferentia. Der Nachweis dieser 
Verstopfungen ist leicht. Man erkennt sie bei nach Gr am gefarbten Pra­
paraten an tief dunkelblau gefarbten Schlingendurchschnitten. Meistens ist 
nur eine oder die andere, manchmal aber sind die meisten Schlingen mit dem 
dunkelblau gefarbten Kokkenmaterial ausgefiillt. Die mit Kokken .. erfiillten 
Glomerulusschlingen sehen wie mit blauer Masse injiziert aus. Ahnliches 
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laBt sich geIegentIich auch an den Vasa afferentia feststellen. Neben dies en 
Veranderungen an den Knaueln sieht man manchmal Exsudatbildung 
(Eiterzellen, Fibrin) in den Kapselraumen der Nierenkorperchen und eine 
dichte Eiterzelleninfiltration des perikapsularen Gewebes. 

5. Storungen des Harnabflusses. 

Hydronephrose. 

Eine besondere Form von Schrumpfniere entsteht bei dauernder Behinde­
rung des Harnabflusses aus dem Nierenbecken bzw. Ureter. Die Starung 
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Fig. 153. Hydronephrotische Schrumpfniere. Vergr.30fach. (van Gieson.) 
R Rinde (geschrumpft, Interstitium vermehrt und zellig infiltriert). M Mark (Atro­
phie der 8ammelrohren, starkeres Hervortreten des InterstitiuUlS). Nb Wand des 
Nierenbeckens (verdickt. epithellos). a Nierenkorperchen mit verdickten Kapseln 
und relativ gut erhaltenen Glomerulis. b Total hyalin entartete Nierenkorperch~n. 
c Reste atrophischer Harnkanalchen. d BlutgefaJle der Rinden-Markgrenze (MedIa-

hypertrophie, Intimaverdickung). 

dieses Abflusses fiihrt zu starken Ansammlungen des Harnes im Nieren­
becken. Es kommt untersteigender DruckerhOhung zur allmahlichen Deh­
nung der Nierenbeckenwand, zur Erweiterung sowohl des groBenSammel­
reservoirs, wie dereinzelnen Kelche. Die in die Kelche vorspringenden 
konischen Zapfen der Markpyramiden werden abgeflacht, nivelliert, ja 
schIieBlich sogar konkav ausgebuchtet. Der exzentrisch wirkende Druck 
schadigt auch das Nierengewebe, das· -einer Iangsamen Atrophie verfallt 
(hydronephrotische Schrumpfung); Die Atrophien sind nicht selten sehr 
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unregelmaBig ausgebildet und wechseln auch gelegentlich mit kompensa­
torisch-hypertrophischen Partien abo Bei dauernder hochgradiger Behinde­
rung des Harnabflusses wird schlieBlich eine nur wenige Millimeter dunne 
Schicht verodeten Nierengewebes gefunden, die wie eine ausgewalzte Platte 
in der Wand eines groBen Sackes liegt (hydronephrotische Sackniere). Dieser 
Sack ist das machtig erweiterte Becken mit den ebenfalls stark erweiterten 
Kalizes. Als Inhalt des hydronephrotischen Sackes, des sen Wand oft schwielig 
verdickt erscheint, findet sich nach volliger VerOdung der Niere kein Harn 
mehr, sondern eine wasserige Flussigkeit, die im wesentlichen ein Trans­
sudat aus den GefaBen der Sackwand darstellt. Gesellen sich zu den Folgen 
einfacher Harnstauung entzundliche Prozesse (durch sekundare Infektion) 
hinzu, so nimmt an diesen nicht nur das Nierenbecken, sondern auch die 
Niere teil. Diese Entzundungen konnen hamatogen und deszendierend, oder 
urinogen und aszendierend sich entwickeln. In der Niere stellen sie sich 
manchmal als glomerulare Nephritiden, viel haufiger aber als eitrige 
Entzundungen dar, die zu AbszeBbildungen und (bei sehr chronischem 
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Fig. 154. Hypertrophische Harnkanii,lchen bei hydronephrotischer 
N ierenschru mpfung. Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) 

Weite Harnkanalchen (Hauptstiicke mit tadellos erha1tenen groBen Epithelzellen), 
an den en auch der Biirstenbesatz deutlich ist. 

Verlauf) zu narbigen Ausheilungen flihren. 1m Nierenbecken entwickeln sich 
bei diesen Kombinationen mit Entzundung katarrhalische und eitrige Pro­
zesse (Pyonephrose). 

Die Fig. 153 (van Giesonfarbung) zeigt den Durchschnitt durch Rinde, 
Mark und Nierenbeckenwand einer hydronephrotischen Schrumpfniere. Bei 
schwacher VergroBerung studieren wir zuerst die Wand des Nierenbeckens 
(Nb). Wir vermissen das Oberflachenepithel; es ist zugrunde gegangen, 
katarrhalisch desquamiert. Die Tunica propria der Beckenschleimhaut ist 
verdickt, derb-fibros, von zelliger Infiltration dufchsetzt. An der atro­
phischen Niere konnen wir noch sehr wohl Rinden- und Marksubstanz unter­
scheiden '(R und M). Die Mark~ubstanz zeigt bei relativer Vermehrung des 
Interstitiums und reichlichen, erweiterten GefaBen nur noch wenige erhaItene 
Kanalchen. Die Sammelrohren zeigen zum Teil keinen senkrecht auf da!> 
Nierenbecken gerichteten, sondern einen dazu parallelen Verlauf (ein Effekt 
des yom Nierenbecken her exzentrisch wirkenden Druckes). Die Rinden­
:Markgrenze ist durch groBere GefaBdurchschnitte (d) markiert (Vasa arcuata) 
deren verdickte Wandungen auffallen. Die verodete Rindenpartie ist an 
den hyalin entarteten, verodeten Nierenkorperchen kenntlich (a und b). 



Niere. 215 

Diese liegen dicht beisammen; die Bindenkanalchen, die fruher zwischen 
ihnen lagen, sind groBtenteils verschwunden (Atrophie). Nur Beste sind 
erhalten (c). Zu bemerken ist, daB bei hydronephrotischer Atrophie zuerst 
die Kanalchen atrophieren, wahrendsich die Glomeruli langer erhalten. 
SchlieBlich gehen auch sie unter hyaliner Umwandlung zugrunde 1). Auch 

() 
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Fig. 155. Metaplasie des Nierenbeckenepithels bei hydronephrotischer 
Schrumpfung. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 

a Nierenbeckenepithel in geschichtetes Pflasterepithel verwandelt. b Hornepitl1el 
in Absto13ung, vermischt mit Exsudatzellen. c Exsudatzellen (Eiterkorperchen). 
d und e Marksubstanz; bei d Ductus papillares, bei e kleinere Sammelrohren und 
Schleifen; Interstitium der ganzen Marksubstanz zellig infiltriert. f Erhaltenes 
Rindenparenchym mit auffallend wei ten Hauptstucken und gro13cn Nieren-

korperchen. 

an unserem Praparat bemerkt man zahlreiche Nierenkorperchen, deren 
GefaBknauel noch relativ gut erhalten ist, wahrend die Kapsel bereits hyaline 

1) Wir haben diese hyaline Umwandlung der Glomeruli bzw. Bowmanschen 
Kapseln als Endergebnis sehr verschiedenartiger Nierenprozesse mehrfach kennen 
gelernt. Eine in diagnostischer Hinsicht bedeutungsvolle Frage ist, ob diese 
"Ruinen'" der Malpighischen Kiirperchen nicht doch gewisse histologische Be­
sonderheiten zeigen, je nach dem vorliegenden GrundprozeB. Hierzu ist zu sagen, 
daB die veriideten Corpuscula Malpighi bei der Infarktschrumpfnierescharfe 
Grenzen haben und (mit Ausnahme der peripheren Teile der Infarkte) keine aus­
gesprochenen Kapselverdickungen zeigen. Bei der arterio- und arteriolosklerotischen 
8chrumpfniere sind die "Ruinen" scharf begrenzt, weisen aber neb en den hyalini­
sierten Glomeruli deutliche Verdickungen und Hyalinisierungen der Kapseln auf. 
Bei den glomerularen Schrumpfnieren sind die Kapselverdickungen oft besonders 
stark entwickelt; die veriideten Nierenkiirperchen sind unscharf begrenzt, wenn 
der Entzundungsproze13 sich auch perikapsular ausgebreitet hatte. Bei der hydro­
nephrotischen Nierenschrumpfung ist, wie bereits erwahnt, die lange Persistenz 
der Glomeruli bemerkenswert; die Kapselverdickungen gehen der hyalinenEnt­
artung der Glomeruli voraus; schlieBlich entstehen scharf begrenzte " Ruinen", 
die denen bei Arteriosklerose ganz ahnlich sind. 
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Verdiclmngen zeigt. Das relativ vermehrte Interstitium zwischen den ver­
odeten Nierenkorperchen ist lymphoidzellig infiltriert. In noch erhaltenen 
Kanalchen (Schleifen, Schaltstucken, indifferent gewordenenResten der 
Hauptstiicke) stecken hyaline Zylinder. Die Arterien der Rinde sind ver­
dickt und verengt. 

Das genauere Studium der NierengefaBe ergibt eine unter Umstanden 
sehr betrachtliche Wandverdickung, die zum Teil die Media, zum anderen Teil 
aber die Intima betrifft, die polsterartig verdickt erscheint und das Lumen 
einengt (Intimasklerose). Diese GefaBveranderungen sind sekundar; sie 
konnen yom Gesichtspunkt der funktionellen Anpassung der GefaBe an 
die veranderten Widerstande in der geschrumpften, hydronephrotischen Niere 
verstanden werden. Vollig verodete, verschlossene GefaBe sind funktionslos 
gewordene Bahnen in den Schrumpfungsbezirken. 

Einen anderen Fall von hydronephrotischer Schrumpfniere zeigt die 
Fig. 155. Hier war im Laufe der chronischen, katarrhalisch-eitrigen Entzun­
dung des Nierenbeckens eine Metaplasie des Beckenepithels in verhomendes 
Plattenepithel eingetreten (a und b). Solche Metaplasien entstehen durch 
Wucherung indifferenter Zellen der Keimschicht mit Umdifferenzierung in 
der Richtung des Faserepithels. Die Tunica propria des Beckens ist von 
lymphozytaren Zellinfiltraten durchsetzt . .In der Marksubstanz (d und e) 
sieht man teils wohl erhaltene, epithelbekleidete Sammelrohren und Schleifen, 
teils atrophische, schmale und enge, mit niedrigem, flachem Epithel belegte 
oder gar epithellose Kanalchen. Das Markbindegewebe zeigt uberall, be­
sonders an der Rinden-Markgrenze, lymphozyta.re InfiltratiCinen. Diese sind 
auch in den verodeten Rindenpartien zu finden. Zwischen den verodeten 
Malpighischen Korperchen sind entweder keine Kanalchen oder nur 
atrophische Reste von solchen mit indifferent em Epithel nachzuweisen 
(funktionslose, in Sehwund begriffene Kaniilehen). In den noeh erhaltenen 
Nierenpartien (f) sind die Glomeruli bzw. Nierenkorperehen zum Teil auf­
fallend groB, die gewundenen Kanalehen (Hauptstueke) sehr weit, mit sehr 
groBen, aber tadellos erhaltenen Epithelien besetzt - kompensatorisehe 
Hypertrophie. Fig. 154 zeigt einige derartige Kanalehen bei starker 
VergroBerung. 

6. Spezifische Entziindungen. 

N ieren tuber kulose. 

Fur die Pathogenese der Nierentuberlmlose gelten die gleiehen Er­
wagnngen, wie sie fruher fiir die Niereneiterungen angestellt wurden. So 
konnen wir, hier wie dort, eine hamatogene und eine urinogene Form, femer 
deszendierende und aszendierende Propagationen des tuberkulosen Prozesses 
in der Niere unterseheiden. Die hamatogene Nierentuberkulose bietet sich 
uns besonders haufig unter dem Bild der Miliartuberkulose dar. Ent­
weder findet man an Oberflaehe und Durehschnitten nur vereinzelte, graue 
und gelbliehweiBe Herdehen in Rinde und Mark (z. B. bei chroniseher 
Lungentuberkulose), oder die Niere ist von den Tuberkeln uber und uber 
durehsetzt (bei allgemeiner disseminierter Miliartuberkulose). 1m Mark treten 
die Herde besonders dann reiehlieh auf, wenn dureh Ubertritt !!ler Tuberkel­
bazillen in die Kanalehen eine "Auseheidungstuberkulose" sieh hinzugesellt 
hat (s. S. 209). Seltener finden sieh groBere Knoten durch Konglomeration 
der Tuberkel. SeIten ist aueh die von Orth besehriebene infarktartige 
Form der Nierentuberkulose (bei tuberkuloser und kasiger Thromboarteriitis 
groBerer Nierenarterienaste). Bei Ausheilung der herdfOrmigen Nieren­
tuberkulose entstehen sehrumpfende Narben (tuberkulose Schrumpfniere). 
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Die urinogene (aszendierende) Form entsteht entweder im AnschluB an 
Genitaltuberkulose (s. sp.) oder haufiger im AnschluB an deszendierende 
Ausscheidungstuberkulose der Niere. Sie ist in der Regel mit tuberkulOs­
kasiger Nierenbeckenentzundung (Nephropyelitis tuberculosa bzw. caseosa) 
verbunden. Die tubulogenen Marktuberkel flieBen in solchen Fallen haufig 
zu groBeren kasigen Herden zusammen, und es konnen ganze Markkegel 
verkasen. Die entsprechenden Rindenabschnitte werden allmahlich ebenfalls 
ergriffen, und so kommt es zu kiisigen N ekrosen ganzer Renkuli. Die Kiise­
mass en konnen eindicken, glaserkittartig werden, und es kann die Niere, 
von der oft wenig mehr als die Kapsel und die groben Septen erhalten bleiben, 
allmahlich schrumpfen (besondere Form der tuberkulOsen Schrumpfniere). 
Oder die Kasemassen erweichen und werden ausgestoBen. Dann bleiben 
an Stelle der ehemaligen Renkuli Kavernen ubrig, die mit dem erweiterten, 
tuberkulos-kasigen Nierenbecken zusammen einen machtigen, gekammerten 
Sack darstellen (tuberkulOse Sackniere). Die Nephropyelitis tuberculosa ist 
oft nur ein Teilglied einer weit verbreiteten Tuberkulose des Urogenital­
systems (Ureter-, Blasen-, Prostata-, Samenblasen-, Hoden- bzw. Uterus­
und Tubentuberkulose). In diesem ganzen System kann die Ausbreitung 
des tuberkulOsen Prozesses sowohl ab- wie aufsteigend erfolgen .. In letzter 
Ilinie liegt immer eine hamatogene Infektion vor, die durch Ausscheidung 
oder Einbruch der Bazillen in die Harn- oder Geschlechtswege zur fortschrei­
tenden Tuberkulose dieser Kanale fiihrt (Rohrentuberkulose, intrakanalikulare 
Ausbreitung). 

Die hamatogene Miliartuberkulose (mit Ausscheidungstuberkulose), die 
wir zu untersuchen haben, laBt die Tuberkelbildung schon bei Lupenver­
groBerung erkennen (Fig. 156). Wir sehen in der Rinde mehr rundliche (a), 
im Mark mehr langliche oder groBere, unregelmaBig gestaltete (b) Ein­
lagerungen ins Nierengewebe, die den Tuberkeln entsprechen. Bei schwacher 
VergroBerung erscheinen' diese Herde teils rein zellig, teils sind sie mit mehr 
oder weniger ausgedehnten, zentralen Nekrosen versehen (b). GroBere.Knoten 
entstehen durch Konglomeration benachbarter Tuberkel [Konglomerat­
tuberkel (c)]. Im Bereich der Tuberkel ist die Nierengewebsstruktur un­
kenntlich. Enge raumliche Beziehungen der Tuberkel zu Nierenkorperchen 
sind gelegentlich festzustellen (Bazillenembolie in die Glomerulusschlingen!). 

Bei starker VergroBerung eines verkasten Rindentuberkels sieht man 
im Bereich der kasigen Nekrose eine kornig-schollige, kernlose Masse, in 
welcher wohl auch gelegentlich Fibrinfasern zu erkennen sind. Peripher 
von der Nekrose erscheinen die vielgestaltigen, blassen Kerne des epitheloid­
zelligen Granulationsgewebes; am Rand der Nekrose finden sich da und 
dort Riesenzellen (bei c). Je weiter wir gegen das angrenzende Nierengewebe 
hin untersuchen, desto mehr mischen sich die kleinen, dunkel gefiirbten, 
rundliche:q. Kerne von Lymphozyten dem tuberkulOsen Granulationsgewebe 
bei. Der Ubergang ins gesunde Nierengewebe erfolgt ganz allmahlieh. Man 
sieht hier wieder Nierenkorperchen und Kanalchen, zwischen welch en das 
Interstitium durch epitheloidzellige Wucherung und lymphozytare Zell­
infiltration verbreitert erscheint. An den Nierenkorperchen, die in den 
Bereich der tuberkulosen Entziindung einbezogen sind, wird starker Kern.; 
reichtum der Glomeruli, Zellansammlung im Kapselraum, starke peri­
kapsulare Zellwucherung festgestellt. Stellenweise ist die Differenzierung der 
einzelnen Komponenten des Mal pighischen Korperchens wegen des groBen 
Zellreichtums nicht mehr moglich. Die Tubusepithelien zeigen Proto­
plasmaschwellung, Kernauflosung, Kernzerfall, AbstoBung der Epithelien ins 
Lumen. Eine Beteiligung der Epithelien am Aufbau der 'l'uberkel laBt 
sich nicht feststellen; sie gehen zugrunde, wenn auch vorubergehende 
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progressive Erscheinungen in Form von KernvergroBerungen, Gestaltsver­
anderungen der Kerne, geringer Zellvermehrung (durch Teilung) gelegentlich 
gefunden werden konnen. AuBerhalb der Tuberkelbildung ist das Nieren­
gewebe retativ wenig verandert. Hyperamie, triibe Schwellung der Epi­
thelien, EiweiB und Zylinder in den Kanalchen sind die Zeichen einer leichten 
Reizung bzw. Schadigung des gesamten Parenchyms. 

a 

e 

d 

e 

h 

W ¥rt,'" 

Fig. 156. Miliartuberkulose der Niere (mit Ausscheidungstuberkulose). 
Vergr. 6fach. (Hamatoxylin.) 

a Tuberkel in der Rinde. b Tuberkel in der Marksubstanz. c Kasige Zentral· 
zone eines Konglomerattuberkels. Viel Riesenzellen in der Umgebung der kasigen 
Zone. d Markstrahlen. e Vasa interlobularia. fund g Grollere Arterien bzw. 

Venen der Rinden-Markgrenze. h Intimatuberkel in einer solchen Vene. 

Unser Praparat zeigt auch Marktuberkel (b). Wenn - wie in Fig. 156 
Mark- und Rindentuberkel in systematisch zusammengehOrigen Ab­

schnitten der Niere liegen, gewinnt man ohne wei teres den Eindruck, daB 
hier die Bazillen durch den Harnstrom oder durch die LymphgefaBe aus 
der Rinde in das Mark zugeschwemmt worden sind. Diese Marktuberkel 
sitzen haufig an der Rinden-Markgrenze oder tiefer in den Markpapillen. 
GroBere tuberkulose Herde finden sich haufig an den Astwinkeln der Mark-
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gefaBe [Ubergang der Vasa interlobaria in die Vasa areuata, diehotomisehe 
Teilungsstellen der Vasa interlobaria (f, g)J. Das deutet auf eine Ausbreitung 
des Prozesses dureh die LymphgefaBe hin. Die Tuberkel liegen hier dem­
entspreehend vielfaeh in der Adventitia der MarkgefaBe.Unser Bild zeigt 
aueh die Entwieklung von Inti rna tuberkeln (h) in groBeren MarkgefaBen. 
In unserem Praparat handelt es sieh urn Venen. Entwiekelt sieh die Intima­
tuberkulose in Arterien der Niere, so ist die Mogliehkeit einer embolisehen 
Versehleppung der Bazillen in die Niere hinein gegeben. 

VI. Geschlechtsorgane. 

A. Mannliche Geschlechtsorgane. 
1. Prostata. 

a) N ormalliistologische Vorbemerkungen. 
Die Prostata wird von der Harnrohre und von den beiden Ducti ejaculatorii 

durchbohrt; in sie eingelagert ist auch der sog. Utriculus masculinus, ein blind 
endigendes Derivat des Miillerschen Ganges. Ais Organ ist die Prost at a eine 
Einheit, als Druse ist sie ein Konvolut (Braus). Denn sie besteht aus sehr 
vielen Einzeldrusen, welche die Harnrohre rings umgeben und mit zahlreichen, 
selbstandigen Ausfuhrungsgangen an den verschiedensten Stellen der Harnrohren­
zirkumferenz in die Lichtung der Urethra einmunden. Man konnte auch von einem 
prostatischen Apparat sprechen und mit dieser Bezeichnung die Summe aller 
hierhergehorigen Drusen umfassen. Wenn man vom rechten und linken Lappen, 
sowie einem Mittellappen der Prostata spricht, so ist dies nicht im Sinne getrennter 
Abteilungen der Prostata zu verstehen. Die Prostata ist von einer derbfibrosen 
Kapsel umgeben. Die Drusen des prostatischeu Apparates sind verastelte tubulo­
alveolare Gange, welche mit zylindrischem (ein- bis zweireihigem) Epithel aus­
gekleidet sind. Die Lumina der Drusen sind weit und zeigen faltenartige Erhebungen 
des Epithels, welches einer dunnen Basalmembran aufsitzt. 1m Protoplasm a der 
Epithelien finden sich feinste lipoide Kornchen. Das Sekret im Lumen der Drusen 
erscheint in histologischen Praparaten als kornig-schollige Masse, zum Teil auch 
in" Form geschichteter Korper (s. unten). Die Drusenkorper munden, wie gesagt, 
mit mehreren Ausfiihrungsgangen in di~. Harnrohre. Die groBeren Ausfuhrungs­
gange haben geschichtetes Epithel (sog. Ubergangsepithel). Zwischen den Drusen 
ist das gefaBfiihrende Interstitium, das reichlich elastische Fasern und sehr viel 
glatte Muskulatur enthaIt. 

b) Pathologische Histologie. 
Hyperplasien. 

Sog. Prostatahypertrophie. 

Dieses, bei alten Mannern so haufige Leiden besteht in einer gesehwulst­
artigen VergroBerung der Prostatagegend. Die fruhere Einteilung in fibrose, 
myomatose undadenomatose Hypertrophie laBt sieh nieht aufrecht erhalten; 
denn es zeigt sieh, daB das Wesentliehe und Primare doch stets die Hyper­
trophie des drusigen Apparates ist. Man hat fruher aueh von Hypertrophie 
des reehten oder linken oder gar des mittleren Lappens der Prostata ge­
sproehen, je naehdem die VergroBerung auf einer Seite oder am hinteren 
Umfang der Prostata besonders ausgepragt war.Es zeigt sieh aber, daB die 
Hypertrophie gar nieht von dem gesamten. prostatisehen Apparat, sondern 
von einzelnen periurethralen Drusengruppen ausgeht. Makroskopiseh 
erseheint an Stelle der Prostata ein mehr oder weniger groBer, gesehwulst­
artiger Korper von ziemlieh fester Konsistenz, weiBlieher Parbe und von einer 
bald mehr glatten, bald mehr Imolligen Oberflaehe. Am Durehsehnitt 
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sieht man charakteristische, kpotige Einlag€rungen. Manchmal sind diese 
von feinen Porositaten oder kleinen Zystchen (erweiterte Driisenkomplexe!) 
durchsetzt. Den eigenartigen Inhalt dieser Hohlraume - in einem triiben 
Sekret suspendierte, braun oder schwarzlich gefiirbte, zum Teil verkalkte 
Kornchen (sog. Prostatakonkretionen) - kann man von der Schnitt­
flache nicht selten reichlich ausdriicken. Bald ist die VergroBerung des 
prostatischen Apparates mehr gleichmaBig, bald mehr rechts- oder links­
seitig ausgesprochen, wodurch dann die Lichtung der Harnrohre eingeengt 
bzw. winkelig abgeknickt wird. In anderen Fallen wolbt sich an der 

Fig. 157. Sog. Prostatahypertrophie. Vergr. 12fach. (van Gieson.) 
a, b und c Gewucherte Driisen in allen Stadien der Erweiterung. d Interstitium 

mit glatter Muskulatur. e Atrophische Prostatadriisen. 

Hinterflache in dem Feld zwischen Anfang der Harnrohre und Einmiin­
dungsstelle der Ducti ejaculatorii (sog. Lobus medius) ein biirzelartiger 
Vorsprung in die Harnblasenlichtung vor, der bei der Aktion des Detrusor 
vesicae auf die Harnrohrenmiindung aufgepreBt wird und deren Lichtung 
mehr oder weniger vollkommen verschlieBt (Symptom der Ischuria para­
doxa !). Die Folgen der Prostatahypertrophie sind Erschwerung des Harn­
abflusses, muskulare Hypertrophie der Harnblase und haufig auch auf­
steigende Infektionen im harnleitenden Apparat (Pyelonephritis). 

Atiologischist das Leiden noch nicht aufgekIart. Vorausgegangene gonor­
rhoische Infektion scheint Iwine besondere Rolle zu spielen. An Storungen der 
inneren Sekretion hat man wegen des relativ giinstigen Erfoiges der Kastration 
bei Prostatikern gedacht. Da durch 'neuere Untersuchungen nachgewiesen ist, 
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daB sich nicht der ganze prostatische Apparat an der VergroBerung beteiligt, 
sondern nur gewisse Abschriitte desselben, wahrend die iibrigen im Gegenteil in 
Atrophie geraten, kann man an eine ko mpensatorische Natur der Wuchel'ungen 
denken (tlimmonds). Die hypertl'ophische Pl'ostata hat auch eine "Kapsel". 
Diese ist abel' nicht identisch mit .der normalen Kapsel del' Pl'ostata, sondern sie 
enthalt auch die atrophischen Teile des pl'ostatischen Appal'ates, welche von den 
hypertl'ophischen zur Seite gedrangt worden sind. 

Mikroskopisch (Fig. 157) sehen wirbei schwacher VergroBerung an 
einem nach van Gieson gefarbten Praparat die einzelnen geweblichen 
Komponenten der "hypertrophischen Prostata" deutlich voneinander unter­
schieden. Der bindegewebige Anteil ist leuchtend rot; die glatte Muskulatur 
gelblich gofarbt (d). Die Drusen erscheinen als vielgestaltige, epithel­
bekleidete Schlauche in allen Stadien der Erweiterung bis zu kleinen Zysten 
(a, b, c). Gegenuber der mehr organisierten Gliederung der normalen Pro­
stat a laBt sich eine gewisse Regellosigkeit in der Anordnung der drusigen 
Teile feststellen. An bestimmten Stellen herrschen die Drusen quantitativ vor; 
sie liegen relativ eng beisammen und sind mehr oder weniger stark erweitert, 
konfluieren auch wohl nach Schwund der dunnen, trennenden Scheide­
wande zu groBeren Raumen (Zysten). An anderen Stellen sieht man wenig 
Drusen, es fehlt die Erweiterung, ja diese Drusen sehen eher atrophisch aus. 
Gerade an den letzteren Stellen ist oft die Entwicklung von Bindegewebe 
und glatter Muskulatur besonders stark, so daB man auf die Vermutung 
hingedrangt wird, daB man es hier mit alteren Partien zu tun hat, in denen 
die Drusen im Schwund, die Bindesubstanzen in sekundarer Vermehrung 
begriffen sind. An der Peripherie der ganzen Neubildung findet man 
die nicht an der Hypertrophie beteiligten Abschnitte des prostatischen 
Drusenkonvoluts zu einer Art Ka psel zusammengedrangt; hier liegen in 
reichlichem Bindegewebe atrophische Reste der Prostatadrusen. Schon bei 
schwacher VergraBerung sieht man als Inhalt der Drusen nicht nur locker 
liegende Zellen, sondern schollige, kolloide Massen (c), ferner rundlich­
ovale Karper, die infolge ihrer verschiedenen Dichte bei van Gieson-Farbung 
eine ganz verschiedene Farbung (von blassem Gelb bis zum dunklen Braun) 
zeigen (Fig.15S, 1-4). Einzelne dieser Karper lassen vielfach eine prachtvolle, 
konzentrische Streifung erkennen, wohl als Ausdruck der sukzessiven Auf­
schichtung neuer Massen auf einen primaren Kern. Freilich kannen solche 
Strukturen in kolloidalen Losungen (Gallerten) auch durch sekundare Aus­
fallungen entstehen (sog. Liesegangsche Ringe). Diese Karper sind die 
sog. Prostatakonkretionen, auch Corpora amylacea prostatae genannt. 
Es sind kolloide EiweiBmassen, die lange liegen, durch Wasserverlust ein­
dicken und schlieBlich verkalken. Je dunkler sie sich farben, desto alter 
und desto reichlicher verkalkt sind sie. 

Bei starker VergroBerung zeigen sich die Drusen des hypertrophischen 
prostatischen Apparates mit einelli kubischen bis niedrig zylindrischen 
Epithel ausgekleidet, das gelegentlich Mehrzeiligkeit aufweist und an vielen 
Stellen in Lockerung und AbstoBung begriffen ist. 1m Lumen der Drusen 
liegen abgestoBene Epithelzellen, die zum Teil nicht mehr zylindrisch, 
sondern (durch Quellung) abgerundet sind (Fig. 15S, 1). Sie liegen mit 
scholligen, homogenen EiweiBmassen zusammen. Das Studium dieser kol­
loiden Massen zeigt ihre allmahliche Fortbildung zu den .. konzentrisch ge­
streiften, eigentlichen Prostatakonkretionen an vielen Ubergangsbildern. 
Dabei spielen auch Quellungen und Aufschichtungen abgestoBener Epithelien 
eine Rolle. Die atrophischen Drusen zeigen ein kleineres, protoplasma­
armeres, nicht so helles Epithel wie die hypertrophischen. Das Stutzgerust 
ist ein fibrillares Bindegewebe mit reichlichen GefaBen. In ihm verlauferi 
auch Ausfiihrungsgaage .. Zellige (lymphozytare) Infiltrate sind manchmal 



222 Geschlechtsorgane. 

zu sehen. Ihre Ausdehnung ist aber gewohnlieh nur gering. Der ProzeB 
erscheint naeh dem gesehilderten Bilde als eine einfaehe Hyperplasie, die 
wohl als eine funktionell bedingte anzusehen ist, wenn wir aueh uber die 
Ursaehe dieser lokalen Funktionssteigerung noeh niehts Sieheres wissen. 
Ebensowenig wie im engeren Sinne mit Entzundung hat die Erkrankung 
mit einer eehten Gesehwulstbildung etwas zu tun, so sehr die Hyperplasie 

a ' -

Fig. 158. (1-4). Sog. Prostatakonkretionen (bei Prostatahypertrophie). 
Vergr. 50tach. (van Gieson.) 

a Kleinere und gro13ere, zum Teil deutlich konzentrisch geschichtete, kolloide Korper 
("Corpora amylacea") in den Drusenraumen, in welchen daneben auch noch des­

quamiette Epithelzellen (b) angehauft sind. 

auperlieh bedeutende, gesehwulstartige Formen annehmen kann. Beziehungen 
("Ubergange") der Prostatahypertrophie zu eehter Gesehwulstbildung, zu 
Adenom und Krebs derProstata, sind gelegentlieh beobaehtet worden. 

2. Boden. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Der Hoden ist eine zusammengesetzte tubulose "Druse". Er ist au13en vom 
Bauchfell (SerosaepitheI) uberzogen (Tunica vaginalis propria); darunter folgt 
einederbe, bindegewebige (kollagen-elastische) Kapsel, die Tunica albuginea. 
Von dieser Kapsel aus durehsetzen bindegewebige Septula radienartig das Hoden­
gewebe, welches dadurch in keilformige Lappchen (Lo bnIi testis) zerlegt wird. 
Diese Septen stehen mit einem gr613eren, bindegewebigen Keil in Zusammllllhang, 
der an der Hinterflache des Hodens, an der Grenze gegen den Nebenhodenkopf, 
liegt und Mediastinu m testis (Corpus Highmori) genannt wird. Ein spar­
liches, lockeres, interstitielles Bindegwebe findet sich zwischen den Hodenkanalchen. 
1m gesamten Hodenbindegewebe sind elastische Fasern vorhanden. Die Hoden-
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kanalchen (Tubuli seminiferi contorti) sind stark gewundenc, mit relativ 
weitem Lumen versehenc Kanalchcn; sie sind innerhalb der Lobuli durch Anasto· 
mosen untereinander verbunden und sie entscnden auch (durch die Septula hin­
durch) Anastomosen zu den Kanalchen benachbarter Lappchen. Dutch Zusammen­
fluB an Zahl abnehmend, strecken sich, die gewundenen Kanalchen gegcn das 
Mediastinum testis hin mehr ger,ade (Tubuli recti) undgehen im Bereich des 
Mediastinums in das sog. Rete testis (s. spater) iiber. Aus jedem Lobulus geht 
ein Tubulus rectus hervor. Die gewundenen Hodenkanalchen zeigen cine binde­
gewebige, elastinreiche Wand, welcher (auf einer Glashaut) ein sehr kompliziert 
gebautes Epithel aufsitzt, das einen wechselnden Anblick gewahrt, je nachdem 
es sieh in lebhafter Funktion (Spermatogenese) oder in Ruhe befindet. Es solI 
hier nur yom geschlechtsreifen Hoden die Rede sein. Das Epithel ist 
vielschichtig. In der tiefsten Lage desselben finden wir die sog. Spermatogonien: 
kleine, rundliche, mit rundlich-ovalem Kern versehene Zellen, die in einfacher 
Schicht dem Bindegewebe der Kanalchenwand aufliegcn. Sie enthalten Kristalle 
(Lubarsch). Aus Ihnen gehen durch Teilung die Samenmutterzellen (Spermato­
zyten) hervor, welche die nachsten Zellschichten bilden. Dies sind gri.iBere, rund­
lich-polygonale Zellen mit groBen, runden, ein dcutliches Chromatinnetz zeigenden 
Kernen. Hier finden sich auch haufig Mitosen. Die nachsten Zellagen in der 
Richtung gegen das Lumen der Samenkanalchen sind die Praspermatiden 
und Spermatiden, kleine, rundliche Zellen mit klcinen, rundlichen, stark farb­
baren Kernen. Aus Ihnen werden die fertigcn Produkte, die Spermatozoen 
(Spermatoso men, Sper mien). Bisher blieben noch unerwahnt die Sertolischen 
Zellen, die als "Stiitzzellen" der Samenepithelien gelten, jedenfalls aber von den 
eigentlichen samen bildenden Zellen zu trennen sind. Sie stell en schmale, langliche 
Zellen dar, mit hellen, ovalen oder birnformigen, chromatinarmen (blaBgefarbten) 
Kernen, die unregelmaBig verteilt in ,den tieferen Zonen des Epithelbelages der 
Kanalchen liegen. Ihr Protoplasm a enthalt Kristalle und andere (lipoide und 
sonstige) kornige Einschliisse. Diese Sertolischen Zellen haben gegen das Lumen 
der Kanalchen hin gerichtete, protoplasmatische Fortsatze, mit welchen umgebildete 
Spcrmatiden in Verbindung treten (Spermatodesmen, Samenstander). Die 
aus den Spermatiden gebildeten Spermatozoen gelangen frei in das Lumcn der 
Kanalchen. Das Zwischengewebe des Hodens fiihrt reichlich Blut- und Lymph­
gefaBe, sowie Nerven. Es enthalt auch noch besondere Zellen, die ~og. Zwischen­
zellen (Leydig), Gruppen protoplasmareicher (epithelialer?), rundlicher und 
polyedrischer, intravitalfarbbarer Elemente, die lipoide Kornchen, ferner lipoide, 
doppeltbrechende (Reinkesche) Kristalle und Pigment enthalten. 

Die Tubuli recti und die Kanalchen des Rete testis sind eng und weisen ein 
kubischef bzw. plattes, einfaches Epithel auf. Das Rete testis stellt, wie der N mne 
sagt, ein Netzwerk von Kanalchen (ohne eigene Wand) dar, aus welchem in wech. 
selnder Anzahl die Kanii.lchen des Nebenhodens entspringen. Diese durch­
setzen zunachst als gerade gestreckte Kanalchen die Tunica albuginea und knaueln 
sich dann auf, indem jeder Kanalchenknauel einen Lo bul us bildet. Sie heiBen 
Ductuli efferentes testis. Die Lobuli epididymidis sind durch Bindegewebe 
getrennt und gemeinsam umhiillt; sie bilden zusammen den Kopf des Neben­
hodens. Die Ductuli efferentes sind stark gewundene Kanalchen, welche ein weites 
Lumen und eine bindegewebige Wand haben. Dieser sitzt ein Epithel auf, in welehem 
kubische (nicht flimmernde) und zylindrische (flimmernde) Zellen abwechseln, 
80 daB eine eigenartig gefaltete Oberflache entsteht. Die Stellen mit kubischen 
Zellen sind als "intraepitheliale Driisenbildungcn" aufzufasE'en. Der Nebenhoden­
korper und -schwanz besteht hauptsachlich aus dem stark gewundenen Ductus 
epididymidis, in welchen alle Kanalchen des Kopfteiles noch im Bereich dieses 
Teiles einmiinden. Die Wand des Ductus epididymidis ist reich an Bindegewebe 
und besitzt eine glatte Ringmuskulatur. Sein Epithel ist ein zweireihiges Epithel 
mit zylindrischen, lange Wimp ern tragenden Zellen. Er geht am Ende des 
Schwanzteiles des Nebenhodens in das Vas deferens iiber. 

Was die innersekretorisch'e (chemisch-hormonale) Funktion des Hodens 
anlangt, so ist noch lticht sichergestellt, welche Elemente hierfiir in Betracht 
kommen. Die Zwischenzellen, deren Gesamtheit man friiher als"Pubertats­
driise" bezeichnet hat, scheinen nach neueren Untersu~hungen nicht innersekre­
torisch tatig zu seir., sondern als trophische Hilfsorgane der. Samenzellen zu 
fungieren (Speicherung von Cholesterinestern, Beziehungen hierbei zur Nej:len­
niere in der Pubertatszeit!). Die hormonalen Wirkungen des Hodens zeigen sich 
in bezug auf Wachstum, Korperproportion, Entwicklung der sog. sekundaren 
Geschlechtsmerkmale. Chemische' Korrelationen des Hodens bestehen zu Neben­
niere, Thymus, Hypophyse. 
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b) Pathologische Histologie. 
1. Atrophien. 

Hodenatrophie mit Zwischenzellenvermehrung. 

Die samenbildenden Zellen des Hodens sind sehr empfindliche Elemente. 
Bei Starung der Ernahrung, bei Einwirkung von Giften hort die samenbildende 
Tatigkeit auf, bzw. gehen die samenbildenden Zellen zugrunde. So bei Inanition 
und Kachexie, bei den sog. A vitaminosen, bei chronis chen Infektionskrank­
heiten, bei chronis chern Alkoholismus, Arteriosklerose. Rontgenstrahlen 
(und Samenstrangunterbindung) vernichten die Samenzellen, wahrend die 
Zwischenzellen erhalten bleiben oder sich sogar vermehren. Wirken die Schad­
lichkeiten friihzeitig ein, so bleibt die Entwicklung des Hodenparenchyms 
zuriick (s. unten). Von diesen durch Ernahrungsstorung und durch Gifte 
bewirkten Atrophien ist der Untergang spezifischen Hodengewebes im Ver­
laufe von lokalen, entziindlichen Erkranlmngen des Hodens zu unterscheiden. 
In allen Fallen resultiert schlieBlich ein narbiger Zustand, der als Fibrosis 
testis bezeichnet wird. In der Genesis der Fibrosis testis spielt die Syphilis 
eine groBe Rolle. Sieht man von der grobnarbigen Ausheilung von 
Gummen ab (s. spater), so gibt es einen feinnarbigen Zustand des Hodens, 
der als Ausgang einar interstitiellen Entziindung luetischen Ursprungs auf­
gefaBt wird. Feine weiBe Streifen und auch breitere Ziige eines weiBlichen 
Bindegewebes durchsetzen das (in der Regel blaBbraunlich gefarbte) Hoden­
gewebe. Der Hoden ist verkleinert. Die Hodenkanalchen lassen sich von 
der Schnittflache mit der Pinzette nicht mehr so leicht ausziehen wie am 
normal en Hoden. Mikroskopisch findet sich eine Verbreiterung des Inter­
stitiums; lymphozytare Infiltrate sind im Bereich desselben nachweisbar. 
Die Samenkanalchen zeigen verdickte Wandungen mit hyaliner Entartung; 
ihre elastischen Fasern erhalten sich lange. Das Epithel der Kanalchen zer­
fallt, die Kanalchen atrophieren, obliterieren und veroden vollig. In anderen 
Fallen von besonders feinnarbiger Fibrosis findet man keine Zeichen 
der Entziindung im Interstitium bei atrophischen und verodeten Samen­
kanalchen; hier liegt es nahe, an toxisch bedingten Untergang der Samen­
kanalchen mit nur relativer Verdichtung des Interstitiums zu denken; die 
Zwischenzellen sind (vielleicht auch nur relativ) vermehrt. Die Fibrosis 
testis darf nicht als unbedingt charakteristisch fiir luetische Infektion 
angesehen werden. Es ist daran zu erinnern, daB auch bei eitrigen Prozessen 
(Hodengonorrhoe) , Tuberkulose, Parotitis epidemica Ausheilungen vor­
kommen, die mit einem N arbenzustand endigen. Allerdings sind in solchen 
Fallen meist grobere und unregelmaBigere Narbenbildungen vorhanden. 
Wichtig ist es auch, in solchen Fallen auf den Nebenhoden zu achten; ist bei 
grobnarbiger Fibrose der Nebenhoden intakt, so spricht das fur Lues. 1st 
feinnarbige Fibrose vorhanden und mikroskopisch eine entziindlich pro­
duktive interstitielle Orchitis nachweisbar, so ist ebenfalls Lues anzunehmen, 
wenn der Nebenhoden frei ist. Die ganz zartnarbige Fibrose hingegen kann 
durch Lues bedingt sein; jedoch konnen wohl auch toxisch-degenerative 
Prozesse anderer Atiologie (s. oben) ein ahnliches Bild hervorrufen, z. B. 
Ernahrungsstorungen, sekundare Atrophien im AnschluB an gonorrhoische 
Epididymitis usw. (Simmonds). 

Bei Unterentwicklung des Hodens (Hypoplasie) kann es 'sich urn kongenitale 
oder urn erworbene Zustande handeln. Erstere sind mit Eunuchoidismus ver· 
bunden, letztere finden sich bei s.torungen im Bereich der H y pop h Y s e (Dystrophia 
adiposogenitalis), des Thymus (Status thymolymphaticus), der SchiIddruse 
(Kretinismus); ferner bei Retentio testis. In den hypoplastischen Hoden fehIt 
die Samenbildung, die Hodimkanalchen sind eng, haben ein indifferentes Epithel, 
oder sie sind epithellos, obliteriert, verodet. Sic sind an Zahl betrachtlich vermindert, 
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durch reichliches Interstitium voneinander getrennt; die Zwi8chenzellen sind haufig 
starker gewuchert. . 

In atrophischen und senilen Hoden sind oft auch die Pigmente vermehrt (lipoide 
Pigmente der Zwischenzellen, Hamosiderin). 

Zwei Abbildungen von Hodenatrophie und Fibrosis testis sollen den 
ProzeB der Verodung der HodenkaniHchen' und der Wticherung der 
Zwischenzellen inverschiedenen Stadien festhalten.·· Xtiologisch war in 
dies em FaIle Lues anzunehmen. In dem ersten Praparat (Fig: 159) ist der 
Untergang der Hodenkanalchen (a) erst iill Beginn.Die Wand der Kanalchen 
erscheint bei starkerer VergroBerung fibros verdickt. Das mehrschichtige 
Epithel, welches die Wand der Kanalchen iiberkleidet, zeigt nicht die 
gehi:irige Schichtenfolge der Zellen. Bei genauerer Betrachtung findetsich 

"t d 

Fig. 159. Hodenatrophie (Fibrosis testis). (Nach einem Praparat 'aus dem 
Pathologischen Institut Leipzig.) Vergr. 60: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a HodenkanaIchen mit verdickter Wand und unregeimaLligem EpitheI; Imine 
Spermienbildung. b Starke Wucherung der Zwischenzellen. c Weite BiutgefaLle. 

d Vermehrtes Interstitium. 

ein Epithel mit rundlich-ovalen, chromatinarmen, blaschenfOrmigen Kernen, 
welche ein deutliches Kernkorperchen besitzen. Diese Kerne gleichen am 
meisten noch den Kernen der Sertolischen Zellen. Spermatogonien, 
Spermatozyten, Spermatiden und Spermien sind nicht zu sehen. Haufig 
findet man pyknotische Kerne in den Epithelien und vakuolare Entartung 
des Protoplasmas derselben. Die Wand der Kanalchen ist feinfibrillar, mit 
eingelagerten spindligen Fibroplastenkernen. Das Zwischengewebe (d) ist 
verbreitert, feinfibrillar, mit spindligen Fibroplastenkernen; wenig lympho­
zytare Wanderzellen finden sich. Hier und. da findet man mit fein­
kornigem, gelbem Pigment beladene Zellen im Zwischengewebe. Die Blut­
gefaBe des Interstitiums (c) sind vielfach erweitert und :zeigen eine geringe 
Vermehrung der adventitiellen Zellen. Besonders auffallend ist die starke 

Borst, Histologie. 2. Aufi. 15 
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Vermehrung der Leydigschen Zwischenzellen (b). Es sind polyedrische 
Elemente, welche in Strangen und Haufen angeordnet sind. 

1m zweiten Praparat (Fig. 160) sind die Hodenkanalchen (a) zu schatten­
haften, hyalinisierten Gebilden verodet; nur noch Beste von Kernen des 
Kanalchenepithels sind in die hyaIinen Massen eiIigeschlossell. Bei starkerer 
Vergro.Berung erscheinen die hyalinen Massen homogen oder feinstreifig. 
Das Hyalin scheint aus einer Quellung des Epithels und der Glashaut der 
Kanalchen hervorgegangell zu sein. Man siaht wenigstens an den verodeten 
Kanalchen nocll eine verdickte, bindegewebige Wand mit eingelagerten 
spindligen Kernen. Das Zwischengewebe (d), welches wiederum durch stark 

b c 

d 
c 

Fig. 160. Hodenatrophie (Fibrosis testis). Vergr. 60: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Verodete, hyalin entartete Hodenkanalchen. b Herdformige Wucherung der 
Zwischenzellen. c Blutgefaf.le, zum Teil stark erweitert. d Vermehrtes Interstitium. 

erweiterte BlutgefaBe ausgezeichnet ist, ist vermehrt, besonders an solchen 
Stellen, an welchen die Hodenkana,}chen ganz geschwunden sind. Das 
vermehrte Interstitium ist feinfibrillar und enthalt maBig viel lymphoide 
Wanderzellen. Diekleinen Arterien zeigen verdickte Adventitia mit lympho­
zytaren Infiltraten clerselben. An vielen Stellen finden sich im vermehrten 
Zwischengewebe sehr starke Wucherungen der Zwischenzellen (b). 

2. Spezifische Entzlindungen. 

a) Hoclentuberkulose. 

Hoden- und Nebenhodentuberkulose sind sehr selten die einzige Mani­
festation der Tuberkulose im Korper (primare "kryptogenetische" Form). 
Meist ist Tuberkulose anderer Organe vorhanden. Der Hoden kann hamato­
gen (metastatisch) fur sich allein erkranken. Meist wird er yom Nebenhoden 
aus ergriffen, und die Hodentuberkulose ist eine Teilerscheinung einer mehr 
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oder weniger ausgebreiteten Tuberkulose des genitalen Rohrensystems. Diese 
genitale Rohrentuberkulose kombiniert sich nicht selten mit einer Tuber­
kulose des harnleitenden und harnbereitenden Apparates (Urogenitaltuber­
kulose). In den gewohnlichen (vom Nebenhoden fortgeleiteten) Fallen von 
Hodentuberkulose ist der Nebenhoden teilweise oder in ganzer Ausdehnung 
vergroBert, derb und erweist sich auf dem Durchschnitt von festen, trockenen 
oder weichen Kasemassen durchsetzt. Die gelblichweiBliche Verkasung 
greift im Bereich des Corpus Highmori auf den Hoden liber. Die mehr 
zusammenhangenden Verkasungen im Nebenhoden und im Rete testis 
setzen sich gegen den Hoden zu in Gruppen und Reihen von Knotchen fort, 

d 

Fig. 161. Hodentuberkulose (intrakanalikulare Form). Vcrgr. 60fach. 
(Weigerts Elastinfarbung - Karmin.) 

a Hodenkanalchen mit unregelmallig gewuchertem und desquamiertem Epithel. 
Elastische Wand dieser Kanalchen gut erhalten. b und b l Tuberkelbildung (Epi­
theloidzellen) innerhalb gewundener Hodenkanalchen. Elastische Wand auf· 
gesplittert und im Untergang begriffen. Bei b l viel Lymphozyten neben Epitheloid­
zellen. c Riesenzellen in intrakanalikularen EpitheloidtuberkeIn. d Lympho-

zyteninfiltration im Zwischengewebe. 

die in das Hodengewebe eingelagert sind, wobei manchmal eine radiare 
Anordnung der Knotchenreihen (entsprechend der Anordnung der Lobuli 
testis) zu erkennen ist. Vorgeschrittene FaIle zeigen schlieBlich auch den 
Hoden von mehr oder weniger ausgedehnten Kaseherden durchsetzt. Tuber­
ku16s-kasige und eitrige Entzlindungen des Scheidenhautsackes, Verdickungen, 
Verwachsungen und Verodung desselben, Erweichung der Kasemassen mit 
Durchbruch undFistelbildung nach auBen (z. B. am Skrotum) vervoll­
standigen das Bild der progredienten Nebenhoden- und Hodentuberkulose. 
Bei chronischen, zur Ausheilung neigenden Fallen entwickeln sich schwielige 
Bindegewebsmassen, die zur Schrumpfung fUhren. Die Differentialdiagnose 
gegen Lues kann in solchen Fallen (sowohl makroskopisch wie mikroskopisch) 
schwierig sein (s. S. 228). 

15* 
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Mikroskopische Praparate werden am besten mit Karmin und Weigert­
scher Elastinfarbung behandelt (Fig. 161). Es erlaubt uns diese Farbung, 
schon bei schwacher VergroBerung das noch erhaltene Hodengewebe an 
den schwarzblau tingierten, elastischen Ringen der durchschnittenen Samen­
kanalchen leicht zu erkennen. Alle Kerne sind rot gefiirbt; ihr Protoplasma 
zart rosa. In einem Teil un seres Praparats sind die Konturen der Hoden­
kanalchen durch die dunkelblaue Elastintinktion scharf gezeichnet (a). In 
einem anderen Teil des Praparats erscheinen die blauen Elastinkonturen 
mangelhaft ausgebildet. Die elastische Wand der Kanalchen erscheint wie 
aufgesplittert, die elastischen Fasern sind an Zahl verringert oder stellen­
weise ganz zugrunde gegangen (b). Solche Samenkanalchen mit mangel­
hafter Elastintinktion haben keine regelrechten Epithelsaume mehr. Die 
Lumina sind mit Zellmassen ausgefUllt; das Kaliber dieser Kanalchen ist 
vergroBert. An solchen Stellen haben wir es mit beginnen~er Tuberkel­
bildung innerhalb der Kanalchen zu tun, und wir finden Ubergange zu 
vollentwickelten Tuberkeln, die da und dort an ihrer Peripherie noch schlecht 
gefarbte Reste der elastischen Wand eines Kanalchens erkennen lassen, 
und deren intrakanalikulare Lage auch an der stellenweise gewundenen 
Gestalt der Tuberkelherde erkenntlich ist (bI ). Das Stiitzgewebe zwischen 
den pathologisch veranderten Samenkanalchen ist verbreitert, zellig infiltriert. 
Bei starker VergroBerung konnen die geschilderten Verhaltnisse eingehender 
analysiert werden. Je mehr wir uns von dem gesunden Gewebe her den von 
der Tuberkulose ergriffenen Teilen nahern, desto mehr treffen wir auf Samen­
kanalchen, deren Epithelsaume unregelmaBig sind; wir finden Schwellung, 
unregelmaBige Wucherung und AbstoBung der Epithelien; das Lumen ist 
von den abgestoBenen und verfetteten Epithelien mehr oder weniger solide 
ausgefiillt; Lymphozyten und Leukozyten sind beigemischt (a). Hier haben 
wir es mit einem sog. Desquamativkatarrh der Tubuli contorti zu tun. An 
solchen Kanalchen kann die elastische Wand mit ihren ringformig angeord­
neten, feinen, dunkelblau gefiirbten, welligen Fasern noch gut erhalten sein. 
Hohere Grade der Veranderung zeigen uns neben schlechter Farbbarkeit 
der elastischen Wand das Auftreten von reichlichen, vielgestaltigen "epithe­
loiden" Zellen (b) und typischen Langhans-Riesenzellen (c) an der Wand 
bzw. in der Lichtung der Kanalchen. Es sind dies die wuchernden Zellen 
der. bindegewebigen Kanalchenwand, durch welche einerseits die elastischen 
Fasern zerstort, andererseits das Lumen erfiillt und ausgedehnt wird. Das 
Epithel wird durch diese Zellwucherung abgehoben; es scheint zugrunde zu 
gehen und sich nicht am Aufbau der Tuberkel zu beteiligen. Die voll aus­
gebildeten Tuberkel zeigen die gewohnliche Zusammensetzung aus Epitheloid­
zellen und typischen Riesenzellen. Zuni Teil sind sie zentral nekrotisch 
(verkast). Das Zwischengewebe zwischen den Tuberkeln weist Infiltration 
mit kleinen runden Kernen (Lymphozyten) auf (d). Tuberkelbildung 1m 
Zwischengewebe ist nicht zu beobachten. 

Der hier beschriebenen intrakanalikularen Form der Hodentuberkulose 
ist eine in t e r kanalikulareentgegenzusetzen, bei welcher die Knotchen 
ganz vorwiegend interstitiell sitzen; es ist die eigentliche hamatogene 
Miliartuberkulose des Hodens, wahrend die intrakanalikulare Ausbreitung 
mehr der fortgeleiteten Rohrentuberkulose (s. oben) entspricht. 

(J) Gumma des Hodens. 

Die luetische Infektion wird nicht immer von entziindlichen Reaktionen 
beantwortet, die .das Zeichen histologischer Spezifitat an sich tragen. 
Das gilt fiir alle drei Stadien der Lues, insbesondere aber auch fUr jene aus-
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gesprochen produktiven Entziindungen, denen wir bei der tertiaren Syphilis 
in den verschiedensten Organen des Korpers begegnen (s. a. S. 89). So 
gibt es auch im Hoden bei tertiarer Lues sog. interstitielle Entziindungen, 
die mit Neubildung von Bindegewebe und GefaBen, sowie unter starker 
Rundzelleninfiltration einhergehen, aber mikroskopisch nichts Charakteri­
stisches an sich haben. Es sind unspezifische entziindliche Bindegewebs­
wucherungen von meist diffuser, seltener herdfOrmiger Ausbreitung, un­
spezifische "Granulationen", wie wir sie ja auch von der tuberkulosen Infek­
tion her kennen. Wir konnen das Verstandnis fiir solche unspezifische 
Neubildungen ebensogut aus der Annahme einer besonderen Modifikation 
des Virus, als einer besonderen Reaktionsweise des infizierten Korpers· ge­
winnen. 1m Gegensatz zu solchenhlstologisch unspezifischen Produktionen 
des Stiitzgeriistes der Organe stehen jene Granulome bei tertiarer Lues, 
die wir Gummen nennen. Diese Gummositaten bieten hlstologisch so viel 
Charakteristisches dar, daB zum mindesten von einer reI a ti yen Spezifitat 
gesprochen werden kann. Die gummosen Neubildungen treten - ahnlich 
wie die Epitheloidzellwucherungen bei der Tuberkulose - teils diffus, teils in 
Form umschriebener Herde in den Organen auf. In letzterem Fall entstehen 
Knotchen (auch miliare) und Knoten eines eigenartig zusammengesetzten 
Granulationsgewebes. Die GroBe solcher gummoser Knoten kann sehr 
betrachtlich sein und den Umfang groBer sog. Konglomerattuberkel iiber­
treffen. Durch Konglomeration solcher luetischer Gummen konnen tumor­
hafte, an echte Geschwulstbildungen erinnernde Neubildungen entstehen. 
Wie das tuberku16se Granulom, so kann auch das Gumma verkasen, ein­
schmelzen, vernarben. Manche Unterschiede gegeniiber der Tuberkulose 
sind beim Gumma schon makroskopisch festzustellen. Das frische Gumma 
prasentiert sich als ein Knoten, dessen graurotliche Farbe auf einen betracht­
lichen GefaBreichtum hinweist. Verkast ein solcher Knoten, so trit er dies 
in einer meist· recht charakteristischen Weise: die zentral im Knoten aus­
gebildete Verkasung schafft ein gelbwei.Bliches, trockenes Material, welches 
sich gegen die unverkaste Peripherie des Knotens in eigenartig landkarten­
ahnlich begrenzten Liriien absetzt. Kommt es iiberhaupt zu Einschmelzungs­
votgangen an der Kasemasse, so sind diese niemals so ausgedehnt wie beim 
Tuberkulom; die entstehenden Einschmelzungshohlen sind meist scharf 
begrenzt und mit einer zahschleimigen Masse gefiillt. 1m Gegensatz zu dieser 
geringen Neigung zur Schmelzung steht die stark vorwiegende Tendenz 
des Gummas zu narbiger Umbildung. Peripherie der Knoten und deren 
Umgebung gehen in umfangreiche, schrumpfende Narben iiber, welche dann 
haufig die zackig begrenzten, trockenen Kaseherde einschlieBen. GroBartige 
Deformitaten der Organe konnen unter dem EinfluB derartiger Narbenbil­
dungen zustande kommen, Z. B. in Lunge und Leber (s. d.). Bei gummoser 
Syphilis des Hodens kann das ganze Organ samt seinen Hiillen in einen 
unformigen Narbenknoten iibergehen. 

Mikroskopisch ist das frische Gumma durch ein - im Gegensatz 
zum Tuberkel - gefaBreiches Granulationsgewebe, im Bereich dessen die 
Hodenkanalchen zugrunde gehen, ausgezeichnet. Die elastischen Fasern 
der Kanalchen sollen sich im Bereich der syphilitischen Granulationen 
langer erhalten als bei tuberku16sen Wucherungen. Das frische gummose 
Granulationsgewebe ist auBerst zellreich. Protoplasmareiche, epitheloide 
Zellen herrschen nicht so vor wie beim Tuberkel. Das Granulationsgewebe 
ist vielmehr kleinzelliger Natur. Es finden sich kleine, spindelige 
und verzweigte (fibroplastische) Zellen und massenhaft kleine Rundzellen 
vom Typus der Lymphozyten und Plasmazellen. Friihzeitig bilden sich 
Fasern im Gegensatz zum Tuberkel. Riesenzellen werden ebenfalls gefunden, 
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aber sie pflegen nicht so regelmaBig und so reichhaltig wie in Tuberkeln 
aufzutreten. Diese Riesenzellen konnen den Langhansschen Typus zeigen, 
bilden jedoch auch andere Formen. 1m ganzen ist auf die Riesenzellen 
differentialdiagnostisch kein sicherer VerlaB; denn alte Tuberkel konnen 
wenig oder gar keine Riesenzellen zeigen, und es gibt manchmal Gummen 
mit reichlichen Riesenzellen. GroBer Wert ist auf vaskulare Prozesse zu 
legen, die zwar auch in der Umgebung verkaster tuberkulOser Granulome 
vorkommen, aber bei den Gummen doch fast immer und in sehr deutlicher 
Ausbildung, vor allem auch innerhalb der gummosen Bildungen, nachweis­
bar sind. Es sind dies zellige Infiltrationen der auBeren GefaBwand mit 
(sekundaren) Intimaverdickungen, welche zu Verengerung und Obliteration 
der GefaBe fiihren (Peri-, Endophlebitis, -arteriitis). Die Verkasung der 
Gummen, welche vielleicht ebenso auf Giftwirkung wie auf die schweren 
GefaBveranderungen (-obliterationen) bezogen werden darf, zeigt das Bild 
der Koagulationsnekrose; bei frischer Verkasung findet sich ausgedehnte 
Karyorrhexis und Chromatolyse. Lubarsch weist darauf hin, daB die Ver­
kasung bei den Gummen im Stadium der fibrosen Umwandlung, also spater 
als bei den Tuberkeln einsetzt, daher man in den verkasten Bezirken beim 
Gumma Faserziige und obliterierte GefaBe (Elastinfarbung!) nachweisen 
kann. Die Vernarbungen geschehen unter oft machtiger Bindegewebs­
neubildung, welche mit reichlichen lymphozytaren Infiltrationen einhergeht; 
das kollagene, faserige Narbengewebe verfallt schlieBlich weitgehend der 
hyalinen Entartung. Verkalkungen (der in die Narbe eingeschlossenen 
Kasemassen) sind viel seltener als bei der ausheilenden Tuberkulose. Die 
Spirochaeta pallida ist in den Gummen bei Lues acquisata - im Gegensatz 
zur Lues congenita - nur sehr selten nachzuweisen. 

Die erworbene Lues des Rodens tritt entweder als diffuse in tersti tielle 
Orchitis (s. S. 224) auf. Eine andere Manifestation der erworbenen Lues 
sind die Gummen, die solitar oder multipel auftreten und ebenfalls unter 
besonders starker Schwielenbildung und narbiger Schrumpfung ausheilen. 
Der Nebenhoden ist (im Gegensatz zur Tuberkulose) von der Lues selten 
befallen. Die Lues congenita des Rodens ist selten und tritt in der 
Regel unter dem Bild der Orchitis interstitialis auf. 

In unserer Figur 162 ist ein Teil eines groBen, frischen, verkasten Gummas 
mit angrenzendem Rodengewebe bei ganz schwacher VergroBerung gezeichnet. 
Der gummose Knoten zeigt ein kasiges Zentrum (a); die diffuse Farbung 
mit Ramatoxylin riihrt von dem ausgedehnten Zerfall und der Auflosung 
des Kernchromatins her. Besonders bemerkenswert ist, daB in dieser 
kasigen Zone eine Menge verodeter BlutgefaBe noch sichtbar sind. Auf 
das kasige Zentrum folgt nach auBen eine heller gefiirbte Zone (b) der 
beginnenden Nekrose (siehe unten). Weiter nach auBen findet sich eine 
sehr zellreiche Zone. (c) mit gutgefarbten Kernen; diese Zone setzt sich 
zwischen die Rodenkanalchen fort, drangt die Kanalchen auseinander und 
bringt sie zum Schwund: es ist die Zone des gummosen Granulations­
gewebes (siehe unten). Das an das Gumma angrenzende Rodengewebe 
zeigt zahlreiche Zellinfiltrate, welche perivaskular und im Zwischengewebe 
zwischen den Rodenkanalchen gelegen sind (d). Solche Zellinfiltrate sind 
auch in der Tunica albuginea des Rodens reichlich zu sehen (e). 

Bei der starkeren VergroBerung erweist sich das kasige Zentrum als 
eine streifige, schollige Masse, welche von feinsten Chromatinkornchen durch­
setzt ist. Sie enthalt zahlreiche verodete GefaBe mit koaguliertem Inhalt. 
Viele elastische Fasern haben sich in der kasigen Zone als Reste des unter­
gegangenen Rodengewebes erhalten. In der anschlieBenden hellen Zone 
der beginnenden Nekrose ist reichlich Schrumpfung und Zerbrockelung der 
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Kerne des Bindegewebes, del' GefaBwande und del' infiltrierenden Wander­
zellen zu sehen; ferner Koagulation in Form von kornigen, scholligen und 
streifigen Massen. Die Zone des gummosen Granulationsgewebes zeigt ein 
sehr zellreiches, hauptsachlich aus kleinen und groBeren lymphoiden Ele­
menten bestehendes Gewebe. Dieses Gewebe ist auch reich an jungen 
GefaBen und gewucherten Fibroplasten. Das Granulationsgewebe schlieBt 

Fig. 162. Gumma des Hodens. Vergr. 14: 1. (Van Gieson-Farbung.) 
a Total verkaste Zone, in welcher zahlreiche verodete GefiiBe noch erkennbar sind. 
b Zone der beginnenden Nekrose. c Gummoses Granulationsgewebe mit ein­
geschlossenen, untergehenden HodenkanaIchen. d Interstitielle Zellinfiltrate im 

Hodengewebe. e Tunica albuginea mit perivaskularen Zellinfiltrationen. 

die Hodenkaniilchen ein, deren Epithel in Ab16sung begriffen ist, in deren 
Lumen Leukozyten eingewandert sind und deren Wand vielfach bin de­
gewebig verdickt erscheint. Vollig verodete Kanalchen sind eingeschlossen. 
Die noch erhaltenen Hodenkanalchen in del' Umgebung des Gummas zeigen 
keine typische Schichtenfolge des Epithels. Wo noch einzelne Spermato­
gonien zu sehen sind, erscheinen ihre Kerne verklumpt. Das mehrschichtige 
Epithel del' Kanalchen besteht hauptsachlich aus Zellen mit chromatin­
armen, blaschenformigen Kernen mit sehr deutlichen Kernkorperchen. 
Von Spermiogenese findet sich nirgendseine Spur. Die Wand diesel' Hoden­
kanalchen ist haufig bindegewebig verdickt. Die Zwischenzellen erscheinen 
da und dort vermehrt. VOl' aHem abel' finden sich sehr reichlich herdformige 
ZeHinfiltrate im Zwischengewebe des Hodens; sie bestehen aus lymphoiden 
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Zellen, sind besonders urn d~~ GefaBe angeordnet und infiltrieren die 
Adventitia kleinerer Arterien. Ahnliche lymphoide Zellinfiltrate finden sich 
auch in der Tunica albuginea. 

B. Weibliche Geschlechtsorgane. 
1. Uterus. 

a) Normal-histologische Yorbemerkungen. 
Am Uterus unterscheiden wir die Schleimhaut (Endometrium), das 

wachtige GefIecht der glatten Muskulatur (Myometrium) und den serosen 
Uberzug. Wir unterscheiden Korpus (mit dem Fundus), Isthmus, Zervix 
und Portio vaginalis uteri. Die Schleimhaut verdient eine besondere Be­
sprechung, urn so mehr, als sie einem standigen, durch die Menstruation bedingten 
Wechsel unterworfen ist. Die Schleimhaut des Corpus uteri hat ein einschichtiges, 
zylindrisches OberfIachenepithel (Flimmerepithel). -In der Tunica propria liegen 
die Uterusdrusen. Sie sind einfache, leicht gewundene Schlauche mit zylindrischem 
(flimmernden) Epithel, deren Fundi bis an die Muskularis, teilweise sogar noch 
etwas tiefer reichen. Gabelige Teilungen der Drusenfundi kommen vor. Die Drusen 
besitzen eine feine Membrana propria. Zwischen ihnen breitet sich das quantitativ 
starker entwickelte, interstitielle Gewebe aus. Es ist ein von wenig Wanderzellen 
(Lymphozyten, Plasmazellen) durchsetztes, gefaBfiihrendes Gewebe mit sehr feinen 
Fasern und reichlichen, kleinen Bindegewebszellen. In der Cervix uteri ist das 
Oberflachenepithel der Schleimhaut ein hohes, schleimbildendes Zylinderepithel; 
daneben finden sich auch hier Flimmerepithelien. Die Drusen der Zervix sind 
kurzer, weiter, mehr verzweigt als im Korpus, und haben ebenfalls ein schleim­
bildendes Zylinderepithel. Die Tunica propria ist zellarmer und faserreicher als 
die Tunica propria des Corpus uteri. Das Oberflachenepithel der Zervix geht am 
auBeren Muttermund (Portio vaginaIis uteri) in geschichtetes Pflasterepithel uber. 

Die geflechtartig aufgebaute Uterusmuskulatur steht mit der Schleimhaut 
in innigem Zusammenhang. Die Grenze ist im Korpus scharf, in der Zervix un­
deutlich. 1m Myometrium verlaufen zahlreiche groBere BlutgefaBe. 1m Inter­
stitium der Muskulatur finden sich kollagene und elastische Fasern. Die Serosa 
sitzt der Muskulatur des Corpus uteri direkt auf. 

Wichtig ist es, die zyklischen Veranderungen zu kennen, welche das Endo­
metrium zwischen zwei Menstruationen durchmacht. Diese Veranderungen hangen 
mit der Reifung eines Eifollikels und dem Austritt' eines Eies aus diesem zusammen 
und sind als Prozesse aufzufassen, welche die- Einnistung eines befruchteten Eies 
vorbereiten. Kommt es nicht zur Befruchtung des Eies, dann werden die Prozesse 
durch die menstruelle Blutung jah unterbrochen, und es folgt ihre RuckbiIdung. 
Bei erfolgter Befruchtung und Einnistung des Eies gehen sie (bei ausbleibender 
Menstruation) weiter und steigern sich zu den schwangerschaftmaBigen Verande­
rungen (BiIdung der Placenta materna) s. S. 236. In der pramenstruellen 
Phase (8 Tage vor der Menstruation) nimmt das Interstitium an Masse zu, seine 
ZeJIen werden groBer, protoplasmareicher (deziduazellenahnlich). Die Drusen 
vergroBern ihre Oberflache durch starkere Faltungen; ihre Lumina werden weiter; 
ihr Epithel wird vollsaftiger, das Protoplasma der Epithelzellen reichIicher, heller. 
Starkere Schleimsekretion ist nachweisbar. Bindegewebszellen und Epithelien 
enthalten reichlich Glykogen. Diese Umbildungen erreichen besonders in einer 
mi ttleren Schicht der Schleimhaut hohe Grade, so daB hier die Drusenkorper 
enger beisammenliegen und die Schleimhaut ein spongioses Gefiige erhiilt (Sub­
stantia spongiosa). Die basale Schicht der Schleimhaut enthalt die Fundi 
der Drusen. Die unter dem Oberflachenepithel gelegene Schicht fiihrt die unver­
andert bleibenden Drusenmundungen und zeigt durch die reichliche Entfaltung 
des zelligen Interstitiums zwischen den Drusenhalsen ein mehr gleichmaBig dichtes 
Aussehen (Su bstan tia co mpacta). Durch die menstruelle Blutung werden diese 
progressiven Erscheinungen unterbrochen. Nach Resorption des bei der Periode 
in die Schleimhaut ergossenen Blutes und nach Regeneration der wahrend dieser 
Zeit abgestoBeIien 0 berflachlichen Schleimhautteile beginnt in der sog. p os t­
menstruellen Phase alsbald wieder von neuem die vorbereitende Proliferation 
und Sekretion, welche dann in dem Pramenstruum (s. 0.) eine weitere Steigerung 
erfahrt. 
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b) Pathologische Histologie. 
a) Hyperplastische Prozesse. 

Glandulare Hyperplasie des Endometriums. 
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Den geschilderten zyklischen Wechsel in der Morphologie der Uterus­
schleimhaut muB man kennen, urn physiologische Zustande nicht mit 
pathologischen zu verwechseln. Das ist besonders wichtig fUr die Frage 
der sog. "Endometritis" hyperplastica. Hier ist zu entscheiden, ob 
im gegebenen FaIle eine pathologische VergroBerung oder gar Vermehrung 
der Drusen (sog. Endo metri tits gland ularis) oder des Interstitiums (sog. 
Endometritis interstitialis) vorliegt. Zweifellos ist das Gebiet der sog. 
Endometritis hyperplastica seit der genaueren Kenntnis der menstrueIlen Vor­
gange in der Uterusschleimhaut wesentlich eingeschrankt worden. Dennoch 
ist an dem Vorkommen einer krankhaften Hyperplasie des Endometriums 
nicht zu zweifeln. Nur ist, fur viele FaIle wenigstens, die Bezeichnung "Endo­
metritis" nicht zutreffend, wei! Erscheinungen der Entzundung (Exsudat­
bildung, WanderzeIleninfiItrate) fehl~n. DaB chronische, echte Entzundungen 
des Endometriums verschiedenster Atiologie auch mit hyperplastischen Pro­
zessen an Drusen und Interstitium einhergehen konnen, ist gewiB. Aber es 
gibt auch FaIle von einfacher Hyperplasie ohne Entzundung. Bei 
diesen ist auch da& Myometrium haufig an der Hyperplasie mitbeteiligt. 
. Die Ursache solcher Hyperplasien ist freilich dunkel. ]\'[an denkt an Storungen 

der inneren Sekretion, vor aHem an Funktionsstorungen des Ovariums. Sonst 
sind insbesondere Zirkulationsstorungen (Stauungen bei Lageveranderungen, bei 
Myomen, habituelle Kongestionen) angeschuldigt worden; ferner GefaBverande­
rungen der Schleimhaut. Das Leiden ist klinisch durch Blutungen (Meno-, Metro­
rhagien) und durch Neigung zu Sterilitat ausgezeichnet. 

Die hyperplastische Uterusschleimhaut erscheint schon makroskopisch 
verdickt, weich, gefaBreich, bei starker Entwicklung der Drusen manchmal 
fast schwamtnig. Ubergange zu polyposer Hypertrophie kommen vor. 

Die Fig. 163 zeigt das histologische Bild eines FaIles von typischer, 
einfacher (nicht entzundlicher) glandularer Hyperplasie der Uterusschleimhaut 
an einem senkrechten Durchschnitt durch die Mukosa und die angrenzende 
Muskulatur. Die Mukosa (S) ist stark verbreitert. Das Oberflachenepithel (a) 
ist tadeIlos erhaIten, unverandert. Schon bei schwacher VergroBerung 
faIlt die starke Entwicklung des Drusenapparates auf; die Drusen uber­
wiegen in ihrer Gesamtheit quantitativ stark uber das Interstitium. Ihre 
Lagerung laBt die an der normalen Schleimhaut festzusteIlende Ordnung 
und RegelmaBigkeit vermissen. Die vorhin beschriebene Zonenbildung des 
menstruellen Zustandes ist nicht nachzuweisen. Die Drusen (b) sind 
starker verzweigt, steIlenweise erweitert.Bis in die obersten Schichten der 
Schleimhaut findet man die verastelten Tubuli. In die Muskularis (M) 
reichen nur wenige Drusen hinein. 1m ganzen hat man weniger den Ern­
druck einer starken Vermehrung der Drusen, als einer bedeutenden Ober­
flachenvergroBerung derselben durch starke Schlangelung und Erweiterung. 
Die BIutgefaBe der Schleimhaut (kleine Arterien) zeigen schon bei schwacher 
VergroBerung eine verdickte Wand. Viele dicht beieinander liegende Durch­
schnitte solcher GefaBe (c) geben die VorsteIlung eines stark gewundenen 
Verlaufes der kleinen Schleimhautarterien. VieIleicht sind diese GefaB­
verdickungen auf chronische, kongestive Hyperamien der Schleimhaut zu­
ruckzufuhren. Bei starker VergroBerung steIlen wir fest, daB ein einfaches 
Zylinderepithel die Drusenraume auskleidet. Das Epithel ist hoch, dicht 
gestellt, die Kerne der Epithelien basalwarts, aber nicht selten in mehreren 
Reihen liegend. Mitosen in Epithelien sind da und dort zu sehen. Ais Inhalt 
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der Drusen findet sich etwas Schleim. Eine gegen die Norm verstarkte 
Durchwanderung des Drusenepithels seitens lymphozytarer Zellen kann nicht 
festgestellt werden. Das zellreiche Interstitium bietet ein normales Aussehen. 
Zellinfiltrate fehlen. Die erwahnte Verdickung der GefaBwande betrifft vor 
allem die Adventitia, die sehr reich an elastischen Fasem ist. 

Wir wollen die glandulare Hyperplasie des Endometriums auch an 
Kurettagen untersuchen, also an kleinen ausgeschabten Stucken der 
Uterusschleimhaut. Hierbei sei ein Wort uber die sog. Stuckchendiagnose 
vorausgeschickt. Aus kleinen, oft winzig kleinen Probeexzisionen, aus 
zusammenhangslosen Fetzen einer abgekratzten Schleimhaut, aus aus­
gehusteten oder mit Ham und Fazes abgegangenen Gewebsstucken solI 

b a 

c 

Ii 

Fig. 163. Glandulare Hyperplasie des Endometriums. Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin.) . 

S Mukosa. M Muskularis. a Oberflachenepithel des Endometriums. b Drusen 
der Schleimhaut (vermehrt, starker verzweigt, Zllm Teil erweitert). c Kleine 

Arterien der Schleimhallt (mit Wandverdickung). 

eine oft schwerwiegende und dasarztliehe Handeln unmittelbar beein­
flussende Entscheidung durch exakte histologische Diagnose gefallt werden. 
Man mnE sich der groBen Schwierigkeit und der bedeutenden Verant­
wortung eines solchen Beginnens wohl bewuBt sein. In manchen Fallen 
ist es leicht, die Diagnose zu stellen. In anderen Fallen sind die Schwierig­
keiten groB, entweder weil es sich urn Erkrankungen handelt, deren histo­
logische Merkmale nicht sehr charakteristisch sind, oder weil das zur Ver­
fUgung stehende Material nicht umfangreich genug ist, urn den vorliegenden 
ProzeB in dem notwendigen geweblichen Zusammenhang studieren zu konnen. 
So stellt uns Z. B. die Unterscheidung spezifischer Prozesse von gewohn­
lichen chronis chen Entzundungen, die Trennung gewisser hyperplastischer 
Erkrankungen der blutbildenden Gewebe von bi:isartigen, sarkomatosen 



Weibliche Geschlechtsorgane. 235 

Wucherungen, die Differenzierung der bei chronischen, ulzerierenden Ent­
ziindungen der Haut und Schleimhaute so haufig auftretenden sog. atypischen 
Epithelwucherungen von beginnenden krebsigen Wucherungen usw. vor 
schwierige Aufgaben. Nicht selten muB man den Fall unentschieden lassen 
bzw. sich mit einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose begniigen. Unterstiitzend 
wirken genaue anamnestische und klinische Angaben iiber den betreffenden 
Fall; solche Angaben sind stets einzufordern. Eine wichtige Rolle spielt 
auch der Erhaltungszustand des Materials; oft scheitert die histologische 
Diagnose an ungeeigneter Konservierung bzw. an vorgeschrittenen kadaverosen 
Veranderungen der Stiickchen. Zu beriicksichtigen sind auch jene geweb­
lichen Veranderungen, welche artefiziell, durch den operativen Eingriff 
z. B., zustande kommen. Frische Blutungen, allerlei mechanische 
Schadigungen des Materials, z. B. Quetschungen mit Verlagerungen der 
Gewebskomponenten usw., kommen hier in Betracht. Zuverlassige Dia­
gnosen wird auch an vollig einwandfreiem Material nur der Erfahrene stellen 

b 

: 
b 

Fig. 164. Glandulare Hyperplasie des Endometriums (Kurettage). 
Vergr. 80 fach. (Hamatoxylin.) 

a Einfache, schlauchformige U terusdrusen im Querschnitt. Fadiger Schleim als 
Inhalt. b Epithelkranze in mitten erweiterter, schleimerfUllter Uterusdriisen = ab­

gelOste und durch Quetschung verlagerte Drftsenepithelsaume. c Interstium. 

konnen. Jede Region des Korpers hat ihre eigene pathologisch-histologische 
Physiognomie, deren Erkennung nur durch ungezahlte Einzelbeobitchtungen 
ermoglicht wird. Deshalb ist die Einsendung der Stiickchen an die patho­
logischen Institute zu fordern. Stiimperei kann in diesen Fragen groBen 
Schaden stiften. 

Die histologische Diagnose bei Kiirettagen der Uterusschleimhaut bereitet 
manchmal groBe Schwierigkeiten. Oft soll hier die Frage entschieden 
werden, ob eine Driisenwucherung der Uterusschleimhaut nur hyperplasti­
schen Charakter hat, oder ob bereits eine echte, bOsartige Driisenneubildung 
(malignes Adenom, Carcinoma adenomatosum) vorliegt. Wir werden spater 
einen bOsartigen Driisenkrebs der Uterusschleimhaut untersuchen und das 
Bild mit dem Befunde vergleichen, den wir bei der einfachen glandularen 
Hyperplasie erheben. 

Von glandularen Hyperplasien stammen die folgenden Kiirettagen. Bei 
schwacher VergroBerung sehen wir am Hamatoxylinpraparat viele kleine, 
dunkelblau gefarbte Stiickchen der abgeschabten S chI ei mh aut. Ihnen 
anhaftend und sie untereinander da und dort verbindend findet sich B I u t. 
Ferner sehen wir streifige Fibringerinnsel. An den Schleimhautstiickchen, 



236 Geschlechtsorgane. 

an welchen man manchmal den unveranderten Oberflachenepithelsaum 
erkennt, fallt die starke Entwicklung der Drusen auf; sie sind vielfach 
geschlangeIt, auch starker als normal verzweigt; ihr Lumen ist oft erweitert 
und zeigt einen amorphen Inhalt. Da und dort sieht man neben dem regularen 
Epithelsaum an der Wand der Drusen verschieden gestaltete Epithelsaume 
im Lumen der Drusendurchschnitte. Das sind nicht etwa echtePapillen­
bildungen oder "invertierende" Drusenbildungen, sondern solche Bilder ent­
stehen durch besondere Schnittfiihrungen, ferner auch durch artefiziell her­
vorgerufene EpithelablOsungen. 1m ersteren Fall handeIt es sich urn Durch­
schnittedurch epithelbekleidete Bindegewebssepten (sog. Pseudopapillen), 
die sich zwischen den Verzweigungen einer Druse befinden; man findet 
daher in solchem Fall immer, daBder imLumen dBr Druse liegende Epithel­
saum einen bindegewebigen Grundstock besitzt (Fig. 165). Artefizielle Ab­
lOsungen von Epithelsaumen, ferner Einquetschungen einer Druse in eine 

, b 

Fig. 165. Glandulare Hyperplasie des Endometriums (Kurettage). 
Vergr. 80fach. (Hii,matoxylin.) 

a Erweiterte, verzweigte Uterusdriisen. Schleim und Leukozyten als Inhalt. 
b Drusen, in deren Lumen verzweigte, epithelbekleidete Pseudopapillen liegen. 

benachbarte mit allerhand Verschiebungen sind durch das Trauma der 
Auskratzung leicht moglich und verstandlich (Fig. 164). In dem zellreichen 
Zwischengewebe sieht man da und dort kleine GefaBe. Bei starker VergroBe­
rung erweisen sich die Drusen mit einer einfachen Lage dichtgedrangter 
Zylinderzellen ausgekleidet; in der Lichtung finden sich vereinzeIte Wander­
zellen, sowie Schleim in kornig-fadiger Form. Pathologische ZellinfiItrate 
des Zwischengewebes fehlen. Blutige Infiltrationen des Interstitiums ruhren 
von der Ausschabung her und haben keine pathologische Bedeutung. 

(3) Schwltngerschaftsprodukte. 

Abortreste. 
Die schwangerschaftsmaBigen Veranderungen des Endometriums stellen zunachst 

weitere Fortbildung der fruher geschilderten pramenstruellen Umbildungen dar. 
Auch bei der Umwandlung der Uterusschleimhaut zur Dezidua konnen wir die 
friiher erwahnten Schichten der Mucosa menstrualis (Kompakta, Spongiosa und 
Basalis) wiederfinden. Das Interstitium besteht aus gronen. polygonalen, mosaik. 
artig aneinander liegenden Zellen, deren reichliches Protoplasma eigenartig hell, 
durchsichtig (Glykogengehalt!)· und durch eine auffallend scharfe, deutliche Zell­
membran ausgezeichnet ist; die Keme sind gron, rundlich, blaschenformig, und 
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liegen inmitten der groBen Zellen. Diese hypertrophischen Interstitialzellen werden 
Deziduazellen genannt (Fig. 168). Die Drusen der Schleimhaut sind vergroBert 
und erweitert, zeigen vielerlei Ausbuchtungen, zwischen denen pseudopapillare 
Septen bestehen bleiben; das Drusenepithel ist hoch, das Protoplasm a der Epi. 
thelien hell, vakuolar, glykogenreich; die Drusen enthalten reichlich Schleim 
(Fig. 166). Diese Umbildung der Drusen findet vor allem in mittleren Zonen 
der Schleimhaut statt (spongiose Zone), wahrend die deziduale Umwandlung des 
Interstitiums vor allem in der oberflachlichen, kompakten Zone zu finden ist. 

Da, wo sich das befruchtete Ei in der Schleimhaut einnistet, entsteht ein Spalt 
in der Substantia compacta, der sich allmahlich erweitert und im Laufe der Ent· 
wicklung des Eies von dessen Tropho blast (Chorion) uberzogen wird. An der 
dcm Bauchstiel des Embryos entsprechenden Seite entwickelt sich das Chorion 
machtig und tritt mit dem mutterlichen Deziduagewebe weiterhin in innige und 
charakteristische Gemeinschaft. Es entwickeln sich durch fortgesetzte baumartige 
Verzweigung seiner Oberflache die sogenannten 
Chorionzotten. Die Membrana chorii, von 
welcher die Zotten entspringen, heiBt Deck· 
platte der Plazenta. Die Chorionzotten sind 
zierlich verzweigte, fOtale GefaBbaume, die 
von zartem Bindegewebe (Zottenstroma) um· 
geben sind. Die zufiihrenden fetalen Arteriolen 
losen sich in Kapillaren auf; diese letzteren 
gehen in Venen uber. Das Zottenstroma ist 
von charakteristischem Epithel bedeckt. Dieses 
Epithel der Zotten ist fetales Ektoderm. Es 
ist in fruhen Stadien der Schwangerschaft 
zweizeilig. Die untere, dem Bindegewebe auf· 
liegende Schicht besteht aus kubischen Einzel· 
zellen (sog. Langhanszellen) mit rundlichen, 
hellen Kernen; daruber liegt eine zusammen· 
hangende Protoplasmaschicht (Synzytium) 
mit eingelagerten dunklen, chromatinreichen, 
vielgestaltigen Kernen. Das synzytiale Proto· 
plasma ist vakuolar, enthalt Fetttropfchen 
und besitzt einen feinen Wimpersaum. N ur in 
diln fruhen fetalen Stadien sind diese zwei 
Epithelschichteh auf den Zotten deutlich 
unterscheidbar. Die Langhansschen Zellen 
treten spater mehr und mehr zuruck. Diese 
Chorionepithelien bilden auf den Zotten um· 
schriebene Wucherungen, die als Zellknoten, F' Ab 
Zellsaulen,Proliferationsinseln bekannt 19. 166. ortreste (Kuret· 
sind. Auf der Decidua basalis bilden sie eine tage). Sogenannte Schwanger. 
Zellage, welche die fetale Saugplatte ge. schaftsdrusen. Vergr. 50fach. 
nannt wird. Von hier aus dringen die Chorion. (Hamatoxylin.) 
epithelien in die Dezidua ein und zerstoren Weite Drusen mit pseudopapil. 

larer Gliederung der Wand und 
die stark erweiterten mutterlichen BlutgefaBe hellen (glykogenreichen) Zylinder. 
(Kap~llaren),. di~ dann zu de?- wandungslosen epithelien. Schleimiger Inhalt. 
sog. Intervlllosen Blutraumen werden. 
Auch dringen die Zotten selbst in die 
mutterlich,en GefaBe vor (bis in die Venenanfange). Einzelne "choriale Wander· 
zellen" dringen bis tief in die Muskelschicht des Uterus vor. Die mutterlichen 
GefaBe verh.alten sich nicht passiv, sondern vermehren sich und dringen selbst in 
die fetale Trophoblastschale vor. Zwischen der fetalen Saugplatte und der 
mutterlichen Decidua basalis (Basalplatte) bildet sich der sog. Nitabuchsche 
Fibrinstreifen aus. Fibrinoide Massen finden sich auch an anderen Stellen 
der Grenze zwil!lchen fetalem und mutterlichem Anteil der Plazenta: an der 
Grenze der sog. Deziduapfeiler (Grenze der intervillosen Blutraume), ferner auf 
und zwischen den Zotten. 

Das Vordringen der fetalen Zellen und Zotter; in das mutterliche Gewebe 
erinnert durchaus an das infiltrative und destruierende Wachstum der bosartigen 
Geschwillste. Es fiihrt aber schlieBlich zum Aufbau eines physiologischen Organs: 
der Plazenta. Diese setzt sich also aus maternen und fetalen Bestandteilen 
zusammen. Erstere werden durch die dezidual umgewandelte Schleimhaut des 
Uterus dargestellt. Die Dezidua besteht aus dem machtig gewucherten Inter· 
stitium und den stark erweiterten, mutterlichen GefaBen (Kapillaren und Venen); 
die Driisen sind fruhzeitig zuruckgebildet und stellen fast epithellose Spalten 
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dar. Die fetalen Teile werden von dem zu machtigster Entwicklung gelangenden 
Zottenapparat (mit intervillosen Blutraumen) und den Wucherungen des chorialen 
Epithels gebildet. An das Chorion ist nach der Fruchthohle hin das Amnion 
angelagert. 

Bei spontaner oder kiinstlicher Unterbrechung der Schwangerschaft 
bleiben oft Beste der Plazenta zuriick und konnen Entziindungen des Endo­
metriums hervorrufen (Endometritis post abortum). Ebenso konnen sich 
post partum durch putride Zersetzung von Plazentarresten und durch 
septische Infektion der Plazentarstelle (Streptokokken!) schwere pseudo­
membranose, eitrige und jauchige Prozesse entwickeln (Endometritis septica 
und putrida). Diese Prozesse konneil auf dem Wege der Blut- und Lymph­
gefaBe in die' Wand und Umgebung des Uterus fortschreiten (Metritis, Para-

a 
b 

a 

a· 

a 

Fig. 167. A bortreste (Kurettage). Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 
a Chorionzotten mit z. T. starker gewuchertem Epithel. b Gro13zelliges Dezidua­
gewebe. Von den Zottenoberflachen sind wuchernde Chorionepithelien reichlich 

in das Deziduagewebe gedrungen (= choriale Wanderzellen). 

metritis) und oft auch zu septischer Thrombose der Vena uterina, sper­
matica interna usw. fiihren (Puerperalinfektion). Die schwersten septischen 
Allgemeininfektionen konnen sich entwickeln. 

Haufig wird der pathologische Histologe vor die Frage gestellt, ob spontan 
aus dem Uterus ausgestoBene Massen (sog. Blut- oder Fleischmolen) oder 
operativ (z. B. durch Kiirettage) entfernte Partikel auf stattgehabte 
Schwangerschaft schlieBen lassen. Die Entscheidung dieser Frage ist oft 
auch in forensischer Hinsicht von groBer Bedeutung. Man wird in den betref­
fend en Teilen, wenn der Embryo, wie gewohnlich, zugrunde gegangen oder 
bis zur Unkenntlichkeit (durch Blutungen usw.) zerstort ist, vor aHem nach 
Teilen der miitterlichen und fetalen Plazenta, vbr allem nach Dezidua·­
zellen und Chorionzotten suchen. 

In l1nseremFalle einer Endometritis simplex post abortum wurde die 
Uterusschleimhaut abgekratzt, und wir haben die Durchschnitte durch 
kleinste Fetzen derselben vor uns. 
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Bei schwacher VergroBerung sehen wir (neben viel Blut und Blutgerinnseln) 
Gewe bsstuckchen von verschiedenartiger histologischer Zusammensetzung. 
Einmal sind es Teile der Uterusschleimhaut, welche Drusen enthalten. 
Letztere stammen zum Teil von der spongiosen Schicht der Schleimhaut 
des Corpus uteri und zeigen dann die charakteristische Beschaffenheit der 
Schwangerschaftsdrusen (Fig. 166). Zum anderen Teil sind es mehr oder 
weniger unveranderte Korpusdrusen. Oder es handelt sich urn Teile der 
Zervikalschleimhaut mit charakteristischen Zervikaldrusen. Dann aber sieht 
man, meist in Gruppen zusammenliegend, Quer-, Schrag- und Langsschnitte 
durch Chorionzotten, die als rundliche, langliche, verzweigte Korper 
erscheinen und einen dunkel tingierten, schmalen, peripheren Epithelsaum 
aufweisen (Fig. 167, a). Betrachten wir diese Korper bei starker VergroBe-

b 

a 

c 

Fig. 168 . .Abortreste (Kurettage). Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 
a Dezidua mit gro13en Zellen (von kleinen Kernen [Leukozyten] durchsetzt). 
b Drusen des Endometriums (aus der Substantia compacta). c Erweiterte kleine 

Vene. 

rung! Sie bestehen aus einem zarten, maschigen Bindegewebe, dem ver­
astelte Zellen zugehOren (Schleimgewebe); sie enthalten BlutgefaBe. An 
ihrer 0 berflache liegt eine schmale Protoplasmaschicht mit eingelagerten 
dunkelgefarbten Kernen (Synzytium). Da und dort sieht man knospen­
artige Wucherungen dieses Zottenepithels (Proliferationsinseln). Viele Zotten 
sind sekundar degeneriert: ihr Bindegewebe ist in eine homogene, hyaline 
Substanz umgewandelt; die GefaBe sind dann ebenfalls hyalin und leer. 
Solche Zotten haben vielfach keinen Epithelbelag mehr. An den kleinen 
Fetzen der U terusschleimhautteile laBt sich bei starker VergroBerung 
die deziduale Umwandlung des Interstitiums aus dem Vorhandensein der 
dicht gedrangten, groBen, polygonalen, hellen Deziduazellen erkennen 
(Fig. 168, a). Zwischen ihnen sieht man uberall reichlich kleine, polymorphe 
Kerne von Leukozyten (Zeichen der Entzundung = Endometritis post 
abortum). 
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y) Spezifische Entziindungen. 

Uterus tu ber kulose. 

Selten ist der weibliche Genitalschlauch die primare Eingangspforte 
fUr das tuberkulOse Virus. Meist handeIt es sich urn sekundare Erkrankung 
bei Tuberkulose anderer Organe, urn hamatogene Tuberkulose, die ent­
weder in miliarer Form bei allgemeiner Miliartuberkulose, oder als meta­
statische Rohrentube.rkulose auf tritt, wobei die Tube in der Regel 
zuerst erkrankt und die Infektion der U terusschleimhaut nachfolgt. Fur 
die Tubentuberkulose kommt auch noch die Infektion yom Peritoneum her 
in Betracht. Die Tuberkulose des Endometriums erkennen wir an entzund-

e 

f 

d 

- e 

b a 

Fig. 169. Diffuse kiisige Tuberkulose des Endometriums. Vergr. 30fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Endometrium. b Myometrium. c und d Kasige ZerfaIIsmasse an der inneren 
Uterusoberflache. e Nekrosezone mit ausgedehnter Karyorrhexis. f Epitheloid­

gewebe. g TuberkeI im Myometrium. 

licher Rotung und Schwellung und aus dem Vorhandensein grauer und 
gelbwei.Blicher (verkaster) Knotchen in der Schleimhaut. Durch Zerfall 
dieser Schleimhauttuberkel entstehen kleine Geschwure, die sich allmahlich 
vergro.Bern und konfluieren. So kann es schlie.Blich zu ausgedehnter Ver­
schwarung kommen. In manchen Fallen uberwiegt die diffuse Umwand­
lung des Endometriums in ein graurotes, schwammiges Granulationsgewebe 
(fungose Form) uber die distinkte Knotchenbildung. Es folgt dann diffuse 
Verkasung der Schleimhaut. Die kasige Flache erweicht oberflachlich und 
sto.Bt sich in Brockeln und Fetzen abo Die gelbwei.Blich verfarbte Uterus­
innenflache erhaIt dadurch ein zottiges, schaffellartiges Aussehen (Endo­
metritis caseosa). Bei etwaiger Behinderung des Abflusses der Zerfallsmassen 
bildet sich die tuberkulose Pyometra aus. Bei den diffusen Formen sind 
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die begleitenden entziindlichen Erscheinungen (Hyperamie, Wanderzellen, 
Fibrinexsudation) sehr bedeutend; man kann daher diese Formen der ex­
sudativen Tuberkulose zurechnen. Das Ubergreifen der Schleimhauttuber­
lmlose auf das Myometrium erfolgt teils direkt, teils auf dem Wege der 
LymphgefaBe. 

Wenn wir eine diffuse Form der Uterustuberkulose an einem mikro­
skopischen Durchschnitt durch die U teruswand bei schwacher VergroBerung 
(Fig. 169) studieren, so sehen wir an Stelle des Endometriums (a) eine nach 
der UterushOhle hin unregelmaBig begrenzte, schollig-brockelige, kernlose 
Zerfallsmasse (c u. d): das ist die verkaste und erweichte inn ere Oberflache 
des Uterus. Sie geht nach der Tiefe zu in eine nekrotische Zone mit aus­
gedehntem Kernzerfall iiber (e). Dann folgt eine zellreiche Gewebsmasse, in 
welcher man etwa da und dort das Rudiment einer Driise findet. Wir 
haben hier Reste der Schleimhaut vor uns. Schon bei schwacher Ver­
groBerung kann man erkennen, daB an der Grenze der Nekrose groBere 
und heller gefarbte Kerne vorhanden sind als in den iibrigen kernreichen 
Schleimhautpartien. Diese, oft nur schmale, hellkernige Zone (f) entspricht 
der spezifischen Komponente der Entziindung, namlich dem epitheloid­
zelligen Granulationsgewebe. Bei starker VergroBerung bietet die 
kasige Zerfallszone das gewohnliche Bild scholliger, geronnener EiweiB­
massen. Die Stellen frischerer Nekrose sind durch Massen dicht gelagerter 
Kerntrtimmer (Karyorrhexis) gekennzeichnet (e). Das die N ekrose zunachst 
umgebende Zellgewebe setzt sich aus groBeren, protoplasmareichen, viel­
gestaltigen Zellen mit hellen, blaschenfOrmigen Kernen zusammen; typische 
Riesenzellen werden nicht selten vermiBt. VielLymphozyten sind beigemischt. 
Fibrinoses Exsudat ist oft reichlich vorhanden. Die spezielle Entfaltung 
dieses Gewebes zeigt keine herdartige Gruppierung zu "Knotchen", 
sondern es handelt sich um eine mehr zusammenhangende, diffuse Wuche­
rung. Gegen das epitheloidzellige Gewebe kontrastiert - wo sie noch in 
Resten erhalten ist- die iibrige, stark entziindete Sehleimhaut: hier herrsehen 
die dunkelgefarbten, kleinen, runden Lymphozytenkerne vor. Die etwa 
noeh naehweisbaren Driisenreste lassen allerlei Veranderungen am Epithel 
erkennen, deren wir bei der folgenden Besprechung noch besonders gedenken 
werden. Distinkte, rundliehe Herde vom typischen Bau der Tuberkel (g) 
finden wir als Ausdruck einer lymphogenen Propagation des Prozesses in 
der Muskelsehicht (b) des Uterus, dessen Interstitium lymphozytare Infil­
trationen zeigt. 

Ein zweiter Fall von Uterustuberkulose solI an einem Kurettement 
untersucht werden. Hier liegt nicht die diffuse kasige Entziindung, sondern 
eine Endometritis tuberculosa im engeren Sinne vor mit Bildung typiseher, 
umschriebener Tuberkel. Die ausgeschabten Stiickchen der Uterusschleim­
haut erlauben in unserem Fall die Stellung der Diagnose Tuberkulose schon 
bei schwaeher VergroBerung (J!' ig. 170). Wir erkennen die einzelnen 
Schleimhautfetzen an ihrer dunkelblauen Farbung und an den Drllsen (b) 
und finden dazwisehen Blut und Blutgerinnsel (d), sowie fadige Schleim­
massen (e). Da und dort fallt die Einlagerung einer rundlichen, heller ge­
farbten Zellansammlung in dem Schleimhautgewebe auf (a): das sind die 
Durchschnitte durch die Tuberkel. Beistarker VergroBerung erweist sich 
ihre Zusammensetzung aus Epitheloid- und Riesenzellen. In ihrer Umgebung 
und auch sonst in der Schleimhaut finden sich massenhaft Infiltratzellen, 
hauptsachlich von lymphozytarem Charakter (c). Haufig liegen Schleim­
hautdrtisen (b) im Bereich der Tuberkel. Das ist aus dem Modus der tuber­
kulOsen Infektion des Endometriums leicht verstandlich. Die Tuberkel­
baziIlen dringen bei der so haufigen, von der Tube fortgeleiteten Form der 

Borst, Histologie. 2. Auf). 16 
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Uterustuberkulose (s. oben) von der Schleimhautoberflache her ein. Die 
Tuberkel entwickeln sich daher zunachst subepithelial und im Bereich der 
Drllsen, brechen auch vielfach sekundar in die Drusenraume ein. Dabei 
kann man haufig Wucherungen des Driisenepithels feststellen. Die zylin­
drischen Epithelzellen sind vergroBert, protoplasmareicher. Viele haben 
die zylindrische. Gestalt verloren und stellen vielgestaltige; hellkernige, proto­
plasmareiche ,Elemente dar. Daund dort ist es auchzu ungeordneter Ver­
mehrung dieser Epithelien gekommen, und man sieht an solchen SteUen 
statt der normalen, regelmaBigen, einfachen Epithellage ein mehr oder weniger 
dickes, mehrschichtiges Epithelpolster (b).Es kommt auch vor" daB die 
Drusenlichtung durch die allseitig wuchernden Epithelien verlegt erscheint. 
Hier haben wir es also mit progressiven Veranderungen des Drusen-

b 

Fig. 170. Tuberkulose des Endometriums (Kiirettage). Vergr.40fach. 
(Hiimatoxylin.) 

a Tuberkel mit Riesenzellen. b Uterusdriisen, das Driisenepithel zum Teil in 
unregelmiiBiger Wucherung. c LYlllphozytiire Infiltratzellen im Interstitium. 

d Blut und Blutgerinnsel (Fibrin). e Schleimmassen. 

epithels zu tun, mit Wucherungen von ungeordnetem Charakter; sog. a ty­
pischen Epithelwucherungen, wie sie bei chronischen Entzundungen 
so hiiufig beobachtet werden. Die wuchernden Epithelien beteiligen sich aber 
nicht am Aufbau der Tuberkel. Wir haben es mit einer dem Wesen nach 
regenerati'ven Epithelwucherung zu tun, die' aus der Zerstarung der 
Schleimhaut und der Drusen durch die Tuberkulose verstandlich ist. Die 
Regeneration nimmt infolge der fortgesetzten Starung durch die spezifisch 
tuberkulOsen und einfach entzundlichen Prozesse atypische Formen an. 
Die Regenerate gehen im Laufe dieser Prozesse wieder zugrunde, was man 
auch durch schlechte Farbbarkeit der Kerne und kornigen Zerfall des Proto­
plasmas der gewucherten Epithelien gelegentlich feststellen kann. Wohl 
sehr selten sind dieseatypischen Epithelwucherungen def Ausgangspunkt 
krebsiger Prozesse. .Daran kann man denken, wenn einmal eine chronische 
Uterustuberkulose in Karzinom ,;ubergeht". 
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2. Tube. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

An der Tube unterscheiden wir den engen, in der Uteruswand gelegenen Isth­
mus uterinus, ferner die Ampulle und endlich den Eimbrientrichter 
mit dem Ostium abdominale. Die Wand der Tube setzt sich aus Schleim­
haut, Muskelschicht und Serosazusammen. Die Schleimhaut tragt ein einschichtiges 
Zylinderepithel (Flimmerepithel mit schleimbildenden Zellen untermischt). Sie 
bildet besonders.in der P.ars ampullaris hohe und stark verzweigte falten ("Papillen" 
der Tube). Das feinfaserige Bindegewebe der S'chleimhaut (Tunica propria) ist 
reich an Zellen. E-ine eigentliche Submukosa fehlt. An der Muskulari~'unterscheiden 
wir innere, ringformig verlaufende und auBere, langs orientierte Lagen, die aher 
nicht deutlich voneinander abgesetzt sind. Zwischen den Ziigen der glatten Mus­
kulatur ist relativ reichliches Bindegewebe vorhanden. Auf die Muskelschicht 
folgt das subserose Bindegewebe (Tunica adventitia) und das Serosaepithel. 

b) Pathologische Histologie. 
a) Entziindungen. 

Salpingitis gonorrhoica. 

Die akuten Entziindungen der Tubenschleimhaut haben meist katar­
rhalischen oder eitrigen Charakter. Sie entstehen hamatogen (bei Sepsis 
z. B.) oder fortgeleitet (von Uterus, Peritoneum, Appendix) und konnen 
sich sowohl deszendierend wie aszendierend ausbreiten. Besonders wichtig 
ist die gonorrhoische Entziindung. Die Aszension des Gonokokkus von 
der Vagina zum Uterus und in die Tube fiihrt besonders in letzterer zu oiner 
schweren und in ihren Folgen ernst en Erkrankung. Unter starker ent­
ziindlicher Rotung und Schwellung der Schleimhaut sondert 4!ese ein eitriges 
Sekret ab, das sich in der Tubenlichtung anhauft. Durch Ubergreifen der 
Entziindung auf die iibrigen Wandschichten kommt es zu starker Ver­
dickung der ganzen Tube. Die Fortsetzung der Entziindung auf das Peri­
toneum (durch das Ostium abdominale oder auf dem Lymphweg) fiihrt zu 
Peritonitiden. Bleibt die Peritonitis lokal beschrankt (Pelveoperitonitis), und 
kommt sie zur Ausheilung, so entstehen Verklebungen und Verwachsungen 
der Adnexe mannigfachster Art. Dabei wird haufig das Ostium abdominale 
verschlossen; der Eiter sammelt sich in der Tube an, dehnt sie aus und ver­
wandelt sie in einen mehr oder weniger groBen und durch die Verwachsungen 
oft sehr kompliziert gestalteten gael. (gonorrhoische Eitertub,e). In 
der Tubenschleimhaut selbst fiihrt deL eitrige EntziinduBgsprozeB zu Ge­
schwiirsbildungen. Manchmal entstehen auch eitrige Einschmelzungen inner­
halb der entziindlich verdickten Tubenwand selbst (intramurale Abszesse). 
Bei· der Ausheilung kommt es zu partiellen Verwachsungen im Bereich 
der Schleimhaut, eventuell zur volligen Verijdung der Tubenlichtung, zu 
derbschwieliger Umwandlung der ganzen Tubenwand. Manchmal entwickeln 
sich atypische driisige Epithelwucherungen, die an ulzerierten Stellen tief 
in die Tubenwand vordringen konnen (Adenosalpingitis, Salpingitis nodosa 
isthmica). 

Ein Querschnitt durch eine relativ frisch gonorrhoisch entziindete Tube 
iibertrifft einen normalen Tubendurchschnitt an Masse ganz bedeutend. 
Bei schwacher VergroBerung (Fig. 171) ist es auf den erst en Blick nicht 
80 leicht, die einzelnen Teile der Schleimhaut (S) voneinander und von 
dem Tubeninhalt zu unterscheiden - so stark ist die Schwellung und 
so massig iiberaH die Ansammlung des entziindlichen, zellreichen Exsudats. 
Bei genauerem Zusehen sind jedoch die Grenzen der Schleimhautpapillen (a) 
an einreihigen Epithelsaumen zu e1"kennen;' die freilich nicht mehr iiberall 

16* 
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kontinuierlich erhalten sind. Unterhalb dieser Epithelsaume ist iibemll 
das enorm zellig infiltrierte Stiitzgeriist der Papillen zu erkennen. Die 
SchleimhautgeiaBe sind erweitert und stark mit Blut gefiillt. Die Raume 
zwischen den Papillenoberflachen (b) sind vielfach von Zellmassen (c) aus­
gefiillt: es ist das zellige (eitrige) Exsudat in der Tubenlichtung. Die 
Muskularis der Tube (M) sieht man von herdformigen Zellinfiltraten durch­
setzt (e). Auf der Serosa liegt haufig Exsudat. Sehen wir uns mit starker 
VergroBerung zunachst den zelligen Inhalt der Tube an! Es sind lauter 
kleine, rundliche Zellen, teils mit polymorphen Kernen - sog. Eiter­
korperchen, teils mit einfachen, runden Kernen - Lymphozyten (s. unten). 

a 

Fig. 171. Salpingitis gonorrhoica. Vergr. 40fach. (Hamatoxylin.) 
S Schleimhaut. M Muskularis. a Papillen der Schleimhaut, geschwollen, stark 
zellig infiltriert. a1 Papillenoberflachen, deren Epithelsaum zum Teil erhalten 
ist, zum'Teil fehlt . . b Interpapillare Raume. c Eitriges Exsudat zwischen den 
Papillen. d Ziige glatter Muskulatur. e Entziindliche Zellinfiltrate (Plasmazellen) 

in der Muskularis. 

Viele dieser Zellen zeigen schwach gefarbte Kerne, viele sind kernlos; ferner 
sind die Bilder der Karyorrhexis zu sehen. Alles dies deutet den Zerfall 
der Exsudatzellen an 1). Gelegentlich findet man auch ausgedehnte Ver­
fettungen der Exsudatzellen: in und zwischen den Papillen liegen groBe, 
rundliche, helle, feinva'kuolare Zellen (= Fettkornchenzellen). Die Schleim­
haut (Papillen) ist so dicht von Rundzellen durchsetzt, daB von ihrem fibril­
laren Bestand fast nichts zu sehen·ist. Das Oberflachenepithel ist vielfach 
gequollen und in AblOsung begriffen; an vielen Stellen fehlt es ganz (a1). 

Zwischen den Epitheliensieht man reichlich die kleinen Kerne der durch-

1) Durch geeignete Farbung findet man in diesen Exsudatzellen haufig die 
Gonokokken. Sie sind am besten an Abstrichpraparaten des Eiters nachzuweisen. 
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wandernden Leukozyten. Die Muskularis eM) zeigt allenthalben eine Ver­
breiterung des Zwischenmuskelbindegewebes, dessen GefiU3e erwertert, stark 
blutgefiiIIt sind und dessen Fasern durch Massen kleiner, rundkerniger Zellen 
auseinandergedrangt erscheinen. Diese Rundzelleninfiltrate folgen in charak­
teristischer Weise den GefaBen (Ausbreitung auf dem perivaskularen Lymph­
weg!). Eine genauere Betrachtung der Rundzellen in der Schleimhaut und 
den librigen Wandschichten laBt hauptsachlich den lymphozytaren Typ 
feststellen. Unter den lymphozytaren Elementen befinden sich auch viele 
P las rna z e II en: die Radspeichenstruktur des exzentrisch im Protoplasma 
liegenden Rundkernes erlaubt diese Diagnose schon bei einfacher Hama­
toxylinfarbung. Diese Plasmazelleninfiltration gilt als charakteristisch fiir 
das Hohestadium der gonorrhoischen Entziindung der Tube. Es gibt 
aber auch FaIle, in welch en massenhaft 1Jeukozyten, darunter auch viel 
eosinophile, vorhanden sind. Auch in unserem Praparat sind neben Lympho­
zyten und Plasmazellen viele Leukozyten beigemischt. Die Serosa zeigt 
die gleichen Zellinfiltrate wie die iibrigen Wandschichten, neben starker 
Hyperamie. 1hr aufgelagert ist haufig ein streifiges Material, vermischt mit 
Leukozyten: es ist ein fibrinos-eitriges Exsudat. Die Untersuchung der 
Mesosalpinx liiBt die Fortsetzung der Entziindung auch auf dieses Gebiet 
erkennen. 

{J) Spezifische Entziindungen. 

Tu b en tuber kulose. 
Tubentuberkulose entsteht nur in Ausnahmefallen auf Grund einer 

primaren 1nfektion des Genitalrohres mit aszendierender Ausbreitung der 
Bazillen zur Tube. In der Regel handelt es sich urn hamatogene Tuber­
kulose, die als metastatische oder Ausscheidungstuberkulose in der Tube 
beginnt und deszendierend fortschreitet. Grobanatomisch zeigt sich bei 
Tubentuberkulose neben Rotung und Schwellung der Tubenschleimhaut die 
Entwicklung distinkter, grau- bis gelbweiBlicher Rnotchen, oder es findet 
sich eine diffuse Umwandlung der Schleimhaut in ein schwammiges, grau­
rotes Granulationsgewebe. Durch kasigen Zerfall der Rnotchen entstehen 
Schleimhautgeschwiire. Bei der diffusen Form bilden sich mehr ausgedehnte, 
zusammenhangende, gelbweiBliche Verkasungen, die ulzeros erweichen. Die 
kasigen Mas.sen haufen sich im Lumen derTube an. Die Verkasung der 
Wand schreitet von inn en nach auBen fort. Eine schwielige Umwandlung 
der auBeren Schichten der Tube begleitet bei chronischem Verlauf den 
Zerfall von inn en her. So werden die Tuben schlieBlich in verdickte, knollig 
aufgetriebene, mit Rase erfiillte Strange verwandelt .. Unter Erweichung 
und Verfliissigung der Rasemassen (bei VerschluB des Ostium abdominale) 
kann es schlieBlich zur Ausbildung der tuberkulOsen Sacktuben (Pyo­
salpinx tuberculosa) kommen. Durch Ubergreifen der Tuberkulose auf die 
Umgebung der Tube (Peritonealtuberkulose) resultieren die mannigfachsten 
peritonealen Verwachsungen. 

Unser mikroskopisches Praparat fiihrt uns einen Querschnitt durch 
eine tuberkulOse Tube vor. Es solI zunachst bei ganz schwacher VergroBe­
rung die Massenhaftigkeit der Tuberkelentwicklungin der Tubenschleim­
haut zeigen (Fig. 172). Diese letztere ist hochgradig verdickt und fast bis 
zur Unkenntlichkeit verandert. Das Lumen der Tube ist durch die Schwel­
lung der Schleimhaut und durch kasige 1nhaltsmassen (a) verlegt. Die 
Schleimhaut ist iiberaus zellreich. 1hre papillose Gliederung ist ganz undeut­
lich. Da und dort sieht man Epithelsaume (d): das sind die epithelialen 
Papillenoberflachen. 1nterpapillare Spaltraume fJind nur wenig zu sehen (e). 
Die Papillen selbst sind durch die zelligen Wucherungen plump verdickt. 
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pberall 'sieht man in der Schleimhaut rundliche Herdchen, die sich durch 
l~r h~lleres ~uss~hen v~ri der Umgebung abheben: es sind die Tub erkel (b). 
Sle fmden slCh m veremzeIten Exemplaren auch in den iibrigen Schichten 
der Tuberiwand. Verkasung der 'ruberkel ist stellenweise nachweisbar. In 
den auBe~en Sch~c.hten der Tubenwand sieht man (entziindliche) ZeUinfiItrate, 
herdformlg, strmflg, den GefaBen folgend; besonders deutIich heben sie sich 

Fig. 172: . Salpingitis tuberculosa. Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.) 
a KasigeMitssen als Inhalt der Tube. b Tuberkel in der Schleimhaut. c Riesen. 
zellen in Tuberkeln. d Epithelsaume der Papillenoberflachen. Die Papillen sind 
durch die Tliberkelentwicklungso geschwollen, daB die Epithelsaume -benach· 
barter Papillen ~sich beruhren oder auch miteinander verschmelzen. e Driisenartige 
Bildungen == nach partieller Verwachsung der Epithelsaume benachbarter Papillen 
noch offen gebliebene, interpapilliire Raume. f Tuberkel in der elltzlindlich ver· 

dickten und zellig infiltrierten Serosa. 

in der Muskularis hervor. Die Serosa ist entziindlich verdickt, zellreich; 
sie ist niit Exsridat belegt und zeigt ebenfalls Tuberkelentwicklung (f). 

Bei starkerer VergroBerung erscheinen die Schleimhautpapillen aufs 
dichteste von klein en , rundkernigen Zellen (Lymphozyten) durchsetzt. In 
diesem infiItrierten Sch]eimhautgewebe· liegen die typisch aufgebauten 
Tuberkel mit zahlreic):Ien Riesenzellen (c). Leukozyten sind reichlicher nur 
da vorhanden, wo starkerer Zerfall (Verkasung der Tuberkel) eingetreten 
ist. Das Oberflachenepithel der Zotten ist nur zum Teil erhaIten; die erhal-
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tenen Epithelsaume zeigen ausgedehnte Durchsetzung mit Wanderzellen. 
Benachbarte Zottenepithelsaume beriihren sich vielfach oder sind miteinander 
verschmolzen. Dabei werde.n die interpapillaren Raume durch Epithel­
sprossen iiberbriickt, gewissermaBen in Teillumina zerlegt; daraus ent­
stehen driisenartige Bilder. Ungeordnete Wucherungen des Epithels werden 
besonders da beobachtet, wo die Tuberkelbildung an das Oberflachenepithel 
heranreicht. Vielfach sind benachbarte (epithellose) Zotten miteinander 
bindegewebig verwachsen. Soweit noch freie Spaltraume zwischen den 
Papillen vorhanden sind, findet man in ihnen abgestoBene Epithelien und 
Exsudatzellen vor. Quellungsvorgange und Verfettungen an diesen Zellen 
fiihren zur Bildung ahnlicher Elemente, wie man sie bei chronischer katar­
rhalischer Pneumonie in den Alveolen findet (s. S. 78 und 95). 

3. Ovarium. 

a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Das reife Ovarium besitzt an seiner Oberflache (bis zur Stelle des Hilus hin) 
eine einfache Lage niedrig zylindrischer Zellen (sog. Keimepithel). Unterhalb 
dieses Epithels liegt eine besonders dichte, bindegewebige Zone, die Tunica 
albuginea. Am eigentlichen Ovarialgewebe unterscheiden wir Rinde und Mark. 
Die Rinde ist fester gefiigt als die Marksubstanz; sie wird von letzterer am Hilus 
durchbrochen. In der Rinde, die von der Tunica albuginea nicht scharf abgesetzt 
ist, liegen innerhalb eines zellreichen fcinfaserigen bindegewebigen S tro mas die 
Eifollikel (s. unten). Das Bindegewebe des Markes ist lockerer gebaut und reich 
an elastischen Fasern, sowie an BlutgefaJ.len, LymphgefaJ.lcn, Nerven. Diese 
GefaJ.le und Nerven treten am Hilus ein und aus. Die Arterien verzweigen sich 
radiar im Ovarium und umspinnen die Eifollikel mit Kapillaren; die Venen bilden 
Plexus im Mark und Hilus. Die LymphgefaJ.le beginnen in der Umgebung der 
Follikel. Die Nerven verzweigen sich bis an diese letzteren und bis an das Keim­
epithel. In der Marksubstanz findet man haufig Schlauche und Spalten mit zylin. 
drischem (zum Teil flimmerndem) Epithel (Markschlauche), gelegentlich auch 
solide, netzartig zusammenhiingende Epithelbildungen (Markstrange, Rete 
ovarii). 1m Mesovarium bzw. der Mesosalpinx sind Reste der Urniere nacho 
zuweisen (Epoophoron - Analogon rles Nebenhodens). Ein anderer Rest der Ur. 
niere ist das Paroophoron (im Ligamentum latum gelegen). Die Urnierenreste 
im Mesovarium bestehen aus zylincterepithelbekleideten Kanalchen, welche eine 
Wand aus glatter Muskulatur besitzen und in die Uberreste des Gartnerschen 
Ganges einmunden. Nach einigen Autoren sind Markstrange und Rete ovarii 
Urnierenteile. Sie hangen aber nicht immer mit dem Epoophoron zusammen 
und werden vielfach als Reste der primaren Keimdriisenanlage aufgefaJ.lt (Zolom. 
epithe!!). Fortsetzungen der Markschlauche in die Rinde sind selten. 

Unter den Eifollikeln unterscheidet man Primarfollikel, reifende und reife 
Follikel. Die Primarfollikel bestehen aus einer groJ.len Eizelle (Urei), welche von 
abgeplatteten Epithelzellen (Follikelepithel) umhullt ist. Aus diesen Priml\rfol. 
likeln reifen (wenn sie sich nicht wieder auflosen) die Graafschen Foll'ikel. Ub~r 
die einzelnen Stadien der Reifung siehe die Lehrbucher der normalen Histologie. 
Der reife Graafsche Follikel ist ein kugeligcs Blaschen, welches (mtzentrisch) 
das Ei(Ovulum) enthalt, eine mit Flussigkeit (Liquor folliculi) gefiillte Hohle 
besitzt und durch eine mehrschichtige Lage von Epithelzellen austapeziert ist 
(F ollikelzellen, Gran ulo sazellen, Me m brana granulosa). Das Ei liegt 
in einer besonderen, hugelartigen Verdickung dieser Granulosamembran (Cumulus 
ovigerus s. oophorus). 

Die E izelle ist die groJ.lte Zelle des Korpers; sie besitzt einen groBen Kern 
(Keimblaschen), ein sehr deutliches Kernkorperchen (Keimfhick) und reich. 
liches Protoplasma (Eidotter). In dies em Protoplasma-sind Nahrstoffe (EiweiB, 
Lipoide) in Kornchenform aufgestapelt (Deutoplasma). Das Protoplasma besitzt 
einen Mitochondrienapparat. Selten sind zwei Kerne in einem Ovulum; selten auch 
zwei Eier in einem Graafschen Follikel. Umhullt ist das Ovulum von einerfeinen 
glashellen Membran (Oolemma s. Zona peUucida) un-d von einer Corona 
radiata von Follikelzellen. Die auBere bindegewebige Umhullung des Graafschen 
Follikels hei13t Theca folliculi. Die Grahulosazellenschicht setzt sioh gegen die 
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Theka durch eine Glashaut ab; dann folgt die bindegewebige Theka, an welcher 
eine innere, lockere, gefiWreiche und eine au13ere, fester gefiigte unterschieden 
werden (Theca intern a und external'- Die Primarfollikelliegen in den peripheren, 
die Graafschen Follikel in den zentralen Rindenzonen. Wenn die Graafschen 
Follikel ihre endgiiltige Gro13e erreichen und dem' Platzen nahe sind, reich en sie 
wieder in die peripheren Rindenschichten hinein. 

Die vor der Reifung untergehenden Follikel wandeln sich in sog. Corpora 
atretica (s. unten) um. Die Riickbildung der geplatzten, reifen Follikel geht iiber 
die sog. gelben Korper (Corpora luteal; wir unterscheiden ein Corpus luteum 
menstruationis und ein Corpus lutelim verum sive gravididatis. Nach 
seiner Entleerung fUIlt sich der geplatzte Follikel mit Blut oder seroser Fliissig. 
keit; die Granulosazellen wuchern und fiillen sich mit Lipoiden.Ebenso die 
kleineren Thekazellen, welche zwischen die Granulosazellen vordringen. So 
werden aIle diese Zellen zu den sog. Lu teinzellen (Corpus luteum men· 
struationis). Aus dieser Granulosa· und Thekazellenwucherung entsteht eine 
breite, halskrausenartig gefaltete, gelbe Schicht ,welche die ehemalige ge· 
schrumpfte Follikelhohle umgibt. In der Mitte dieses gelben Korpers, in welchen 
es bei der nachsten 2\cIenstruation hinein blutet (Corpus haemorrhagicum) -
Reste des ergossenen Blutes sind spater in Form von Harnosiderin nachweis· 
bar! - tritt organisierendes (von der Theca externa her geliefertes) Bindegewebe 
auf. Die Luteinschicht und der zentrale Bindegewebskern entarten hyalin und 
schlie13lich bleibt ein narbiger, wei13er Korper (Corpus albicans) iibrig (nach 
ea. 8 Wochen). Bei eintretender Befruchtung des ausgesto13enen Eies und 
Schwangerschaft sind die Granulosazellwucherungen besonders massig und werden 
nicht durch BIutung kompliziert (also auch kein Hamosiderin!); die Lipoidinfiltra. 
tionen sindnicht so bedeutend. . Der gro13e, gelbe Korper erhalt sich wahrend 
der ganzen Schwangerschaft (Corpus luteumgravidatis). Dann erfolgt aber 
auch an ihm die Riickbildung zu einem (besonders gro13en) wei13en Korper. Bei 
der Riickbildung un rei fer Follikel (s. oben) ergeben sich verschiedenartige histo· 
logische Bilder, je nach dem Reifestadium, in welchem die weitere Entwicklung 
der Follikel unterbrochen wurde. Von riickgebildeten Primarfollikeln bleibt nach 
Auflosung des Eies und des Follikelepithels lange Zeit das gequollene Oolemma 
im Bereich einer unscheinbaren bindegewebigen N arbe iibrig. In reifende Follikel 
wachst bei der Riickbildung Bindegewebe ein. Je mehr sich bei der Riickbildung 
groBerer, reifender Follikel Bindegewebe beteiligt oder (Theka.) Luteinzellen· 
wueherungen hinzutreten (Corpora lute a atretiea), je gro13eren Umfang die hyalinen 
Quellungen der Glashaute annehmen, desto versehiedenartiger sind die histo· 
logischen Bilder. Sehlie13lieh kommen aueh hier Corpora fibrosa sive candicantia 
zur Ausbildung. Die Corpora fibrosa sind unscharf abgegrenzt, die Corpora 
candicantia gro13er und durch hyaline Bander scharfer gegen die Umgebung 
abgesetzt. 

Die starken funktionellen Schwankungen des Eierstoeks (Menstruation, 
Follikelsprung, Schwangerschaft) bringen eine wechselnde Inanspruchnahrne der 
Gefa13e mit sich. Daher findet man im Eierstock auch sehr charakteristische 
Riickbildungen der Gefa13e (ahnlich wie im Uterus): Umwandlung der kleinen 
Arterien in hyaline, elastinreiche Strange, Bildung neuer Gefa13e vom alten 
Endothelrohr aus. 

Die innersekretorische Tatigkeit des Ovariums is.t noch nicht geniigend 
aufgeklart. Vor allem wird - au13er den Eizellen selbst - von man chen 
auch den Corpora lutea (Granulosaluteinzellen oder Thekaluteinzellen oder 
beiden n eine hormonale Rolle zugebilligt. Ferner wird auch auf sog. Zwischen· 
zellen verwiesen. Dies sind (z. B. bei Nagern) Haufen und Ziige von epithel. 
artigen, aber dem Stroma zugehorigen Zellen, welche als Analoga der Leydigschen 
Zellen des Hodens gelten (s. d.); sie liegen zerstreut zwischen den Follikeln. Beim 
Mensehen sollen solche geschlossene Zellhaufen und ·strange nur vol' der Pubertat 
vorkommen. Ob die urn die reifenden und sich riickbildenden Follikel sich bill 
denden Thekazellwucherungen (s., 0 ben) mit den Zwischenzellen der Nager i:tll 
identifizieren sind, ist strittig. Jedenfalls liegt vorlaufig kein Grund vor, aIle diese 
Zellen als sog. Pubertatsdriise zusammenzufassen und dieser die innersekretorische 
Leistung des Oyariull).s zuzuschreiben. Die hormonale Rolle des Eierstocks zeigt 
sich in Einwirkungen auf das Wachstum, besonders des Skeletts (Beckentyp! 
vgl. auch die Beziehungen des, Ovariums zur Osteomalazie!), auf die Entwicklung 
der sekundaren Sexualcharaktere, auf die Eireifung, auf die Einnistung und Er· 
nahrung . des befruchteten Eies, auf die U terusschleimhaut, die Menstruation, 
die Vorbereitung der Milchsekretion. Dies' sind aber zum Teil noch recht un· 
geklarte Fragen. 
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b) Pathologische Histologie. 

Sog. kleinzystische Entartung des-Eierstocks. 

Unter dem Begriff: kleinzystische Entartung des Eierstocks gehen patho­
genetisch sehr verschiedenartige Zustande. Allen dies en Zustanden gemein­
sam ist das Auftreten multipler kleiner Zysten.. Solche Zysten konnen zu­
nachst als ortliche GewebsmiBbildungen schon bei der Geburt nachweisbar 
sein. Ferner konnen aus den Markschlauchen und dem Rete ovarii 
abnorme Driisen- und Zystenbildungen (bis in die Rinde des Ovariums 
hinein) vorkommen. Die Zysten sind mit einfachem Zylinder- bzw. Fliinmer­
epithelausgekleidet. Auch bei dieser Form ist eine Beziehung zu Ent­
wicklungsstorungen gegeben. Weiterhin gibt es Zysten, die aus Follikeln 
hervorgehen. Das konnen atretische Follikel sein, die pathologischer­
weise zystisch werden, anstatt sich zutypischen Corpora fibrosa s. candi­
cantia zuriickzubilden, oder es sind. aus echten Corpora lutea hervor­
gegangene Zysten oder endlich es handelt sich um reife, nicht zum 
Platzen gekommene .B' 0 IIi k e I, welche zystisch entarten. Die aus fehler­
haft riickgebildeten Corpora fibrosa und candicantia hervorgegarigenen 
Zysten zeigen keinen epithelialen Belag, konnen aber (Theka-) Lutein­
zeBen in ihrer Wand aufweisen. Die echten Corpus-Iuteum-Zysten zeigen 
reichliche (Granulosa-) Luteinzellenwucherungen, die besonders an einer 
Stelle der Wand stark angehauft sind .. Wenn die Luteinzellen unter­
gegangen sind, treten an ihre Stelle fibros-hyaline Massen. Die echten 
Follikelzysten sind mit einfachem niedrigzylindrischem Epithel ausgekleidet. 
Blutungen in aIle diese Zysten kommen vor. Storungen der Menstruation 
sollen mit dieser Follikel- und Corpus-Iuteum-Zystenbildung zusammen­
hangen. Bei der kleinzystischen Degeneration des. Ovariums im engeren 
Sinne scheint es sich urn eine Konstitutionsschwiiche zu handeln, bei 
welcher es nicht zum Platzen reifer Follikel kommt, welche dann als 
eilose Zysten bestehen bleiben. Die Zysten sind mit einem einfachen 
zylindrischen Epithel ausgekleidet. Beziehungen zu Metrorrhagien bestehen. 
Von Zysten, die aus Urnierenreste~ hervorgehen (Parovarialzysten.usw.) 
soIl hier nicht weiter die Rede sein. Uber zystische, echte Geschwiilste des 
Ovariums s. S. 387 und 388. 

Unsere Figur 173 gibt bei ganz schwacher VergroBerung eine Ubersicht. 
Man erkennt die Tunica albuginea und das zellreiche Stroma der Eierstocks­
rinde. In letzterem sieht man weite GefaBe und ziemlich zahlreiche Primar­
follikel (a), ferner die Zysten (b). Sie zeigen bei starker VergroBe:rung ein 
(an verschiedenen Stellen verschieden hohes) Follikelepithel und eine deut­
liche Theka. Manchmal ist das Follikelepithel sehr schmal, stellenweise auch 
abgeplattet, hier und da nur durch eine einzige Zellage dargestellt. Auch 
in AblOsung wird das Epithel angetroffen. An einer Zyste springt die 
Theka hiigelartig vor und tauscht einen Cumulus ovigerus vor. Die 'l'heka­
schicht ist an den einzelnen Zysten verschieden breit, stellenweise istsie 
verdickt. Die Zysten liegen vorwiegend in der Rinde des Eierstockes. AuBel' 
den Zysten zeigt das Bild auch noch Corpora lutea (c) und fibrosa (d). 
Bei starker V crgroBerung zeigen sich die verschiedenen Corpora lu~ea .ver­
schieden weit zuriickgebildet. Ein Corpus luteum zeigt zentral einen Kern 
aus zartem und weitmaschigem Bindegewebe, welches reichlich weite GefaBe 
besitzt. Hiimosiderin findet sich in diesem Bindegewebe. Um diesen 
zentralen Kern herum erkennt man eine breite Luteinzellschicht. Ein 
zweites Corpus luteum von ahnlicl18m Bau weist eine nur schmale Lutein­
schicht auf. Ein drittes Corpus luteum erscheint noch weiter zuriick-
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gebildet. AIle Corpora lutea sind mehr oder weniger reichlich von ein­
kernigen WanderzeIlen durchsetzt. Ferner finden sich in dem Praparat eine 
Reihe von Corpora fi brosa. Sie sind unscharf abgegrenzt. und bestehen 

Fig~ 173. Sog. kleinzystische En tarturig des Eierstocks. 
(Nacheinem Praparat von Herro Dr. Brakemann, Miinchen.) 

Vergroflerurrg 5fach. (Hamatoxylin·Eosin). 
aPrimarfollikel in der Eierstocksrinde. b Follikelzysten. c Corpora Jutea ver­

schiedenen Alters. d Corpora fibrosa. 

aus . feinfaserigem, relativ zeIlreichem Bindegewebe; zum Teil besitzen sie 
viele weite, diinnwandige BlutgefaBe. Ferner trim man auf vereinzelte 
hyaline, halskrausenartig gewundene Bander von Corpora atretica. 
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VII. Nervensystem. 
A. Gehirn. 

a) Normalhistologische Vorbemerkungen. 
Groll- und Kleinhirn sind umhiillt von der Dura mater und den weichen Hauten. 

Die Dura ist eine aus straffem Bindegewebe und elastischen Fasern aufgebaute 
derbe Membran; sie fuhrt reichliche GefitIle und Nerven. Die groJ.\en venosen Sinus, 
welche das Hirnblut wegfUhren, sind in sie eingelagert. AuJ.\en hangt die Dura 
mit den Schadelknochen zusammen, dessen inneres Periost sie bildet; innen ist sie 
von flachen Deckzellen (Endothel) bekleidet, unter welchen eine elastische Grenz­
schicht nachweisbar ist. Zwischen ihr und den weichen Hauten befindet sich der 
subdurale Lymphraum. Die weichen Haute bestehen aus Arachnoidea 
und Pia; erstere zieht uber die Hirnsulzi hinweg, letztere folgt allen Hirnfurchen. 
Beide Membranen sind aus zartem Bindegewebe aufgebaut, welches reichlich Gefalle 
fUhrt. Zwischen Arachnoidea und Pia sind uberall zarte Bindegwebsbalkchen 
ausgespannt, die mit Endothel bekleidet sind. Ein Endothelbelag findet sich 
auch an der dem Subduralraum zugekehrten Oberflache der Arachnoidea. Der 
durch die Balkchen vielfaltig abgeteilte Raum zwischen Arachnoidea und Pia 
ist der subarachnoideale Lymphrau m. Die Arachnoidea bildet noch besondere 
zottige Auswuchse, die aus gefallreichem Bindegewebe bestehen und mit Endothel­
zellen (nicht selten in mehrschichtiger Lage) bekleidet sind (Arachnoideal­
zetten). Es sind wahrscheinlich Ausgleichsorgane fUr die Lymphzirkulation; 
sie ragen in die Venensinus der Dura .hinein oder dringen im Bereich der sog. 
Pacchionischen Gruben in den Schadelknochen vor. Die Gefalle der Pia ent­
senden kleine Astchen in die Hirnrinde. 

Den (nach den einzelnen Regionen) sehr verschiedenen, feineren Aufbau des 
Gehirnes zu schildern, kann hier nicht die Aufgabe sein. Wir beschranken uns 
auf eine kurze Ubersicht der histologischen Zusammensetzung einer GroBhirn­
wind ung. An einem senkrechten Durchschnitt durch einen solchen Gyrus unter­
scheiden wir (graue) Rinden- und (weille) Marksubstanz. Letztere ist durch senk­
recht bzw. radiar zur Rinde aufsteigende Nervenfaserzuge gekennzeichnet. Die 
Rinde zeigt eine schmale, zellarme subpiale Schicht, welche aus netzartig angeord­
netem Gliagewebe besteht. Darunter folgt eine schmale Zone von markhaltigen 
Horizontalfasern (s. unten) und weiter eine faserarmere Schicht mit sparlichen 
Nervenzellen. Diese Schichten zusammen bilden die sog. molekuIare Schicht. 
Es folgt nach innen die sehr faserarme auJ.\ere Kornerschicht. Weiter die zell­
reiche Schicht der klein en pyramidenformigen Nervenzellen; darauf, 
durch die innere Kornerschicht getrennt, die Schicht der groJ.\en Pyra­
mid e n z e II en; endlich eine breite Zone unregelmal3ig gestalteter Ganglienzellen 
(Schicht der polymorphen Nervenzellen). Die markhaltigen Nervenfa~ern 
verlaufen in der Rinde teilsradiar, teils bilden sie Zuge senkrecht zu den Radwn. 
Erstere sind zentrifugale Fortsatze der Ganglienzcllen der Rinde und zentripetale 
Ausstrahlungen der Markfasern (Markstrahlen). Letztere entstehen aus Fortsatzen 
(Kollateralen) dcr Pyramidenzellen und aus der Aufsplitterung der Markfasern 
in den auJ.\eren Rindenzonen;" zu ihnen gehoren auch die in der Rindenperipherie 
verlaufenden sog. Tangentialfasern. Fur die nervosen Elemente bildet die 
G lia ein feinfaseriges Stutzgerust, das sich aus den reich verastelten, kurzen und 
langen Fortsatzen der Gliazellen (Kurzstrahler der Rinde, Langstrahler der Mark­
substanz) zusammensetzt. Die Gliafasern heften sich an die GefaJ.\e (Kapillaren) 
an. Die" Adventitia der Hirngefalle enthalt Lymphraume;' die mit dem sub­
arachnoidealen Raum kommunizieren. Lymphraume finden sich aueh perivaskular 
und perizellular (d. h. in der Umgebung der Nervenzellen). Die arteriellen Gefalle 
des Gehirns gehen in Rinde und Mark in ein Kapillarnetz uber. Die Kapillaren 
der Rinde munden in Venen, die unterhalb der Rinde im Mark beginnen und von 
da zur Pia zuruckfUhren. Gegen das die Arterien und Venen begleitende Binde­
gewebe setzt sich die GIia durch eine eigene Grenzschicht abo 

An einer Windung des Kleinhirns unterscheiden wir ebenfalls Mark und 
Rinde. Unter der Pia zeigt die Rinde die molekulare Schicht, bestehend 
aus GIia, Dendriten und N euriten und kleinen Ganglienzellen_ Diese Schicht 
wird von kleinen, von der Pia herkommenden Gefallchen radiar durchzogen. 
N ach innen folgt die K 0 r n e r s chi c h t mit diffus und haufenformig dicht ge­
lagerten, kleinen, protoplasmaarmen Zellen, deren Keme stark farbbar sind. An 



252 Nervensystem. 

der Grenze zwischen Molekular- und Kiirnerschicht liegen die groBen Pur kin j e­
schen Ganglienzellen, deren Dendriten in die Molekularschicht, deren N euriten 
in die Markmasse iibergehen. Die Grenze der Kiirnerschicht gegen das Mark ist 
ziemlich scharf. Das weiDe Mark entsendet in die Windungen senkrecht (radiar) 
verlaufende, markhaltige N ervenfasern, welche in die Kiirnerschicht einstrahlen. 

b) Pathologische Histologie. 

1. Entziindungen. 
a) Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

Entziindungen der Hirnhaute spielen sich sowohl an der Dura mater 
(Pachymeningitis) wie an der Pia (Leptomeningitis) ab. Wir unter­
scheiden je nach dem Exsudat: serose, eitrige, hamorrhagische Entziindungen. 

Eine haufige, jedoch weder formal- noch kausalgenetisch vOllig auf­
geklarte Erkrankung der Dura ist die Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. Hierbei find en wir an der 1nnenflache der Dura feine, spinnweben­
artige Auflagerungen, die in frischen Fallen leicht abziehbar sind. Man 
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Fig. 174. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Vergr. 60fach. 
(Karmin.) 

a Gewebe der Dura. b Zartfaseriges, gefiWreiches, neugebildetes Bindegewebe 
an der Innenflache der Dura. Viele, Pigment (Hamosiderin) fiihrende Zellen in 

dies em jungen Bindegewebe. Rechts ist eine frische Blutung zu sehen. 

kann diese Hautchen in NaCl-Losung ohne weiteres unters Mikroskop legen 
und dabei feststellen, daB sie aus zartem, gefaBreichem Bindegewebe be­
stehen. Rotliche Flecken in dies en Auflagerungen zeigen die den ProzeB 
begleitenden Blutungen an. 1m weiteren Verlauf kommt es zu mehr oder 
weniger betrachtlichen, schichtweisen Verdickungen der Dura durch fort­
gesetzte, gefaBreiche Bindegewebsneubildungen an der 1nnenflache. 1mmer 
wieder treten dabei Blutungen auf. Durch Umwandlungen des Blutfarb­
stoffes entstehen .aus den alteren Blutungen rostbraune Pigmentflecke. 
GroBere Blutungen zwischen die neugebildeten Schichten oder in den Sub­
duralraum hinein fiihren zu dem sog. Hama toma d urae ma tris, das durch 
akute Hirnkompression gefahrlich werden kann. Ob in der Pathogenese 
der Krankheit primare Blutungen eine Rolle spielen, die von bindegewebigen 
Organisationen der Extravasate gefolgt sind, oder ob der ProzeB im engeren 
Sinne als entziindlicher aufgefaBt werden muB und mit fibrinoser Exsudation 
einhergeht, die spater zu organisatorischen Bindegewebswucherungen fiihrt, 
ist eine umstrittene Frage. Die N eigung zu standigem Fortsc~!eiten der 
Erkrankung spricht fiir das Bestehen Elntziindlicher Reize. Atiologisch 
kommen die verschiedensten Grundleiden in Betracht; 
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In unserem FaIle handelt es sich (Fig. 17-;1) urn ein. relativ frisches 
Stadium. Man erkennt die derbfaserige, bindegewebige Dura (a) mit ihren 
GefaBen. An ihrer Innenflache ist zartfaseriges Bindegewebe in mehr­
facher Schicht abgelagert (b). Der Reichtum dieses Gewebes an weiten 
GefaBen ist auffaIlend. Es sind GefaBe neuer Bildung (meist KapiIlaren). 
Bei starker VergroBerung sehen wir zwischen den Endothelrohren der jungen 
GefaBe eine feinstreifige Fasersubstanz, der zahlreiche, langliche (spindlige) 
Korne angehoren (Fibroplasten). AuBerdem sind auch rundliche Kerne von 
Wanderzellen (Lymphozyten) zu sehen. Die GefaBe sind strotzend mit 
roten Blutkorperchen gefiillt; solche find en sich auch frei ergossen im Binde­
gewebe. Daneben sieht man Zellen, welche braunliche Korner und Schollen 
von Pigment (Hamosiderin) enthalten. 

(i) Leptomeningitis purulenta. 

Die eitrige Hirnhautentziindung kommt teils als primare, teils als fort­
geleitete, teils als metastatische Infektion vor. Die primare Infoktion kann 
durch ein Trauma geschehen. Oder es handelt sich wie bei der epidemischen 
Genickstarre (Meningitis cerebrospinalis epidemica) urn einen an unbekannter 
Stelle eingedrungenen Erreger, der sich nach Verschleppung auf dem Blut­
oder Lymphweg in der weichen Hirnhaut lokalisiert (sog. kryptogenetische 
Infektion). Wahrend bei den traumatischen Formen die gewohnlichen 
Eitererreger gefunden werden, trifft man bei der epidemischen Form meist 
einen spezifischen Erreger, den Meningococcus intracellularis. Die aus der 
Umgebung fortgeleitete, eitrige Meningitis nimmt besonders haufig von einer 
eitrigen Otitis media ihren Ausgang. Metastatische Meningitiden treten bei 
den verschiedensten Infektionskrankheiten auf. 

Das makroskopische Bild der eitrigen Meningitis ist sehr charakteristisch. 
Die Pia mater ist anfangs wenig, spater starker getriibt, d. h. weniger durch­
sichtig, und zeigt eine graugelbliche, schlieBlich mehr gelbliche Farbung. 
Diese Triibung ist bei der eitrigen Meningitis haufig (aber- nicht immer) 
am starksten iiber der Konvexitat des Gehirns ausgesprochen. Die GefaBe 
der Pia sind stark gefiillt, besonders treten die groBeren Venen stark hervor 
(Stauung). Deutlich sieht man gerade diese Venen von gel ben Eiterstreifen 
begleitet. 1m Bereich der Hirnfurchen zeigt sich das gelblich-e, eitrige 
Exsudat besonders reichlich angehauft, weil hier die subarachnoidealen 
Lymphraume viel starker entwickelt sind als iiber den Gyri und daher 
mehr Platz fiir Exsudatablagerung bieten. Die Entziindung greift vom 
Gehirn haufig auf das Riickenmark iiber. Fortsetzung der Entziindung durch 
die Hirnspalten auf die Tela chorioidea fiihrt zum entziindlichen Hydro­
cephalus internus und zum Empyem der Hirnhohlen. 

Unser Praparat (Fig. 175) zeigt einen senkrechten Durchschnitt durch 
zwei benachbarte Hirnwindungen mit dem dazwischen liegenden Sulkus. 
Das Exsudat (a) in der Pia mater ist durch die dunkelblaue Hamatoxylin­
far bung sofort kenntlich. Ein schmaler Saum zelliger Massen bedeckt die 
konvexe Oberflache der Gyri, und ein breiter Streifen zelligen Exsudates 
findet sich an Stelle des Sulkus. Die entziindliche Hyperamie bzw. Stauung 
zeigt sich an der starken Erweiterung der GefaBe (b), besonders auch der 
groBeren Venen. Da und dort sieht man die Zellenanhaufung entlang 
kleiner GefaBchen (c) von der Pia auf die Hin.~enschicht des Gehirnes in 
Form schmaler, streifiger Herde sich fortsetzen (Ubergreifen der Entziindung 
auf das Gehirnentlang der sog. pialen GefaBscheiden !). Die starke Ver­
groBerung gibt uns AufschluB iiber die Natur der das gesamtepiale Gewebe 
infiltrierenden ZeIlen. Es sind durchweg polymorphkernige Leukozyten 
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("Eiterkorperchen"). Die faserigen Bestandteile der Pia mater sind inner­
halb desmassigen Zellinfiltrates schwer zu erkennen. Da und dort erkennt 
man schmale,.bindegewebige Septen (d) zwischen den Zellmassen: es sind 
die zarten subarachnoidealen Balkchen, also die begrenzenden Wande der 
mit Eiterzellen erfiillten und mehr oder weniger stark ausgedehnten subarach­
nQidealen Lymphraume. Neben diesen, dem Bindegewebe zugehi:irigen, 
faserigen Ziigen findet man a ber auch Fasern und N etze von fib ri nos e m 
Exsudat zwischen den Eiterzellen. Diepialen GefaBe, besonders die Venen, 
sind in ihren Wandungen ebenfalls von Leukozyten durchsetzt. 1m Lumen 
mancher Venen sieht man Saume von Leukozyten dem Endothel aufgelagert 
(Randstellung der Leukozyten infolge Stromverlangsamung, Auswanderung 
der weiBen Blutkorperchen!). Ansammlungen von Leukozyten unterhalb 

c d 

c b 

Fig. 175. Leptomeningitiil purulenta. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 
a Eitriges Exsudat in der Pia mater. b Erweiterte GefaBe der Pia. c Anhaufung 
von Exsudatzellen in den Lymphscheiden kleiner GefaBe der Hirnrinde. d Maschiges 
Bindegewebe des subarachnoidealen Raumes; in den Maschenraumen Exsudatzellen. 

des Endothels der BlutgefaBe konnen im Sinne einer Einwanderung von 
Leukozyten gedeutet werden (s. S. 259). Eigentiimliche Sonderungen des 
Inhaltes groBerer GefaBe in eine die roten Blutkorperchen enthaltende Zone 
und in eine korperchenfreie Schicht, welche netzartige Fibrinfiguren zeigt, 
miissen als postmortale Gerinnselbildung (Scheidung in Kruor und Speck­
hautgerinnsel) gedeutet werden. Verfolgen wir die kleinen, in die Hirnrinde 
einstrahlenden GefaBe, so sehen wir dieselben ebenfalls von. Leukozyten 
beg~eitet. Diese stecken hier in der adventitiellen Lymphscheide, konnen 
aber auch manchmal dariiber hinaus in die angrenzende Hirnsubstanz ver­
folgt werden - Zeichen der beginnenden Hirnentziindung (Enzephalitis). 

'Y) GroBhirnabszeB. 

Die eitrige Enzephalitis, die zum HirnabszeB fiihrt, kann sich im An­
schluB an ein Trauma, z. B. eine SchuBverletzung, entwickeln, oder sje 
entsteht fortgeleitet, z. B. von einer eitrigen Otitis media her, oder endlich 
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sie ist metastatischer Natur. An SteHen yon eitriger Enzephalitis iet 
das Hirngewebe aufgelockert (odematos), rosig hyperamisch, oftauch von 
kleinen Blutungen durchsetzt. Der-vollentwickelte Hirnabsze£ bietet sich 
als eine mit gelbem oder griinem Eiter gefiillte Hohle dar. Frisch entstandene 
Abszesse lassen eine scharfere Abgrenzung gegen die Umgebung vermissen: 
letztere istvielmehr infolge entziindlicher Schwellung und Infiltration leicht 
gerotet und- erweicht. Mehrere Wochen alte Abszesse setzen sich nach ort­
licher Begrenzung des Entzi'mdungsprozesses und nach Ausbildung eine:r: 

c 

d 

g 

Fig. 176. Abs-zeB des GroBhirneil. Vergr. 10fach. (van Gieson.) 
a AbszeB. b Eitrige Einschmelzung des Hirngewebes. c Granulationsgewebe 
als AbszeB"membran ". d Parallelstreifiges, abkapselndes Fasergewebe. e Zone 
fortschreitender Entziindung im Hirngewebe. GefiiBe erweitert, von Zellen dicht 
umgeben. Entziindliche Zellinfiltration auch im Hirngewebe zwischen den GefiiBen. 

f Wenig verandertes Hirngewebe. g Pia mater. 

oft ansehnlichen Schicht von Granulationsgewebe scharfer gegen die Um­
gebuilg abo Man kann in solchen Fallen eine graurote (aus jungem Binde­
gewebe bestehende), innen mit gelblichem Exsudat belegte Regrenzungs­
membran erkennen (sog. membranisierte Abszesse). Bei heilenden Abszessen 
entwickelt sich dieses Granulationsgewebe zu einer faserigen Bindegewebs­
kapsel bzw. zu einer schrumpfenden Narbe. Oft vermag dieser Proze£ der 
Membranisierung und Einkapselung das Fortschreiten der eitrigen Entziin­
dung nicht aufzuhalten; es entstehen neue Abszesse und Fisteln, und schlie£­
lich kann ein Durchbruch der enzephalitischen EiterWlg erfolgen. Ein solcher 
Durchbruch geschieht besonders haufig nl,1ch den HirnhOhlen hin (Empyem 
der Hirnh6hlen mit folgender, eitriger Basilarmeningitis). 
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Die Figur 176 fiihrt uns einen in Abkapselung begriffenen AbszeB des 
GroBhirnes VOl'. Bei schwacher VergroBerung sehen wir in dem nach van 
Gieson behandelten Schnitt einen groJ3eren, dunkelbraun tingierten Herd (a) 
in das blaBgelblich gefarbte Hirngewebe (f) eingelagert. 1m Bereich dieses 
Herdes ist jede Hirnstruktur verloren gegangen. Eine ungeheure Masse dicht­
gedrangter, kleiner Rundzellen hat sich an Stelle des zerstorten Hirngewebes 
angesammelt. Inmitten dieser Zellmasse zeigt uns eine Lockerung des Zu­
sammenhaRges oder gar eine Liickenbildung (b) (Kunstprodukt!) die vollige 
Auflosung (Verfliissigung) del' Hirnsubstanz an (Kolliquationsnekrose). 
Rings um diesen eitrigen Schmelzungsherd sieht man eine Zone sehr zell­
reich en Gewebes mit reichlichen, weiten, klein en GefaBen: es ist Granula­
tionsgewebe (c). An vielen Stellen kann man im Bereich dieser peripheren 
Zone auch rot gefarbte Faserzuge sehen, die parallel gerichtet und-konzen­
trisch um den Eiterherd angeordnet sind (d): es sind Bindegewebsfasern 

Fig. 177. Sogenannte 
Kiirnchenzellen (auB der 
Umgebung eines Hinl­
abszs;,ses). Vergr.500fach. 
(Frische Untersuchung des 
Erweichungsbreies.) GroUe 
Phagozyten mit zahlreichen 
Fetttriipfchen im Proto­
plasma; die wohl erhaltenen 
Kerne der Zellen' zum Teil 

sichtbar. 

(bindegewebige Einkapselung des Abszesses !). 
Nicht an allen Stellen der AbszeBperipherie 
ist diese fibrose Abkapselung gleichweit vor­
geschritten. AuBerhalb der Granulations- bzw. 
Fasergewebszone sehen wir nirgends vollig 
normales Hirngewebe: vielmehr finden wir 
auch hier noch Zellinfiltrationen, und man 
kann besonders um die HirngefaBe herum 
herdfOrmige uncl streifenfOrmige Zellansamm­
lungen in die N ach barschaft hinein verfolgen 
(Reizungszone). Besonders intensiv sind diese 
entziindlichen Zellinfiltrationen der Umgebung 
an denjenigen Stellen, an welchen das ein­
kapselnde Fasergewebe noch weniger deutlich 
entwickelt ist. Hier (e) hat man ohne weiteres 
den Eindruck eines :B'ortschreitens del' Ent­
zundung (Encephalitis progrediens). Richten 
wir die starke VergroBerung auf die Mitte des 
Abszesses, so treffen wir hier nur auf dicht 
liegende, kleine Rundzellen. Von Hirngewebe 
oder sonstigen Strukturen, GefaBen usw., ist 
nichts mehr zu sehen. Die rundlichen Zellen 
haben polymorphe Kerne: es sind "Eiter-
korperchen". Viele der Kerne. sind zerfallen, 

viele schlecht oder gar nicht mehr farbbar:' Zerfall, "Nekrose" des Eiters. 
J e mehr wir die Peripherie der eitrigen Schmelzung untersuchen, desto 
besser ist die Kernfarbung der Leukozyten. Bald bemerken wir zwischen 
ihnen auch andere, groBere Zellen und stellenweise auch junge GefaBe 
(weite Kapillaren). Hier sind wir in der innersten Zone des demarkieren­
den Granulationsgewebes. Die groBeren Zellen zwischen den Leukoztyen 
sind hamatogene und histogene Wanderzellen. Unter ihnen befinden 
sich auffallend groBe, runde Zellen mit stark valmolarem (sehr auf­
gehelltem) Protoplasma. Die feinen Protoplasmavakuolen sind Fettvakuolen 
(die Fetttropfchen durch Alkohol extrahiert!). Diese "Fettkornchen­
zellen", welche wir bei Zerfallsprozessen im Zentralnervengewebe immer 
finden (Fig. 177), sind als Abbau- oder Abraumzellen aufzufassen; sie haben 
die zerfallene Nervensubstanz aufgenommen und zu Fett verarbeitet. Diese 
"Phagozyten" sind entweder weiBe Blutkorperchen oder jugendliche Binde­
gewebszellen und Gliazellen. Frisch untersucht (Aufschwemmung der Er­
weichungsmasse in Kochsalzli:isung!) stellen sie sich als verschieden groBe, 
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rundliche Zellen dar, deren Protoplasma von glanzenden J:i'etttropfchen 
aufs dichteste durchsetzt ist; die Kerne dieser Zellen sind wohlerhalten. 
Untersuchen wir weiter peripherwarts von dieser Kornchenzellenzone, so 
erscheinen reichlich weite, zarte GefaBe, ferner spindlige und vielgestaltige, 
protoplasmareiche Zellen mit blaschenfOrmigen Kernen (Fibroplasten) neben 
leuko- und lymphozytaren Elementen. Hier befinden wir uns mitten in 
dem abkapselnden Granulationsgewebe. Vielfach sehen wir hier auch (rot 
gefarbte) Fasern (Bindegewebsfibrillen) und finden Stellen, an welchen 
bereits reichlicher fibrillares Bindegewebe mit zugehorigen langlichen Fibro­
plastenkernen als Kapsel um den AbszeB entwickelt ist. Nach auBen von 
der AbszeBkapsel finden sich lymphozytare Rundzelleninfiltrationen, die 
sich allmahlich in die normale Hirnsubstanz verlieren. An der vGrhin er­
wahnteri Stelle der fortschreitenden Enzephalitis (e) sind die lymphoiden 
Rundzellenansammlungen im Hirngewebe und im Bereich der Adventitia 
der GefaBe besonders reichlich; hier ist auch das Hirngewebe aufgelockert 
(odematos) und in starkerem Zerfall begriffen. Gerade beim Studium der 
Entziindungen des Gehirnes wird klar, daB ein groBer Teil der lympho­
und leukozytoiden Zellen der Entziindungsgebiete nicht hamatogener Her­
kunft ist, sondern einer Wucherung adventitieller Zellen seine Ent­
stehung verdankt. Manchmal entstehen durch wuchernde Adentitialzellen 
fOrmliche Zellmantel um die GefaBe herum. Von diesen adventitiellen Wuche­
rungen sind zu unterscheiden einfache Ausfiillungen der adventitieVen Lymph­
scheiden der GefaBe durch Wanderzellen, die nicht in loco entstanden, sind, 
sondern aus dem Entziindungsgebiet stammen und im Abtransport auf 
dem Lymphwege begriffen sind. Zu den mobilen Zellen des E)ntziindungs­
gebietes stellt auch die Neuroglia ein ansehnliC'hes Kontingent. Die 
Gliazellen werden protoplasmareich, runden sich ab und losen sich aus dem 
Verband; eine starke Vermehrung solcher mo bilisierter Gliazellen ist fest­
zustellen. Der Zerfall des Nervengewebes zeigt sich an durch den Befund 
degenerierter Ganglienzellen und Nervenfasern, sowie zahlreicher Kornchen­
zellen im Entziindungsgebiet. 

2. Spezifische Entziindungen. 

Leptomeningitis tuberculosa. 

Die tuberkuli:ise Meningitis ist entweder metastatischen Ursprunges und 
tritt (besonders in der sekundaren Periode der menschlichen Tuberkulose­
infektion) zu einer Tuberkulose anderer Organe (z. B. der Lungen) hinzu, 
oder sie stellt eine aus der Umgebung (z. B. yom inneren Ohr aus) fort­
geleitete Infektion dar. Ihr Lieblingssitz ist die Hirnbasis (Basilar­
meningi tis). Hier finden wir in typischen Fallen ein sulzig-speckiges 
(serofibrinoses) Exsudat, welches eine graugelbliche Triibung der Pia mater 
erzeugt und die Nervenstamme der Basis iiberlagert. SeItener sind Exsuda­
tionen von mehr eitrigem Charakter. Haufig erkennt man mit bloBem 
Auge auBer dem Exsudat auch noch die spezifischen Produkte der Tuber­
kulose, die grauen und graugelblichen Knotchen, besonders entlang der 
GefaBe. Verfolgt man die Fossa Sylvii, so kann man Exsudat- und Knotchen­
bildung gerade hier besonders reichlich entwickelt finden. Zerrt· man hier 
einen Ast der Arteria cerebri media mit der Pinzette aus der Hirn­
substanz heraus, spiiIt ihn in Wasser ab und legt das so gewonnene, 
zierlich verzweigte GefaBbaumchen, in Wasser ausgebreitet, auf den 
Objekttrager, so sieht man bei schwacher VergroBerung da und dort, 
besonders an den Ga belungen der GefaBe, dunkel erscheinende, um­
schriebene Verdickungen, die sich bei starker VergroBerung als zellige 

Borst, Histologie. 2. Auf!. 17 
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Wueherungen erweisen: es sind die Tuberkel, die in der adventitiellen 
Sehicht der GefaJ3e entstand~n sind. 

Bemerkt sei, daJ3 in den -einzelnenFalfen von tuberkulOser Meningitis 
bald das Exsudat, bald die Tuberkel iiberwiegen. Es gibt FaIle ohne eigent­
liehe Tuberkelbildung; sie geben das Bild der kasigen Entziindungen. In 
anderen Fallen tritt die entziindlieh-exsudative Komponente sehr zuriiek 
und die Tuberkel beherrsehen den Plan. Selten kommt Konglomerat­
tuberkulose der Meninx pia vor. 

Die Fig. 178 stellt einen senkreehten Durehsehnitt des Teiles eines GroJ3-
hirngyrus (b) dar. Bei sehwaeher VergroJ3erung erkennt man die starke 
Verbreiterung der Pia mater (a); sie ist bedingt dureh ausgedehnte und 
diehte Zellanhaufung. Die GefaJ3e der Pia (e) sind allesamt betraehtlieh 

e c 
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Fig. 178. Leptomeningitis tuberculosa. Vergr. 20: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Die entziindlich infiltrierte Pia mater. b Grollhirngewebe. c Weite Gefalle 
(Arterien und Venen der Pia mater). d Nekrotische Herde in der Pia mater (ver· 

kaste Tuberkel). e Riesenzellen in den unscharf begrenzten Tuberkeln. 

erweitert. Man sieht aueh st!l;rk erweiterte Lymphraume der Pia mater. 
Da und dort kann man das Ubergreifen der zelligen Infiltration auf die 
Hirnrinde, entlang der von der Pia her einstrahlenden GefaJ3e, verfolgen. 
Die tuberkulOse Natur der Entziindung wird an zahlreichen, unscharf be­
grenzten, rundlichen Herdchen (d) innerhalb des pialen Infiltrates erkannt. 
Diese Herdchen sind die Tuberkel. Sie zeigen mehr oder weniger ausgedehnte 
zentrale Nekrose (Verkasung). Die starke VergroJ3erung zeigt an diesen 
Herdbildungen den typisehen Aufbau der Tuberkel. Die raumliche Be­
ziehung der Tuberkel zur Adventitia pialer GefaJ3e laSt sichfeststellen. 
Stellenweise ist auch eine mehr diffuse Umwandlung der Adventitia in 
epitheloidzelliges, an Lymphozyten reiehes Gewebe nachzuweisen. 

Betrachten wir das zwischen den Tuberkeln iiberall in der Pia abgelagerte 
Exsudat, so finden wir im Gegensatz zur eitrigen Meningitis ganz iiber­
wiegend lymphozytenartige Rundzellen. Polymorphkernige bzw. poly­
nukleare Leukozyten fehlen zwar nicht ganz, aber vielfaeh werden sie vor-
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getauscht durch Zerfall (Karyorrhexis) der runden Lymphozytenkerne. 
Neben den kleinen Lymphozyten findet man auch groBere, protoplasma­
reiche Rundzellen mit helleren Kernen. Sie liegen in den Maschenraumen 
der Pia. Es mogen zum Teil pathologische Formen von Lymphozyten sein 
eOrth). Zum anderen Teil sind es aber Abkommlinge der Endothelien 
der subarachnoidealen Balkchen, die zu Wucherung und AbstoBung. ge­
langten. Quellungen dieser lymphoiden und endothelialen Zellen fiihren 
zur Bildung groBer, rundlicher Zellen mit eigenartig aufgehelltem Proto­
plasma (s. S. 78, 95, 247). Ein weiteres Charakteristikum des tuberku16sen 
Exsudats ist die Anwesenheit von Fibrin, das in Form von Fasern und 
Netzen abgelagert ist. Man findet Stellen, die wenig zelliges Exsudat 
in der Pia zeigen, dafiir aber reichlich feinfaseriges Material, eben Fi brin. 
Es ist nicht ganz leicht, die bindegewebigen Faserziige der Pia mater von 
dies en Fibrinfasermassen Zll unterscheiden, urn so mehr, als das Fibrin 
iiberall zwischen und urn die pialen BitrdegewebsbiiJInlhen abgelagert ist 
und die Bindegewebsfasern der Pia dabei oft ebenfalls eine hyaline Quellung 
erfahren. Am besten wird man die bindegewebigenTeile an denzugehorigen 
langlichen Fibroplastenkernen erkennen. Auffallend sind Befunde, die man 
gelegentlich an den Venen der Pia erheben kann. Hier sieht man unter 
dem Endothel ein ganzes Polster dicht gelagerter Rundzellen, manchmal 
so massig,· daB das Lumen durch das subendotheliale Zellpolster eingeengt 
ist. Diese Bilder sind wohl am besten im Sinne einer Einwanderung von 
Zellen in die Venen zu deuten. Die in die Hirnrinde einstrahlenden 
kleinen GefaBe zeigen eine Erfiillung ihrer Lymphscheiden mit Lympho­
zyten. 

In den Fallen von tuberkuloser Meningitis, die mehr exsudativen 
Charakter haben (s. oben), sieht man Herdbildungen, welche sich vorwiegend 
aus Exsudatzellen (Lympho-Leukozyten) und Fibrin zusammensetzen; 
groBere (epitheloide) Zellen treten ganz zuriick. Unter ausgedehnter Karyor­
rhexis gehen die zelligen Exsudatmassen zugrunde; die Herde sind vielfach 
ganz und gar nekrotisch. Diese Herdbildungen sind in der Regel urn 
nekrotische GefaBchen gelegen. In der Umgebung solcher Nekrosen sind 
ebenfalls reichlich Exsudatzellen und nur wenig Epitheloidzellen zu sehen. 

B. Riickenmark. 
a) Normal.histologische Vorbemerkungen. 

Auf einem Querschnitt durch das Riickenmark unterscheiden wir die weiBe 
und die graue Substanz. Erstere umhiillt als Mantel (Markmantel) die Schmetter­
lingsfigur der grauen Masse. In den einzelnen Hohen des Riickenmarks wechselt 
das quantitative VerhaItnis der beiden Substanzen, sowie auch die spezielle Form 
der Schmetterlingsfigur. Die Hiillen des Riickenmarks sind Dura und Pia. 
Die Pia mater bildet zwei Blatter, die deutlicher als am Gehirn voneinander 
getrennt sind. Das auBere Blatt - Arachnoidea - ist auf einem Riicken­
marksquerschnitt als diinne, zarte, bindegewebige Hiillschicht erkennbar, die 
dem Riickenmarkszylinder nirgends dicht anliegt. Die bindegewebige Hiille des 
inneren Blattes der Pia schlieBt sich dagegen iiberall der Riickenmarksoberflache 
eng an. Mit ihr stehen radiar gerichtete, bindegewebige, von Glia (s. unten) begleitete 
S e p ten der weiBen Suhstanz. in Zusammenhang. Zwische~..Arachnoidea und Pia 
befindet sich der ansehnlich weite, subarachnoideale Lymphraum. Feine 
Bindegewebsspangen durchsetzen diesen Raum. Die Pia mater enthiiIt reichlich 
GefaBe, welche mit den erwiihnten radiiiren Septen von der Oberflache her in den 
Riickenmarksmantel eindringen. In der Mitte der ventralen Fliiche des Riicken­
marks dringt ein groberes, bindegewebiges Septum mit einer Arterie tief in die 
Markmasse bis nahe an die graue Substanz vor. Dieses Septum fiiIlt einen Spalt 
(Sulcus anterior) zwischen den beiden Vorderhiilften des Riickenmarkzylinders 
aus; die hier verlaufende Arterie heiBt Arteria sulci anterioris - ein Ast der Arteria 

17* 
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spinalis anterior. In der Mitte der dorsalen Flache des Riickenmarks filldet sich 
kein Sulkus, wohl aber ein gro13eres Bindegewebsseptum, welches die Arteria septi 
posterioris fiihrt. In der grauen Substanz findet sich zu beiden Seiten des 
Zentralkanals (s. sp.) je ein gro13eres GefiW mit weiter, adventitieller Lymph­
scheide: es ist die Arteria centralis, die aus der Arteria sulci anterioris 
hervorgeht. Ventral und dorsal am Riickenmarksquerschnitt finden wir die 
Durc.\lschnitte durch die vorderen (motorischen)und hinteren (sensiblen) R iicken­
marksnerven. An der grauen Substanz unterscheiden wir 1. die ventral 
gerichteten Vorder horner. An ihren lateralen Abschnitten finden sich (im 
oberen Brustmark und Halsmark) die Seitenhorner; 2. die dorsal gerichteten, 
schmaleren Hinterhorner. An der Basis der Hinterhiirner sieht man lateral 
die Formatio reticularis (graue Substanz in netzartiger Anordnung), medial 
(im Brust- und oberen Lendenmark) eine Anschwellung, die sog. Clarkesche 

Fig. 179. Schema des Faserverlaufes im Riickenmark. 
(Nach Held, s. Ernst in Aschoffs pathol. Anatomie. 5. Auf I. 2. Bd.) 

Hinterstrang. 1 Ovales Hinterstrangbiindel (mediale Wurzelzone). 2 Zarter 
Strang (Fasciculus gracilis Goll). -3 Ventrales Hinterstrangfeld (vordere Wurzel­
zone), 4 kommafiirmiges Biindel (Schultze), 5 mittlere Wurzelzone, 6 hintere 
mediale Wurzelzone. 3-5 Keilstrang (Fasciculus cuneatus Burdach). 7 Lis-

sauersche Randzone (hintere laterale Wurzelzone). 
Seitenstrang. 8 Pyramidenseitenstrangbahn. 9 Kleinhirnseitenstrangbahn. 
10 Gowerssches Biindel (Tractus aHtN-olateralis ascendens). 11 Seitliche Grenz­
schicht. 12 Seitenstrangbiindel aus Deitersschem und rojem Kern, 13 Vi~rhiigel-

Thalamusbahn, 14 Helwegscheg Biindel (11-14 Seitenstranggrundbiindel). 
Vorderstrang. 15 Vorderstrangbiindel aus der Formatio reticularis, 16 vorderes 
Randbiindel (aus Dachkern), 17 Kommissurenbiindel (15-17 Vorderstranggrund­
biindeI). 18 Pyramidenvorderstrangbahn. 19 Fasciculus sulcomarginalis (Vier-

hiigel-Vorderstrangbahn). 
Graue Substanz: a Substantia gelatinosa Rolandi. b Kern des Hinterhorns. 
c Clarkesche Saule (Dorsalkern). d Dorsoventrale, e intermediare, f ventrale, 

g mediale Ganglienzellengruppe des Vorderhorns. 

Saule (s. sp. ). An den Hinterhiirnern selbst unterscheiden wir von vorne nach 
hinten folgende Teile: 1. die Substantia gelatinosa Rolandi; weiter dorsal 
2. die Substantia spongiosa; und endlich ganz am Rand des Riickenmarks 
3. die Zona terminalis (Lissauersche Randzone). Die beiden Fliigel der 
Schmetterlingsfigur sind durch eine schmale Briicke grauer Substanz miteinander 
verbunden; sie heifit graue Kommissur. Inmitten derselben liegt der Zentral· 
kanal (s. sp.), welcher die graue Kommissur in eine ventrale und dorsale teilt. 
Vor und hinter der grauen Kommissur findet sich als Verbindungsbriickc die 
(ventrale und dorsale) wei13e Kommissur. 

Die graue Substanzsetzt sich zusammen aus Ganglienzellen, aus einem Gewirr 
marklosfilr und markhaltiger Nervenfasern, aUS Neuroglia, endlich aus GefaBen. Die 
Ganglienzellen liegen 1. als motorische Nervenz ellen,zu besonderen Gruppen 
vereinigt, in den Vorder- und Seitenhiirnern. Es sind groBe, multipolare 
Ganglienzellen, deren Neuriten sich zu den vorderen, motorischen Nervenwurzeln 
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sammeln; 2. als kleinere Strangzellen in den Clarkeschen Saulen, in den 
Vorder· und Seitenhornern und sonst uberall in der grauen Substanz, besonders 
in deren mittleren Zonen, zerstreut. Ihre Neuriten gehen als Stammfasern 
in die weille Substanz uber. Manche Strangzellen (sog. Ko m missurenzellen) 
entsenden ihre N ervenfortsa tze durch die graue Kommissur nach der weiBen 
Substanz der anderen Seite; 3. als Binnenzellen in 'den Hinterhornern; 
sie verasteln sich nur in der grauen Substanz der gleichen oder der gegenuber­
liegenden Seite. Das Nervenfasergewirr der grauen Substanz setzt sich 
zusammen: a) aus den Fortsatzen (Neuriten und Dendriten) der genannten Ganglien­
zellen, b) aus Kollateralen von Fasern der weiBen Substanz (also von Stamm­
fasern), c) aus den Nervenfasern der (sensiblen) hinteren Wurzeln. Die Eintritts­
zone der letzteren finden wir in der Randzone, lateral und vor allem medial 
an den Hinterhornern. Die Fasern entstammen den Spinalganglienzellen. Die 
sich teilenden Neuriten dieser Ganglienzellen entsenden je einen Ast in das Rucken­
mark, einen anderen in die Korperperipherie (zu den sensiblen Endorganen). Die 
ins Ruckenmark eintretenden Fasern ziehen zu den Strangzellen im Hinterhorn und 
an anderen Stellen dergrauen Substanz, zu den Zellen ,der Clarkeschen Saulen, 
zu den motorischen ZeHen der Vorderhorner (Reflexkollateralen), zu Ganglien­
zellen der grauen Substanz der anderen Seite (durch die hintere graue Kommissur). 
Der Zen tralkanal ist individuell wechselnd ausgebildet. Nicht selten ist er ver­
doppelt oder auch obliteriert. Er ist von zylindrischen Epithelzellen (Ependym­
zellen) in einfacher Schicht ausgekleidet. Rings urn ihn' findet sich relativ viel 
Glia und Haufen von (gliosen) Zellen, die auch als Ependymzellenhaufen bezeichnet 
werden und an Zahl.individuell wechselnd entwickelt sind (zentrales Grau, 
Substantia gelatinosa centralis). Viel Glia enthalt auch die Substantia 
Rolandi (neben kleinen Ganglienzellen und feinen Nervenfasern). Die Glia stellt 
in der grauen Substanz einen uberaus feinen Filz ,dar, der durch die Fortsatze der 
Gliazellen (Astrozyten) gebildet wird. 

Die weiBe Substanz besteht aus vorwiegend langsverlaufenden, mark­
haltigen Nervenfasern. Diese zeigen ein sehr verschiedenes Kaliber. Die Fasern der 
weiBen Substanz entstammen zum Teil den hinteren Wurzeln (Hinterstrange), 
zum Teil sind es Fortsatze von Strangzellen der grauen Ruckenmarkssubstanz 
oder von Zellen des Gehirnes (Vorder- und Seitenstrange). Die Neuroglia bildet 
ein Maschenwerk, in dessen Lucken die Nervenfasern stecken, wahrend gewisser­
maBen in den Knotenpunkten des Retikulums die Kerne der Gliazellen liegen. 
An der Oberflache des Ruckenmarks ist eine gliose Grenzschicht als sog. "Rand­
schleier" entwickelt. Von den pialen bindegewebigen Septen der weill en Substanz 
war bereits die Rede; die Glia bildet auch gegen diese Septen eine Grenzschicht. 

Die allgemeine nervose Fasergliederung des Markmantels (Fig. 179) laBt uns 
zunachst die ventral gelegene Partie als Vorderstrange, die seitlichen Teile 
als Seitenstrange, das Gebiet zwischen den Hinterhornern als Hinterstrange 
unterscheiden. In diesen Strangen laufen lange und kurze, auf- und absteigend 
leitende Bahnen. Nur die wichtigsten seien genannt: 1. die (absteigende) Pyra­
midenbahn, zum zentralen Teil der kortikomuskularen (motorischen) Leitungs­
bahn gehorig (zentrales motorisches "Neuron"). Ursprung: die motorische 
Region des GroBhirns; Ende an den motorischen Ganglienzellen des Ruckenmarks. 
Sie zerfallt in die Pyramidenvorderstrangbahn (ungekreuzte Fasern) zu 
beiden Seiten des Sulcus anterior des Ruckenmarks, und in die Pyramiden­
seitenstrangbahn (gekreuzte Fasern) im hinteren Abschnitt der Seitenstrange. 
Das peliphere motorische Neuron reicht von den motorischen Ruckenmarks­
ganglien bis zu den Erfolgsorganen der Peripherie (Muskeln); 2. die (aufsteigende) 
Kleinhirnseitenstrangbahn und das Gowerssche Bundel, an der Peripherie 
der Seitenstrange gelegen. Ursprung der Kleinhirnbahn: Clarkesche Saulen, 
Fortsetzung durch Strickkorper zum oberen Wurm. Auch das Gowerssche Biindel 
entspringt in Ganglienzellen der grauen Substanz und endigt im Vermis superior; 
3. die sen sib len (aufsteigenden) Bahnen der Hinterstrange: Gollscher 
Strang (lange Bahnen), zu beiden Seiten des Septum posterius gelegen, Burdach­
scher Strang (lange und kurze Bahnen), lateral yom Gollschen Strang, zwischen 
ihm und den HinterhOrnern. Die sensible Hinterstrangbahn ist ein Teil des peri­
pheren sensiblen "Neurons". Dessen Ursprung sind die sensiblen Endorgane 
in der Haut usw.); es fUhrt in seinem weiteren Verlauf zu den Spinalganglien 
und von da durch die Wurzeleintrittszonen (s. d.) ins Ruckenmark. Hier ver­
folgen wir es durch die Fasern der Hinterhorner und der Hinterstrange (Goll 
und Burdach) zu den Ganglienzellen der grauen Substanz bzw. zu den Nerven­
kernen des Gollschen und B urdachschen Stranges in der Medulla oblongata 
(beim Calamus scriptorius); Der zen tr ale Teil der sensiblen Leitungsbahn geht 
von da zur Schleife und zum ventralen Thalamuskern. Der dritte Abschnitt 
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dieser Bahn von·den hier befindlichen Ganglien zu den hinteren Zentralwindungen 
und zum Parietalhirn. In den Hinterstrangen befinden sich auch absteigende 
Fasern: das Schultzesche Kommafeld (im unteren Hals- und oberen Brust­
mark), das Hochesche Feld (im mittleren und unteren Brustmark), das Dorso­
medianbiindel oder mediane Hinterstrangfeld im Lenden- bzw. Sakral­
mark, welche drei Felder vielleicht Teile einer zusammengehorigen Bahn sind, end­
lich das ven trale Hin terstrangfeld. 

Die Kenntnis der Ruckenmarksfaserung ist fUr die pathologisch-histo­
logische Untersuchung von gro.8ter Wichtigkeit. Einmal, weil manche 
Erkrankungen des Ruckenmarks sich durchaus an bestimmte Fasersysteme 
halt en (primare Systemerkrankungen). Dann aber, weil bei vielen, 
primar nicht systematisierten Ruckenmarksaffektionen sekundar eine 
Degeneration eintritt, welche den Strangsystemen folgt. Diese sekundaren 
Strangentartungen bilden sich nach Leitungsunterbrechung aus: 1. peri­
pherwarts von der Unte:r.brechungsstelle, d. h. an den von ihren Ganglien­
zellen abgetrennten Teilen der Neuriten (Wallersche Entartung); 2. zen tral­
warts, manchmal bis in die Ganglienzellen selbst hinein (retrograde Ent­
artung). Endlich kommt auch gelegentlich eine Fortsetzung der Degenera­
·tion uber die Ganglienzelle eines "Neuron" hinaus nach dem benachbarten 
"Neuron" vor (transneurale Entartung). Bei einer Querschnittsunter­
brechung des Ruckenmarks (durch Trauma z. B.) entarten also nach dem 
Wallerschen Gesetz vor allem folgende aufsteigende Bahnen: die sensible 
Hinterstrangbahn, Kleinhirnbahn, Gowerssches Bundel, absteigend die 
Pyramidenbahn im Vorder- und Seitenstrang, das Schultzesche Komma­
feld usw. (s. oben). 

b) Pathologische Histologie. 

1. Atrophie und Entartung. 

a) Diffuse, nicht entziindliche Riickenmarkserweichung. 

Als Gegenstuck zu dieser akuten, disseminierten, echten Myelitis unter­
suchen wir noch einen Fall von chronischer, diffuser, nicht entzund­
licher Ruckenmarkserweichung (Hamatoxylin) (Fig. 180). Hier fehlen 
Hyperamie, Blutungen, ZeHansammlungen vollig. Die pathologische Ver­
anderung ist vor aHem in der wei.8en Substanz der Hinterstrange (f) 
deutlich. Wir sehen hier die Gliamasehen uberaH erweitert. Das Ge­
fiige der wei.8en Substanz erhalt dadurch ein feinpor~~es Aussehen. Dies 
ist das Bild einer starken serosen Durchtrankung (Odem) des Rucken­
marks. Die weiten Gliamaschen sind zum Teilleer, d. h. die Nervenfasern 
sind zugrunde gegangen, zum Teil finden aich in ihnen zerfallene N ervenfasern 
(gequollene Achsenzylinder, kornig-schollige Reste der Markscheiden). Die 
Gliazellen erscheinen protoplasmareicher und zeigen gescbwollene Kerne. 
Au.8erdem sind uber das ganze Ruckenmark zerstreut zahllose, violett 
gefarbte, rundliche Korperchen, die sich bei starker Vergro.8erung als 
vollig homogen erweisen. Sie liegen in den Gliamaschen, an Stelle unter­
gegangener N ervenfasern, ferner in den Gefa.8scheiden (g), hier oft reihen· 
weise angehauft (Abtransport durch die Lymphe!). Es handelt sich urn 
sog. Corpora amylacea. Das sind eigenartig umgewandelte Zerfalls­
produkte der nervosen SubstaIiz, die ihren Namen daher haben, da.8 
sie sich mit Jod und Schwefelsaure blau farben. Sie tingieren sich 
auch mit Hamatoxylin und Anilinfarben. Sie treten mit zunehmendem 
Alter immer reichlicher im Zentralnervengewebe auf und finden sich auch 
bei pathologischen Abbauvorgangen und in gliosen Narben. Ein Detail­
bild unseres Falles von degenerativer Ruckenmarkserweichung (Fig. 181) 
bei starker Vergro.8erung zeigt die Querschnitte durch erhaltene Nerven-
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fasern [Achsenzylinder (d)] der weiBen Substanz, die erweiterten leeren 
Gliamaschen (b), die Corpora amylacea (a) in verschiedenen GraBen. 

c 

e -

f 

Fig. ISO. Nicht entziindliche (toxische) Riickenmarkserweichung. 
Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 

a Pia mater. b Ganglienzellen der Vorderhorner. c Gangliellzellen der Clarke­
schen Saule. d Hinterhorner. e Hintere Nervenwurzeln. f Odematose Auflocke­
rung der degenerierten Hinterstrange. g Massenhaft Corpora amylacea in Lymph-

scheiden der RiickenmarksgefiiBe. 

p) Tabes dorsalis. 

Bei dieser Krankheit haben wir eine 
ausgesprochene Systemerkrankung 
vor uns. Es erkrankt das sensible 
System der hinteren Wurzeln bzw. ihrer 
Fortsetzungen in den Hinterstrangen 
und in der grauen Substanz, d. h. also 
der in tra medullare Abschnitt des peri­
pheren sensiblen Neurons. Die Krank­
heit, welche nach weitverbreiteter, 
wlmn auch nicht unwidersprochener 
Auffassung mit Entziindung primar 
nichts .zu tun 'hat, sondern einen ein­
fachen (toxischen) Zerfall der Nerven­
substanz darstellt, beginnt in der Regel 
im Lenden- und uilteren Brustmark 
an der Wurzeleintrittszone. Sie kann 
kontinuierlich nach oben fortschreiten 
oder auch einzelne Riickenmarksseg­
mente iiberspringen. Je nachdem zeigen 

a 

Fig. 181. Sog. Corpora amyIacea 
des R iicken marks (bei toxischer 
Riickenmarksdegeneration). Vergr. 

200fach. (Hamatoxylin.) 
a Corpora amylacea. b Leere, er­
weiterte Maschenraume der Glia. 
c Kleine Arterie. d Quergeschnittene 
Nervenfasern (Achsenzylinder) der 

weiBen Riickenmarkssubstanz. 
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sich in den Hinterstrangen verschiedenartige Bilder der sog. gra uen 
Degeneration (s. spater). In vorgeschrittenen Fallen erkranken auch 
die hinteren Wurzeln in ihrem extra medullaren Teil, und es finden sich 
Degenerationen der Spinalganglienzellen, der peripheren sensiblen Nerven 
und der sensiblen Endorgane. Dann ist das ganze periphere sensible 
Neuron erkrankt. Gelegentliche Kombination der Hinterstrangdegeneration 
mit Entartungen der Vorderhorner, Seitenstrange, Cl ark e schen Saulen, 
Kleinhirnseitenstrangbahn, kann als transneurales Fortschreiten des Pro­
zesses aufgefaBt werden und bedingt die mannigfaltigsten Variationen 
im klinischen Bild. Bei beginnender Tabes findet man die Degene­
ration, wie gesagt, in der Regel zuerst an der Wurzeleintrittszone. Hier 

" (' 

b 

Fig. 182. Tabes dorsalis. Vergr. 15fach. (Weigerts Markscheidenfarbung.) 
a Ventrales Hinterstrangfeld. b Schultze sches Kommafeld, beide relativ gut 
erhalten innerha.Ibder weitgehend degenerierten Hinterstrange. c Atrophie und 

Markfaserdegeneration in den hinteren (sensiblen) Wurzeln. 

tritt eine fleckig-streifige, graue Verfarbung in dem WeiB der Hinter­
strange auf. Diese Graufar~.ung beruht auf dem Zerfall der Mark­
scheiden der Nervenfasern. Uberall im Zentralnervengewebe treten bei 
langer bestehendeIil Markzerfall diese grauen Verfarbungen auf. 1st die 
Tabes vorgeschritten, so nehmen die grauen Verfarbungen in den Hinter­
strangen zu. SchlieBlich kann der ganze dorsale Abschnitt des Riickenmarks 
grau gefarbt sein. Das ist unter Umstanden schon bei Betrachtung von 
der Oberflache her deutlich, wenn die Pia des Dorsalteils nicht verdickt 
ist und das Grau der Hinterstrange durchschimmern laBt. In solchen vor­
geschrittenen Fallen ist auch (besonders auf Querschnitten) eine A trophie 
des hinteren Riickenmarkabschnittes festzustellen (sog. Riickenmarkschwind­
sucht). Die grauen Hinterstrange haben dabei eine festere Konsistenz 
(Sklerose) und ein glasiges Aussehen; dies beruht auf regeneratorischer Glia-
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wucherung (s. spater). Die Pia mater ist uber dem atrophischen Abschnitt 
nicht selten etwas verdickt, weiBlich getrubt. Dies darf nicht ohne weiteres 
als der Ausgang entzundlicher meningealer Prozesse, auf welche manche 
den ganzen tabischen ProzeB zuruckfUhren mochten, angesehen werden, 
sondern kann auch durch das Zusammenrucken des pialen Gewebes auf einen 
kleineren Raum zustande kommen. 

Der anatomischen Ausbreitung der Erkrankung entsprechend zeigen sich bei 
der Tabes klinisch: Neuralgien, Koordinationsstorungen (Ataxie), BtOrung und 
Aufhebung der Reflexe, del' Pupillenreaktion, del' Sensibilitat, endlich trophische 
Storungen und Lahmungserscheinungen del' Extremitaten. Die Tabes ist eine 
toxische Spatform der Lues (Spirochaeta pallida im tabischen Riickenmark nacho 
gewiesen!). Angeb~rene und ererbte Schwachen des sensiblen Systems, friih· 
zeitige Abnutzung, Uberanstrengung desselben mogen mitwirken. Eine besonderc 
Vulnerabilitiit del' Hinterstriinge gegeniiber toxischen F.inwirkungen iiberhaupt 
ist festgestellt (Degenerationen bei Ergotinvergiftung, bei Pellagra!). 

Wir haben in unserem Bilde (Fig. 182) einen Querschnitt durch ein 
tabisches Brustmarksegment bei Weigertscher Markscheidenfiirbung vor 
uns. AIle gesunden markhaltigen Nervenfasern sind geschwarzt; wo Degenera­
tionen sind, tritt ein hellgelbbraunlicher Ton hervor. Sofort sehen wir 
bei schwacher VergroBerung die Hinterstrange von einer ausgedehnten 
Degeneration eingenommen. Nur wenig geschwarzte Nervenfasern sind hier 
vorhanden. Solche erhaltene Fasergruppen zeigen uns die absteigenden 
Bahnen der Hinterstrange an: Schultzesches Kommafeld (b), ventrales 
Hinterstrangfeld (a). Die Degeneration laBt sich aber auch in die gra ue 
Substanz hinein verfolgen. Die Hinterhorner und die Gegend der Clarke­
schen Saulen sind arm an geschwarzten Fasern. Der Faserausfall betrifft 
hier sensible Fasern, die in der Lissauerschen Randzone, in der spongiosen 
Substanz, in der Substantia Rolandi zu den GanglienzeIlen der Clar keschen 
Saulen, zu Strangzellen und anderen Ganglienzellen der grauen Substanz 
auf der gleichen oder der gegenuberliegenden Seite des Ruckenmarkes ziehen. 
Auch der extra meduIlare Tei! der hinteren Wurzeln zeigt Ausfall von 
Fasern. Querschnitte durch diese Nervenstrange (c) sind gegenuber der 
Norm an Umfang betrachtlich verringert (Atrophie); ferner zeigt sich, daB 
die hinterenWurzeln schlecht geschwarzt, fleckweise ungefiirht, in blaB­
gelbbraunlichem Ton erscheinen, also an N ervenfasern verarmt sind. Die 
Pia mater bietet keine nennenswerte pathologische Veranderung. Gelegent­
lich zeigt sie entzundliche (lymphoidzeIlige) Infiltrationen des Bindegewebes 
und der GefiiBwande. 

Nehmen wir die starke VergroBerung zu Hilfe und betrachten wir zunachst 
die normalen Teile der weiBen Substanz. Hier sehen wir die eng zusammen­
gelagerten, zahIlosen, verschiedenkalihrigen Querschnitte durch die Nerven­
fasern in dem charakteristischen Bilde, das uns die elektive Farbung der 
Myelinscheiden gibt. Jeder Querschnitt stellt sich dar als ein schwarz­
blauer Ring (Querschnitt der Markscheide), der einen heIlgelblichen Punkt 
umschlieBt (Querschnitt des Achsenzylinders). Zwischen den so sich dar­
stellenden Nervenfasern findet sich blaBgelblich gefiirbte Glia mit den braun 
gefiirbten, rundlichen Kernen der Gliazellen. Auch Bindegewebe und GefaBe 
zeigen den gleichen blassen Farbton wie die Glia; die Kerne dieser Gewebe 
sind braun gefarbt. Nur der Inhal t der BlutgefiiBe, die roten BI u t­
korperchen, haben die schwarze Farbe vielfach behalten. 1m tabischen 
Gebiet (Hinterstrange) herrscht quantitativ die Glia vor. Die Nervenfasern 
sind sparlich eingelagert. Man sieht viele "leere Gliamaschen", d. h. Lucken 
in der Glia, die keine Nervenfasern enthalten. Andererseits ist an SteIlen 
des Nervenschwundes eine Verdichtung des Gliafilzes vorhanden. Dies 
kommt nicht nur durch Zusammenrucken der Glia auf einen° kleineren Raum 
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zustande, sondern auch durch wirkliche Gliavermehrung im Anschlu£ an 
den Nervenfaserzerfall (reparatorische Gliose). Da und dort sieht man 
noch erhaltene (geschwarzte) Nervenfasern. Sie zeigen aber vielfach kein 
normales Bild; die Markscheiden scheinen verbreitert, wie gequollen, oder 
unvollkommen, unregelma£ig oder nur ganz schwach bla£graublau gefarbt. 
Solche Degenerationserscheinungen kann man besonders dort gut studieren, 
wo sich langsgeschnittene Nervenfasern finden, also vor all em in der Wurzel-

d 

a a 

Fig. 183. Kombinierte Strangerkrankung des Riickenmarks. 
Vergr. 15fach. (Weigerts Markscheidenfarbung.) 

a Markfaserschwund in den Burdachschen Strangen. .Auch die Gollschen 
Strange zeigen, ausgedehnte Degeneration der N ervenfasern. b Symmetrische 
Degeneratio~'sfelder im hinteren Teil der Seitenstrange (Kleinhirnbahn lind an­
grenzende Pyramidenseitenstrangbahn). c hintere, d vordere Nervenwurzeln, 

atrophisch, mit Markscheidenausfall. 

eintrittszone. Auch in der grauen Substanz, in den HinterhOrnern und 
anderwarts, sieht man solche mangelhaft farbbare, gequollene, in Degenera­
tion begriffene Fasern. Von Interesse ist es, auch die Blutgefa£e des 
tabischen Gebiets zu beachten. Sie sind durchweg in ihren Wandungen 
verdickt; ihr Lumen eng, zum Teil kaum sichtbar; die Adventitia vermehrt. 
Diese Gefa£sklerose darf ebenso wie die Gliayermehrung als sekundar 
aufgefa£t werden. Die Ganglienzellen der gtauen Substanz sind bla£­
braunlich gefarbt. Besonders deutlitih treten die gro£en multipolaren Zellen 
der Clarkeschen Saule hervor. Wesentliche Veranderungen sind hier nicht 
nachweis bar. 
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r) Kombinierte Strangerkrankung. 

Wir wollen auch noch einen Fall von sog. kombinierter Strang­
er krankung (Fig. 183) untersuchen. Hier sehen wir auf dem ebenfalls 
mit Weigerts Markscheidenfarbung behandelten Querschnitt durch ein 
Brustmarksegment einen diffus und fleckig ausgebreiteten Nervenfasern­
ausfall im Bereich der ganzen Hinterstrange. Besonders fallen zwei sym­
metrisch gelagerte Herde volligen Nervenschwundes in den Burdachschen 
Strangen auf (a). Wiederum konnen wir das ventrale Hinterstrangfeld 
gut erhalten nachweisen; weniger deutlich das Kommafeld. In der grauen 
Substanz ist der Ausfall an markhaltigen Nervenfasern in den beiden Hinter­
hornern und in der Gegend der Clarkeschen Saulen, wie im vorigen Fall, 
schon bei schwacher VergroBerung deutlich. Vorderstrange und der groBte 
Teil der Seitenstrange sind normal geschwarzt. 1m hinteren Teil der Seiten­
strange findet sich ganz symmetrisch je ein Degenerationsfeld (b), das die 
Kleinhirnbahn und die angrenzende Pyramidenseitenstrangbahn betrifft; 
der Faserausfall ist hier sehr bedeutend. Entziindliche Erscheinungen in 
Pia und Riickenmark fehlen vollig. 

Klinisch zeigen solche Fane von kombinierter Strangerkrankung neben tabischen 
Symptomen (Sensibilitatsstorungen, Ataxie) spastische Erscheinungen und 
schlaffe L ah m ungen.. Solche kombinierte Strangerkrankungen liegen auch vor 
bei der Friedreichschen familiaren Ataxie und bei der progressiven Paralyse 
der Irren, bei der ataktischen Paraplegie, bei schweren Anamien und bei gewissen 
Vergiftungen (Ergotismus, Pellagra). Der einfachen Tabes werden diese Falle auch 
als kombinierte Formen der Tabes gegeniibergestellt und1als f-amiliare, para· 
lytische, paraplegische und spastische Formen der Tabes unterschieden. 

2. Entziindungen. 

a) Akute Myelitis. 

Die Abgrenzung der sehten Myelitis, also der eigentlichenRiickenmarks­
en tziind ung, ist schwierig. FaIle von einfacher ischamischer oder toxischer 
Degeneration der nervosen Substanz sind von dem Formenkreis der echten 
Myelitis ebenso auszuschlieBen wie die rein traumatischen Erweichungen 
(z. B. durch Druck). Die Schwierigkeiten der Abgrenzung solcher Prozesse, 
die gegeniiber der Myelitis mit-~ dem N&menMyelomalacia (ischaemiea, 
toxica, traumatica) hervor~ehoben werden konnen, liegt darin, daB sich an 
den zunachst nicht entzi,indlichen Gewebszerfall Vorgange anschlieBen, die 
unter entziindlichen Erscheinungen, unter Hyperamie und Wanderzellen­
beteiligung, verlaufen. Wenn auchdiese Vorgange mit einem Fortschreiten 
des myelomalazischen Prozesses nichts zu tun haben, sondern im Gegen­
teil der Reparation, der Resorption und cler Fortschaffung des Zerfalls­
materials und der Ausheilung dienen, so ist doch das Vorhandensein einer 
gerade durch das Zerfallsmaterial bedipgten, entziindlichen Reizung nicht 
zu verkennen. Man wird also beider Umgrenzung der echten Myelitis auf 
den primar entziindlichen Charakter des Prozesses den Nachdruck legen 
miissen: entziindlicheGefaBaHeration, Hyperamie und Exsudatbildung, 
miissen einem Prozen von vornherein zukommen, wenn wir ihn alsmyeli­
tischen bezeichnen sollen. FTeilich bekommen wir haufig nichtdie ,akuten 
Stadien zu sehen .. Dann ist die Entscheidung iiber die primare Natur des 
Prozesses schwer. Ist:der ProzeB gar ausgeheilt und liegen Narbenzustande 
vor (Sklerosen), so konnen diese sowohl bei primar entziindlichen wie bei 
primar degenerativen Affektionen ganz das gleiche histologische Bild dar­
bieten. Die Stadien der Reparation und Ausheilung werden vielfach als 
chronische Myelitis bezeichnet. Sie sollten aber nach Moglichkeit von 
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der ech ten, chronischen Myelitis als einer schleichend fortschreitenden, 
von vornherein entziindlichen Affektion getrennt werden. 

Myelitiden sind atiologisch vor aHem auf Infektionen und Intoxikationen 
zuriickzufiihren. Sie k6nnen primar (im AnschluBan ein Trauma), fort­
geleitet von einem Entziindungsherd der Umgebung (Wirbel, Meningen) 
oder auf metastatischem Wege entstehen. Sie breiten sich entweder 
vorwiegend in der weiBen (Leukomyelitis) oder in der grauen Substanz 
(Poliomyelitis) aus. Sie k6nnen aszendierend (Landrysche Paralyse) 
oder deszendierend im Riickenmarkszylinder fortschreiten. Sie sind 
entweder diffus entwickelt (Querschnittsmyelitis) oder in vielen, 
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Fig. 184. Myelitis acuta haemorrhagica disseminata. Vergr. 9fach. 
(van Gieson.) 

a Pia mater, zum Teil stark zellig infiltriert. b Vordere Nervenwurzeln, c hintere 
Nervenwurzeln. Entziindliche Zellinfiltration des umhiillenden und interstitieIIen 
Bindegewebes aller dieser Nerven. d Erweichungshohle in der grauen Substanz. 
e und f Entziindliche Zellinfiltration der Reste der grauen Substanz. e Vorder· 
horner. f Hinterhorner. g Hamorrhagische, perivaskulare Entziindungsherde in 

der weiBen Substanz. 

regellos zerstreuten Herden (Myelitis disseminata). Sie k6nnen sich, 
je nach der Art der entziindlichen Exsudatbildung, als ser6se, eitrige, 
hamorrhagische Myelitis darsteHen. Makroskopisch erscheinen die 
entziindeten Partien diffus odet fleckig ger6tet, rosig hyperamisch; nicht 
selten bezeichnen kleine Blutungen die Stellen der Entziindung. Ein starkerer 
Saftreichtum und eine mehr oder weniger deutliche Lockerung des Zusammen­
hanges der entziindeten Teile (entziindliches bdem) bedingt ein VorqueHen 
derselben auf Durchschnitt.en. Die Scheidung zwischen weiBer und grauer 
Substanz ist am Durchschnitt haufig undeutlich. lst der Zerfall vor­
geschritten, so finden sich erweichte, wie mazerierte Stellen, oder Defekte, 
die mit weiBlichem oder r6tlichem Brei gefiillt sind. Bei eitriger Myelitis 
sieht man gelbliche Flecken und Streifen bzw. Einschmelzungen (Abszesse). 
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Die Pia mater ist je nach dem besonderen Fall unbeteiligt oder mehr oJer 
weniger getrubt und durch Exsudatbildung verbreitert. 

Unser Praparat (Fig. 184) betrifft einen typischen Fall von dissemi­
nierter, hamorrhagisch-eitriger Myelitis. Wir haben die van Giesonsche 
Farbung (in der Weigertschen Modifikation) gewahlt. Sie bildet insoferne 
eine Erganzung der Weigertschen Markscheidenfarbung, als sie im Gegen­
satz zu letzterer die Achsenzylinder (blaBbraunlich) farbt und die Mark­
scheiden ungefarbt laBt. GefaBe und alles mesenchymale Bindegwebe sind 
rot gefarbt, wahrend die Glia eine blaBgelbliche Farbe annimmt. Die. weiBe 
Substanz hat einen etwas helleren Farbton als die graue. AIle Kerne treten 
sehr deutlich durch schwarzliche Farbung hervor. 

Bei schwacher VergroBerung sehen wir auf unserem Ruckenmarksquer­
schnitt, der durch die leuchtend rot gefarbte Pia mater (a) umgrenzt ist, 
zahlreiche gelbliche Flecken (g): es sind die einzelnen Entzundungsherde, 
deren gelbliche Farbe durch Bl u tungen bedingt ist. Die Herde liegen sowohl 
in der grauen, wie in der weiBen Substanz. In der grauen Substanz findet 
sich eine Erweichungshohle (d), welche den groBten Teil der Schmetterlings­
figur in ihren Bereich gezogen hat. Wir mussen berucksichtigen, daB ein 
Teil des verflussigten Gewebes bei der Behandlung der Praparate ausflieBt, 
so daB wir an Stelle der volligen Erweichung einen Defekt im Praparate 
haben. Gehen wir genauer auf die Entzundungsherde ein, so stellen wir 
leicht deren Beziehungen zu den BlutgefaBen fest. Diese sind erweitert 
und strotzend gefullt. Es handelt sich also urn eine deutlich perivaskulare 
Lokalisation der Herde. Viele Herde sind durch ihren groBen Reichtum 
an Zellen (Kernen) ausgezeichnet: die Zellen liegen urn die GefaBe und sind 
in die weitere Umgebung derselben infiltriert. Mehr diffuse Zellanhaufungen 
finden sich besonders in der grauen Substanz. Die Reste der Vorder­
horner (e) und Hinterhorner (f) sind von ausgedehnten Zellinfiltraten ein­
genommen. Auch die Pia mater ist dicht besetzt von infiltrierenden 
Zellen (a) und ebenso sind die v-orderen (b) und hinteren (c) Nervenwurzeln 
umlagert und durchsetzt von Zellen. Wir gewinnen also den Eindruck einer 
im Ruckenmark und seinen Hullen weit verbreiteten, entzundlichen Zell­
infiltration. 

Bei starker VergroBerung erweisen sich diese Zellen zum groBten Teil 
als polymorphkernige Leukozyten. Damit ist der akute Charakter der Ent­
zundung festgelegt. Betrachten wir zunachst einen der vielen Entzundungs­
herde in der weiBen Substanz. Wir finden hier weite GefaBe inmitten der 
Herde (Hyperamie). In diesen GefaBen konstatieren wir neben roten Blut­
korperchen reichlich Leukozyten. Die Endothelien dieser GefaBe sind 
geschwollen, die Adventitialzellen ebenfalls vergroBert, vermehrt und in 
Abli:isung begriffen. AuBerhalb der' GefaBe sind haufenweise infiltrierende 
Leukozyten in der Nervensubstanz zwischen den Nervenfasern (also in der 
Glia), oder an Stelle von zugrunde gegangenen Nervenfasern (also in den sog. 
Gliamaschen oder Nervenlucken) nachzuweisen. AuBerdem sind uberall 
massenhaft rote Blutkorperchen in die Nervensubstanz infiltriert. Die 
letztere ist unter dieser zellig-hamorrhagischen Infiltration vielfach vollig 
zugrunde gegangen und nur mehr als kornige Zerfallsmasse zwischen den 
Zellen und roten Blutkorperchen nachweisbar. Wo noch Nervensubst!1nz 
erhalten ist, Z. B. in der Peripherie der Herde, sieht man die Gliazellen 
vergroBert, protoplasmareich, mit groBen, hellen Kernen; in den Gliamaschen 
stecken voluminose (d. h. gequollene), blaBgefarbte oder auch gar nicht 
mehr farbbare Achsenzylinder. An Stellen, wo Nervenfasern langs getroffen 
sind, konnen die Degenerationen der Achsenzylinder (varikose Auftrei­
bungen, machtige Anschwellungen, scholliger c Zerfall)· noch genauer verfolgt 
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werden. Dies kann man besonders schon in den Entziindungsherden der 
grauen Substanz sehen, in welcher auch degenerierte Ganglienzellen zu 
sehen sind. Diese stellen sich dar als geschwollene, abgerundete, vielfach 
der Fortsatze entbehrende, gro.Be Protoplasmakorper; Ni.BIsches Tigroid 
und Kernfarbung fehlen oder sind nur mehr undeutlich vorhanden. Die 
ErweichungshOhle zeigt bei starker Vergro.Berung den volligen (kornigen und 
scholligen) Zer£all der Nervensubstanz im Bereich ihrer mazerierten Wan­
dungen. Uberall ist auch hier die starke Zellinfiltration zu sehen. Unter 
den Zellen in der erweichten Masse finden sich viele gro.Bere, rundliche, 
einkernige Elemente mit auffallend hellem, vakuolisiertem Protoplasma: es 
sind sog. "Kornchenzellen" (s. S. 256). Pia mater und Nervenwurzeln 
sind von polymorphkernigen Leukozyten allenthalben durchsetzt. Auch fein­
faseriges, fibrinoses Exsudat findet sich hier. Die Fibroplasten und Endo­
thelien sind protoplasmareicher und zeigen vergre.Berte (geschwollene) Kerne, 
Die Nervenwurzelnzeigen nicht' nur starke leukozytare Infiltration ihrer 
bindegewebigen Hiille, sondern es finden sich Leukozyten auch zwischen 
den einzelneii'Nervenfasern.Zedall der Nervenfase'rn ist an solchen Stellen 
nachweis bar. 

p) Multiple Sklerose. 

Diese eigenartige Erkrankung ist ganz und gar nicht an bestimmte 
Bahnen des nervosen Zentralorgans gebunden. Sie tritt in vielen, jazahl­
losen, kleinen und gro.Beren Herden auf, die durch Gehirn- und Riicken­
mark regellos zerstreut sind. Diese Herde sind teils scharf begrenzt, auf 
Durchschnitten oft rundlich oder oval, teils von undeutlicher und unregel­
ma.Biger Abgrenzung und Gestalt; sie zeigen die allerverschiedenste G.ro.Be. 
Nicht selten ist die Umgebung der Hirnventrikel starker befallen; auch die 
Hirnnerven konnen in den Proze.B einbezogen sein. Frisch entstanden sind 
die Herde dunkelgraurot und weich, in alteren Stadien bla.Bgrau und derb 
("sklerotisch"). Daraus ist zu schlie.Ben, daB der Proze.B mit Blutfiille und 
Lockerung des Gewebszusammenhanges bzw. Zedall beginnt, und da.B dann 
eine Art von. Vernarbung (unter Gliawucherung) folgt. Eine besondere 
Beziehungzei~en"die-einzelnen sklerotischen Plaques zu den Blutgefa.Ben. 
Schon bei Betrachtung mit blo.Bem Auge kann man auf Durchschnitten 
zentrisch oder exzentrisch in I'll"::! Herden haufig ein GefaB erblicken. Die 
perivaskulare Gruppierung de;: Herde deutet auf eine hamatogene Schad­
lichkeit (Toxine?) hin, bei deren Verbreitung auch das adventitielle und 
perivaskulare Lymphraumsystem eine Rolle spielt. Untersucht man frische 
Herde, so findet man entziindliche Veranderungen: Hyperamie, entziind­
liche Gefa.Bprozesse, Zellinfiltrationen, Kornchenzellen. Auch in spateren 
Stadien werden Lymphozyten, Plasmazellen, besonders in den Gefa.Bscheiden, 
gefunden. Die faserige Gliawucherung entsteht sekundar im Anschlu.B an 
den Zedall des nervosen Gewebes. So dad die multiple Sklerose als eine 
herdformige, akute, echte Enzephalomyelitis aufgefa.Bt werden, die in narbige 
Gliose iibergeht. Ein Gegensatz also zur Tabes, bei welcher wir einen von 
vornherein chronischen, nicht entziindlichen, rein degenerativen Proze.B vor 
uns haben. Andere Ansichten iiber die Pathogenese der multiplen Sklerose 
konnen hier kerne Erwahnung finden. 

Atiologisch ist die Erkrankung nicht genfigend aufgeklart. Entwicklungs­
s torungen konnen zu Herdbildungen mit starker Pravalenz der Glia ffihren, 
wobei auch tumorartige Formen der Herdsklerose (tuberose Sklerose) beobachtet 
werden. Das sind besondere FaIle. Sonst spielen in der Anamnese der gewohn­
lichen Faile fiberstandene Infektionskrankheiten, femer auch Vergiftungen, eine 
Rolle. Lues kommt im Gegensatz zur Tabes nicht emstlich in Betracht. Neuer­
dings sind (bei experimenteller Erforschung der Krankheit) Spirochaten, ahnlich 
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d.enen bei Weilscher Krankheit gefunden worden. Daa klinische Bild der mul· 
tIplen Sklerose weehselt sehr. Daa ist aus der regellosen Lokalisation der Herde 
in Him und Riiekenmarkverstandlich. Bald ist mehr das Gehim, baldmehr das 
Riickenmark oder aueh die Medulla oblongata (bulbare Form) ergriffen. Eigenartige 
Koordinationsstorungen (Intentionszittem, Nystagmus, skandierende Spraehe) sind 
klassisehe Symptome (s. weiter unten). 

Untersuchen wir ein Riickenmark (Fig. 185), das von grauen Sklerosen 
durchsetzt ist, auf einem mit Weigerts Markscheidenfarbung behandelten 
Schnitt, sotreten die Erkrankungsherde infolge der fehlenden Schwarzung 
der Nervenfasem als hellbraunlichgelbe Flecken hervor. Wir sehen solche 
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Fig. 185. Multiple Sklerose des Ruekenmarks. Vergr. I5faeh. 
(Weigerts Markseheidenfarbung.) 

a Vorderhom. b Seitenhom. Beide an Nervenfaaem stark verarmt (Sklerose). 
e Einstrablungsgebiet einer hinteren Wurzel. d, e und f Sklerotisehe Herde in 
grauer und weIDer Substanz. Die Herde d und e greifen von der weiBen Substanz 
in ausgedehnter Weise auf die graue uber. g und h Vordere und hintere Nerven· 

wurzeln, zum Teil atrophisch und mit vermindertem N ervenfaaerbestand. 

Flecken in allen Strangen regellos verteilt, ohne jegliche besondere Bestim­
mung ihrer Grenzen durch die physiologischen Nervenbahnen (d, e, f). 
Selbst die Grenze zwischen weiBer und grauer Substanz wird nicht respek­
tiert; denn wir sehen Herde, die von der einen in die andere Substanz hinein­
reichen (d, e). Die Abgrenzung der Herde gegen die noch erhaltenen Partien 
erscheint bei der Markseheidenfarbung relativ scharf. Die grnue" Substanz 
ist ausgiebig miterkrankt. Man erkennt nur noch deutlich das Vorderhom (a) 
und Seitenhom (b) der einen Riickenmarkshalfte, und auch hier laBt sich 
eine starke Verarmung an Nervenfasem feststellen. Schon bei schwacher 
VergroBerung kann man verdickte und verengte, ja obliterierte GefaBe 
in den Entartungsbezirken sehen. Diese GefaBsklerose und -verOdung kann 
sekundar sein; sie kann aber bei der offenkundigen Beziehung auch der 
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frischen Erkrankung zu dem GefaBsystem so gedeutet werden, daB hier die 
Residuen einer primaren (entzundlichen)· Alteration der GefaBwande vor­
liegen. An der Pia finden sich keine nennenswerten Veranderungen. Die vor­
deren und hinteren Wurzeln sind zum Teil deutlich an Kaliber reduziert 
(atrophisch) und an Nervenfasern verarmt. Bei starker VergroBerung stellen 
wir zunachst die Art des Schwundes der Nervenfasern im Ruckenmark 
genau fest. Wir bemerken in dem blaBbraungelb gefarbten Grundgewebe 
(Glia), das vielfach keine Spur von geschwarzten Nervenfasern mehr ent­
halt, da und dort kleinste Lucken, in welchen punktartige Querschnitte 
zu sehen sind. Das sind Querschnitte durch Achsenzylinder. Hiermit 
ist ein sehr wichtiges Charakteristikum der multiplen Sklerose festgestellt. 
1m Gegensatz zur Tabes sind bei der multiplen Sklerose die Nervenfasern 
nicht vollig zugrunde gegangen, sondern der Zerfall betrifft vor allem die 
Markscheiden, wahrend relativ viele Achsenzylinder persistieren (Biel­
schowskyfarbung!) Vielleicht konnen die oben genannten drei Haupt­
symptome auf mangelhafte Isolation der Bahnen infolge des streckenweisen 
Fehlens der Markscheide zuruckgefUhrt werden (Storungen in der Reizleitung). 
Die Tatsache, daB selbst bei Ausbreitung der Sklerose uber den ganzen Quer­
schnitt eines Ruckenmarksbezirkes sekundare(auf- und absteigende) 
Degenerationen (s. S. 262) ausbleibenkOnnen, darf aus der Persistenz vieler 
Achsenzylinder in den sklerotischen Herden erklart werden. Auch die 
Ganglienzellen konnen in den sklerotischen Herden zum Teil erhalten sein 
(Tigroidfarbung nach NiBIl); in unserem Praparat von Ruckenmark­
sklerose sind sie allerdings innerhalb der Herdbildungen zu kernlosen 
Schatten entartet. 

An der Peripherie der sklerotischen Herde sehen wir einzelne Nervenfasern, 
die sich mangelhaft farb~n, deren Markscheide verbreitert,' wie gequollen 
ist: Zeichen der noch nicht vollig abgeschlossenen Degeneration. Was die 
. G Ii a anbelangt, so ist eine betrachtliche Vermehrung der faserigen Glia 
(auBer in den Herden der Hirnrinde) festzustellen (Gliafaserfarbung!). Die 
Maschen fur die Nervenfasern sind entweder vollig durch Glia ausgefUllt, 
so daB statt eines feinporosen GefUges ein dichter Gliafilz entstanden ist, 
oder sie sind aufs auBerste eingeengt. In alten Herden, wie den hier vor­
liegenden, finden sich in den fein- und grobfaserigen Gliamassen relativ 
wenig Gliakerne. Wo die Sklerose auch die graue Substanz ergriffen hat, 
stellen wir nicht nur das Fehlen der Nervenfasern, sondern auch der Ganglien­
zellen fest. Entzundliche Erscheinungen (zellige Infiltrationen usw.) sind 
nirgends zu sehen. Der akute ProzeB ist ja langst voruber und wir haben 
nur das Narbenstadium vor uns. 

3. Spezifische Elltziilldullgell. 
Meningitis spinalis syphilitica. 

Die erworbene Lues des Zentralnervensystems nimmt. ihren Ausgang 
in der Regel von den Meningen bzw. den in diese eingelagerten GefaBen. 
Es entwickelt sich ein von Lymphozyten durchsetztes Granulationsgewebe. 
Dieses tri tt diffus oderin Form von Knotchen und groBeren Knoten (G u m men) 
auf. Die Meningitis syphilitica kann in einer histologisch spezifischen oder 
unspezifischen Form auftreten. Bei der spezifischen Form (Meningitis gum­
mosa) ist der Befund von Riesenzellen und Nekrosen bezeichnend. Scharfe 
Grenzen zwischen dies en beiden Formen gibt es nicht. Die Meningitis syphi­
litica findet sich sowohl und besonders gerne an der Basis, als auch an der 
Konvexitat des Gehirns, und in der ganzen Zirkumferenz des Rucken­
markszylinders. Frisch sehen die syphilitischen Granulationen graurot aus, 
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spater werden sie narbig, grau und weiBlich. Nekrosen zeigen sich durch 
gelbliche Einlagerung~p. an. Die N erv enwurzeln sind in der Regel mit­
ergriffen. Haufig ist Ubergreifen von den Meningen auf die Zentralnerven­
substanz entlang der GefaBe und pialen Septen (Meningoenzephalitis, 
-myelitis). Zirk~lations- und Ernahrungsstorungen des Hirn- und Rlicken­
markgewebes: Odem, Gewebszerfall, Erweichung, spater gliose Reparation 
sind die Folgen. Wichtig ist der Hinweis auf die starke Mitbeteiligung der 
G ef aBe bei dies en luetischen Erkrankungen der nervosen Zentralorgane. 
Die pialen GefaBe zeigen dichte Infiltration der Adventitia mit vorwiegend 
lymphozytaren Zellen; die Media ist zunachst wenig beteiligt; die Intima 
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Fig. 186. Meningitis spinalis syphilitica. Vergr. 50: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Verdickte, zellig infiltrierte Pia. b Ruckenmarksgewebe. c Zellig infiltrierte Pia 
des Sulcus anterior des Ruckenmarks. d Arterie der Pia. Wand stark verdickt, 
gewuchert und infiltriert. Lumen eng; ausgedchnte adventitielle und perivasku­
lare Zellinfiltration. e GroBere und kleinere GefiiBe der Pia mit adventitiellen 
und perivaskularen Zellinfiltrationen. f Kleine GefaBe des Ruckenmarks mit reich-

lichen Zellen in den Lymphscheiden. 

verdickt sich kompensatorisch. Die Wand der GefaBe ist schlieBlich diffus 
infiltriert, das Lumen verengt. Thrombose kann hinzutreten. Spezifisch 
gummoses Gewebe ist durch Riesenzellen ausgezeichnet. Nekrosen treten 
auf; in ihrem Bereich Mnnen auch Leukozyten gefunden werden. Be­
sonders ausgepragt ist diese syphilitische (evtl. gummose) Arteriitis bei 
der von Heu bner beschriebenen Lues an der Gehirnbasis. Die groBen 
GefaBe der Gehirnbasis sind hierbei in drehrunde, derbe, glanzendweiBliche 
Zylinder umgewandelt ;das Lumen ist verengt. Durchschnitte zeigen evtl. 
gelbe N ekrosen in der Adventitia; die angrenzende Pia ist mit diesen 
GefaBen verbacken und selbst weiBlich verdickt. Spiro chat en sind nach­
gewiesen, werden aber in alteren Stadien in der Regel vermiBt. Bei der 
Ausheilung geht alles in schwielige Prozesse liber. Selbst bei Mangel his to-

Borst, Histologie. 2. Auf!. 18 
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logisch spezifisch gummoser Prozesse ist diese GefaBerkrankung dennoch 
charakteristisch fiir Lues. Die klinischen Erscheinungen der Gehirn- und 
Riickenmarksyphilis sind entsprechend dem wechselnden Sitz sehr ver­
schiedenartig. Der meningeale Beginn des Prozesses laBt es verstandlich 
erscheinen, daB zuerst Wurzelerkrankungen im Vordergrund stehen. Wie­
weit ~'abes und andere Strangdegenerationen des Riickenmarks mit einer 
Meningitis syphilitica zusammenhangen oder vielmehr toxisch bedingte, 
spatluetische Erkrankungen fiir sich darstellen, darliber s. S. 265. 

Eine besondere Form luetischer Erkrankung des nervosen Zentralorganes ist 
die progressi ve Paralyse. Es finden sich hierbei eigenartige histologische Bilder, 
insbesondere lymphozytare und plasmazelluIare Infiltrate der Pia und der GefaB­
adventitia, verbunden mit Gliawucherungen, Nervenzelldegenerationen, Hamo­
siderinpigmentierungen (vor allem in der GroBhirnrinde, aber auch in Kleinhirn 
und Medulla), Bilder, auf die hier nur verwiesen sei. 

Die Lues congenita des Zentralnervensystems gibt ahnJiche Bilder wie die 
erworbene Lues (einfache und gummose Meningitiden mit Ubergreifen auf Hirn 
und Ruckenmark). Erweichungen, porenzephalische Defekte, Sklerosen, Ent­
wicklungshemmungen werden auf Lues congenita bezogen. Sehr selten ist eine 
tabische degenerative Erkrankung bei Lues congenita. 

Die Fig. 186 zeigt einen Durchschnitt durch die Pia mater (a) mit an­
grenzendem Riickenmark (b) im Bereich des Sulcus anterior (c). Das Pia­
mater-Gewebe (a) ist stark verbreitert und sowohl diffus wie herdformig 
von Zellen infiltriert_ Die Zellinfiltration erstreckt sich auch auf die 
von der Pia mater ins Riickenmark einstrahlenden BlutgefaBe (f). Die 
BlutgefaBe (Arterien und Venen) der Pia mater selbst (d, e) zeigen dichte, 
perivaskulare und adventitielle Zellinfiltrate. Bei starkerer VergroBerung 
erweisen sich die Zellinfiltrate als vorwiegend aus Lymphozyten zusammen­
gesetzt. Die Infiltrate der BlutgefaBe liegen vorwiegend adventitiell und 
perivaskular. Doch ist nicht selten auch die Media der GefaBe von Lympho­
zyten infiltriert. Manche kleine Arterien zeigen zellig-fibros-elastische 
Intimaverdickung, Desorganisation der Media und betrachtliche Wucherung 
nebst Lymphozyteninfiltration der Adventitia. Solche GefaBe haben eine 
hochgradig verdickte Wand und eine verengte Lichtung (d). Die Nerven­
wurzeln zeigen lymphozytare Infiltration ihrer bindegewebigen Scheiden und 
Interstitien. Die BlutgefaBe des Riickenmarks enthalten Lymphozyten in 
ihren Lymphscheiden. 

VIII. Bewegungsorgane. 

A. Skelettmuskulatur. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die spezifischen Elemente eines Skelettmuskels sind die Muskelfasern. 
Es sind zylindrische Gebilde von geringem Querschnitt und betrachtlicher Lange. 
Jede Faser zeigt bei Betrachtung in der Lange eine prachtige Querstreifung, welche 
durch regelmaBige Abwechslung heller (isotroper) und dunkler (anisotroper) Sub­
stanz bedingt ist. Auf die feineren Details dieser Streifung (Zwischen-, Neben-, 
Mittelscheibe) soIl nicht eingegangen werden. Die Endigungen der Muskelfasern 
sind breit oder spitz oder abgestuft; Verastelungen und netzformige Verbindungen 
der Fasern (Synzytien) sind in manchen Korpermuskeln beobachtet worden. Durch 
ChromsaurelOsung kann ein Langszerfall der Muskelfasern in l\Iyofi brillen bewerk­
stelligt werden, von denen jede einzelne wieder Querstreifung zeigt. Dureh Behand­
lung in verdunntem Alkohol tritt ein Zerfall der Muskelfasern in scheibenformige 
Stucke, die sog. discs, oder in kleinste Wurfelchen, die sog. sarcous elements 
ein. Discs und sarcous elements sind anisotrop. Nicht die ganze Substanz der 
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Muskelfasern ist zu Fibrillen differenziert; sondern die Fibrillen liegen, diffus 
verteilt oder zu Biindeln (Muskelsaulchen) vereinigt, in undifferenziertem Proto­
plasma. Dieses wird Sarkoplasma genannt. 1m Sarkoplasma (besonders der 
triiben, weniger der hellen Muskelfasern) finden sich feinkornige Einlagerungen 
proto· und paraplastischer Natur, die sog. Sarkosomen. Es sind teils Chondrio­
konten, teils Granula, welche Lipoide und Glykogen gespeichert haben. Da die 
Fibrillen, wie erwahnt, in dieses undifferenzierte Sarkoplasma eingelagert sind, 
erscheinen auf Querschnitten durch die Muskelfasern die quergeschnittenen Fibrillen­
biindel, entweder gleichma13ig verteilt oder felderartig angeordnet (sog. Cohn­
heimsche Felder). Die ovalen Kerne der Muskelfasern liegen beim Menschen 
an der Peripherie der Fasern. Bei jungen (z. B. regenerierenden) Muskelfasern 
liegen die Kerne in der Mitte; erst mit der fortschreitenden fikillaren Differen­
zierung riicken sie an die Pcripherie. Die einzelnen Muskelfasern sind von einer 
feinen, strukturlosen Hiillmembran, dem Sarkolemma umgeben und von 
feinsten, prakollagenen, "argentophilen" Fasern umsponnen (sog. Gitterfasern). 
Viele Muskelfasern sind zu einem Muskelbiindel zusammengefa13t. Ein solches 
Biindel wird durch reichlicheres, elastische Fasern fiihrendes Bindegewebe ab­
gegrenzt, durch das Perimysium internum. Viele Muskelbiindel setzen einen 
ganzen Muskel zusammen. Diese,r wird von dem elastinreichen Perimysium 
extern u m umhiillt. Zu einem Muskel gehoren noch motorische und sensible 
N erven. Die Gefa13e eines Muskels verlaufen im Perimysium internum und 
externum; hier sind auch die Lymphgefa13e zu finden. Zwischen den einzelnen 
Muskelfasern finden sich nur Blutkapillaren. Muskelspindeln (oder Muskel­
knospen) sind Muskelfasern, welche gruppenweise durch reichlicheres Bindegewebe 
zusammengef~13t und mit Nervenendigungen versehen sind. Ihre Bedeutung ist 
unbekannt. Uber sog. Verdichtungsknoten s. S. 3. 

b) Pathologische Histologie. 

1. Parasiten. 

M uskel trichinen. 

Beim Menschen kommt im AnschluB an den GenuB unvollstandig ge­
kochten oder schlecht geraucherten Schweinefleisches die Darm- und die 
Mus k e ltrichine vor. Wenn die jungen Embryonen der Trichinella spiralis 
auf dem Wege der LymphgefaBe aus dem Darm auswandern (s. S. 154), 
so kommen sie schlieBlich mit der Lymphe des Ductus thoracicus ins Blut, 
wo sie auch nachweis bar sind und werden mit dem Blut den Muskeln, 
speziell den Muskeln des Stammes (Hals-, Kau-, Brust-, Zwerchfellmuskeln) 
zugefiihrt. Hier dringen sie (unter Entziindungserscheinungen) in die Sar­
kolemmschlauche ein (2. Woche nach der Infektion), treiben sie spindel­
formig auf und zerstoren die kontraktile Substanz. Es erfolgt dann die 
Einkapselung. Die Kapsel ist zum Teil ein Ausscheidungsprodukt der 
Parasiten, vielleicht auch ein Umwandlungsprodukt des Sarkolemms: 
innere, hyaline Zone der Kapsel. Zum anderen Teil wird die Kapsal 
von dem W irt gebildet: durch eine unter GefaBneubildung stattfindende 
Wucherung des perimysial en Bindegewebes wird eine zarte, fibrose Membran 
geliefert, deren Kapillarnetz korbartig den Parasiten umgibt: a uB ere, 
fibrovaskulare Zone der Kapsel. Der Embryo hat sich im Verlauf der 
Kapselbildung weiterentwickelt und liegt schlieBlich als spiralig aufgewun­
dener, wurmartiger Korper (Larve) in der fertigen Kapsel. Die Kapsel hat 
eine zitronenfOrmige Gestalt; an den Polen der Kapsel sieht man die zu­
tretenden GefaBchen, sowie Anhaufungen lymphozytarer Zellen. Die Be­
deutung der letzteren ist nicht ganz klar. Man findet sie auch bei voll­
standig fertiggestellten Kapseln, wenn also der fibrovaskulare Neubildungs­
prozeB schon vollig abgeschlossen ist. Sie sind wohl der Ausdruck einer 
chronis chen Reizung des Kapselbindegewebes und der Umgebung durch 
Stoffwechselprodukte der Parasiten. SchlieBlich verkalkt die Kapsel, ohne 
daB die Lebensfahigkeit der Parasiten dadurch vernichtet werden mtiBte; 
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die Parasiten konnen trotz der Kapselverkalkung jahrzehntelang lebens­
fahig bleiben. Schlie.Blich kann auch der Parasit selbst absterben und ver­
kalken. Wir konnen Muskelfleisch, welches die eingekapselten Parasiten­
embryonen enthalt, schon mit bloBem Auge als trichinas erkennen, besonders 
dann, wenn die Kapseln verkalkt sind. Feinste, weiBe, langliche Stippchen 
sind dann ins Muskelfleisch eingelagert. 

Man entnimmt eine verdachtige Stelle dieser Art, indem man mit einer 
kleinen, uber die Flache gebogenen Schere, der Langsrichtung des Muskels 
entsprechend, ein Teilchen der Muskulatur ausschneidet. Zerzupft man 
dieses Material und untersucht es in einem Tropfen Glyzerin unter Deck-

Fig. 187. Muskeltrichinen (verkalkt). 
Vergr.40fach. (Frisches Zupfpraparat.) 
a VoIlig verkalkte Trichinenkapsel. 
b VerkaIkte Kapsel mit kappenartig 
aufsitzendem, stark verkalktem Pol. 
c Parasit in der nur schwach verkalkten 

Kapsel sichtbar. 

glas bei schwacher VergroBerung, so 
sieht man (Fig. 187) die verkalkten 
Kapseln im durchfallenden Licht 
als dunkle, spindelige Korper der 
Muskulatur eingelagert. Oft sind 
die Pole besonders stark verkalkt, 
also sehr dunkel erscheinend, wahrend 
die ubrige Kapsel noch wenig oder 
gar nicht verkalkt ist. Die ver­
kalkten Pole konnen auch kappen­
artig der ubrigen Kapsel aufsitzen (b). 
Der Parasit ist durch schwach ver­
kalkte Kapseln hindurch noch er­
kennbar (c); bei valliger Verkalkung 
der Kapsel kann man den Parasiten 
freilich nicht mehr sehen (a); hierzu 
ware Entkalkung der Kapsel notig. 

Ein Dauerpraparat (Fig. 188, 
Farbung mit Karmin) gibt schone 
Bilder, besonders wenn eine 1njek­
tion der BlutgefaBe mit blauer 
Leimmasse vorgenommen worden ist. 
Man sieht dann an einem Langs­
schnitt durch die Muskulatur, deren 
Fasern rosa gefarbt sind, die Ein­
lagerung zahlreicher Kapseln mit 
allen den oben geschilderten Eigen­
tumlichkeiten (c, cl' c2). Besonders 
klar kommen die blau injizierten 
"GefaBkorbe" der Kapseln an Tan­
g e n t i a I schni tten zur Darstellung (bl ). 

Der Parasit prasentiert sich je nach 
der Lage des Durchschnitts in ver­

schiedener Weise. 1st die Kapsel der Lange nach mitten durchschnitten, 
dann ist die spiralige Zusammenkrummung des wurmartigen Parasiten­
korpers am besten zu sehen (a). Die Lymphoyztenansammlungen an 
den Polen der Kapseln treten deutlich hervor (d). 

Die Krankheit, welche durch die Invasion der Parasiten hervorgerufen wird 
(Trichinose), entspricht einer Intoxikation durch spezifische Toxine (Flury). 
Gastrointestinale Erscheinungen verbinden sich mit Storungen im Bereich der 
befallenen Muskulatur (Schmerzen, Verhartungen, Funktion!,!storungen); BIu: 
tungen in Raut, Schleimhauten, Magendarmkanal treten auf; Odeme und aIlerlm 
Rautveranderungen, Lungenentzundungen k6nnen das Bild komplizieren. Fieber 
ist vorhanden. Wichtig ist die Eosinophilie des Blutes und der Nachweis der 
Parasiten im Blut. 
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Das trichinose Fleisch ist erst dann infektionstuchtig, wenn sich in ihm die 
jungen Nematoden zum spiralig aufgedrehten Wurm entwickelt haben, was 
etwa bis Mitte der 3. Woche nach der Infektion der Fall ist. 

Fig. 188. Muskeltrichinen. Vergr. 50fach. (Karmin; blaue Gefa/3injektion.) 
a Trichinenembryo, spiralig aufgedreht, Langsschnitt. b Trichinenembryo, Schrag­
und Querschnitte durch den Wurmkorper. Bei b1 GefaBbildung in der auBeren 
Zone der Trichinenkapseln deutlich (Tangentialschnitt der Kapsel). c Trichinellen­
embryo. C1 Hyaline innere Zone der Kapsel. c2 Fibrovaskulare au/3ere Zone der 

Trichinenkapsel. d Lymphozytenhaufen an den Polen der Kapseln. 

2. Atrophien. 

Muskelatrophien treten als Folge von Inaktivitat (z. B. bei Fixation 
der Gelenke durch Verbande, bei Ankylose der Gelenke usw.), ferner bei 
allgemeinen Storungen des Stoffwechsels und der Ernahrung, 
im Greisenalter, bei chronischen Infektionen und Intoxikationen (senile, 
kachektische Atrophien) auf. Sie stellen sich dar als einfacher Schwund 
der kontraktilen Substanz bei eventuell sehr langer Persistenz von kern­
haltigen Resten des undifferenzierten Sarkoplasmas (s. unten). Gelegentlich 
werden in den atrophischen Fasern feinkornige Pigmente gefunden, welche 
als autochthone Pigmente aufzufassen sind, und sich teils als eisenfreies 
Lipofuszin (s. bei brauner Atrophie des Herzmuskels und der Leber S. 4 
und 108), teils als eisenhaltiges Myosiderin (M. B. Schmidt) darstellen. 
Wir unterscheiden die einfachen Muskelatrophien von den degenerativen 
Formen, bei welch letzteren Desorganisationen der Struktur, verbunden 
mit Einlagerungen von kornigen Substanzen (FeU, EiweiBkorner) ins Sarko­
plasma die Atrophie begleiten. 
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Eesondere Formen der Muskelatrophie sind die neurogen en Atrophien 
(bei Erkrankungen des zentralen oder peripheren Teiles der kortiko-musku­
laren Leitungsbahn bzw. der peripheren motorischen Nerven (bei Neuritis 
z. E.) und die primar myopathischen Atrophien. Von dies en Formen 
handeln die folgenden Kapitel. 

a) Spinale, progressive Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran). 

Rier haben wir es mit jener (meist im mittleren Lebensalter) schleichend sich 
entwickelnden und unaufhaltsam bis zum Tode fortschreitenden Atrophie und 
schlaffen Lahmung der Kiirpermuskulatur zu tun, die gewiihnlich an den Rand­
muskeln (Interossei, Daumen-Kleinfingerballen) beginnt, sich auf Arme, Schulter­
gurtel, Rucken (oft sprungweise) ausbreitet, und schlielHich unter Lahmung der 

g a 

d h e 

Fig. 189. Spinale progressive :M:uskelatrophie. Vergr. 50fach. 
(Karmin; blaue GefaBinjektion.) 

a :M:uskelbundel mit nur geringer Atrophie der (quer geschnittenen) :M:uskelfasern. 
b :M:uskelbundel mit sehr verschieden stark reduziertem Kaliber der einzelnen 
:M:uskelfasern. c, d, e Stark atrophische :M:uskelbiindel; die :M:uskelfasern teils quer, 
teils schrag und langs geschnitten. f :M:uskelbundel in hochgradigster Atrophie. 
g Vermehrtes Interstitium an Stelle geschwundener :M:uskulatur. h Nervenfaser-

querschnitt. i Weite (blau injizierte) BlutgefaBe. 

Atemmuskulatur und unter bulbaren Symptomen (Lahmung von Zunge, Gaumen, 
Schlund, Kehlkopf) zum Tode fiihrt. Es liegt in diesen Fallen eine neurogene 
:M:uskelatrophie spinalen Ursprungs vor. Die motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhiirner des Ruckenmarks schwinden unter allerlei Degenerationserschei­
nungen, oft auch nur unter dem Bilde einer einfachen Atrophie, und von diesem 
Schwund der Zentren ist die Atrophie des peripheren motorischen Neurons, der 
motorischen Wurzeln und Nerven und der betreffenden zugehiirigen :M:uskeln 
abhangig (Inaktivitatsatrophie, Wegfall "trophischen" Einflusses!). 

Frisch untersucht (Zupfpraparat, Glyzerin) bietet die Muskulatur em 
sehr verschieden reduziertes Kaliber der einzelnen Muskelfasern, also 1m 
wesentlichen das Eild einer einfachen Atrophie. 

Ein Dauerpraparat (Fig. 189) (Karmin, blaue GefaBinjektion) zeigt 
am Que r s c h nit t bei schwacher VergroBerung einen sehr verschiedenen 
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Um£ang der einzelnen Bundel des betre£fenden Muskels; normal starke 
Bundel liegen neben mehr oder weniger an Um£ang verkleinerten oder 
fast vollig atrophierten Bundeln (a, b, c, d, e, f). Die stark atrophischen 
Bundel (£) zeichnen sich schon bei der schwachen VergroBerung durch einen 
bemerkenswerten Kernreich tum vor den wenig oder gar nicht atrophischen 
Bundeln aus. Das erklart sich zum Teil aus dem Zusammenrucken der ge­
samten Kerne auf einen kleineren Raum bei der Atrophie, zum Teil aber 
aus Wucherungen der Muskelkerne (s. unten). Entsprechend dem atro­
phischen Zustand vieler Muskelbundel ist auch das Kaliber der im Bundel 
vereinigten, einzelnen Muskelfasern sehr wechselnd und oft bis aufs 
AuBerste reduziert. Viele Muskel£asern sind vollig zugrunde gegangen. Dem 
allgemeinen Schwund der spezi£ischen Substanz 
entspricht eine rela ti ve Vermehrung des Binde­
gewebes (Perimysium internum und externum), 
das naturlich ebenfalls auf einen kleineren Raum 
zusammenruckt (g). In diesem Bindegewebe 
sind Nerven (h) nachweisbar. Man kann an 
ihnen oft Atrophie, sowie relative Verdickung 

11 

a 

der bindegewebigen Scheiden nachweisen. An h 

Langsschnitten und bei starkerer VergroBe­
rung (Fig. 190) zeigt sich, daB die Querstreifung 
trotz hochgradiger Atrophie oft noch prachtig 
erhalten ist (a). Interessant sind Kernwuche­
rungen an den atrophischen Muskel£asern, die 
als "degenerative Kernteilungen" aufgefaBt 
werden. Die atrophische Muskelfaser stellt sich 
an solchen Stellen dar als eine oft lange Reihe 
rosenkranzartig angeordneter, kleiner, d unkel­
gefarbter Kerne (direkte Kernteilung !), die in 
einer verschwindend geringen Menge von Sarko­
plasma eingebettet liegen. Das sind die sog. 
"Kernfasern" oder "Muskelkernschlauche", die 
vielleicht "Dauerformen" der atrophischen Mus­
kelfasern darstellen. An diesen Kernen be­
obachtet man aber haufig degenerative Er­
scheinungen, Pyknose und Verschmelzung be­
nachbarter Kerne, so daB manchmal ganz bizarr 

Fig. 190. Spinale progres­
sive Muskelatrophie. 

Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Muskelfasern mit gut­
erhaltener Querstreifung in 
verschieden stark vorge­
schrittener Atrophie. b Mus­
kelkernwucherungen; die 
Kerne zum Teil pyknotisch 

und zusammengesintert. 

gestaltete Anhaufungen verklumpter Chromatinmassen zu Gesicht kommen. 
Bemerkenswert ist bei diesem (allerdings sehr schleichend sich abspielen­
den) Muskelschwund das Fehlen einer irgendwie nennenswerten Reaktion 
im intermuskularen Bindegewebe. 

(3) Pseudobypertrophia lipomatosa. 

Bei dieser Krankheit handelt es sich urn eine juvenile Form der progressiven 
Muskelatrophie (Typus E r b), welche als schweres, chronisches Leiden im frUben 
Kindesalter oder gegen Ende des ersten Jahrzehnts beginnt und nicht selten 
auf ausgesprochen erblicher Grundlage entsteht. Es gibt verschiedene klinische 
Formen. Von der Atrophie und Lahmung sind bald mehr die Muskeln der unteren 
Extremitiiten, des Beckengurtels, der Lendenwirbelsaule, des Rumpfes, der Schulter, 
der Oberarme befallen, bald besonders die Gesichtsmuskeln (Facies myopathica). 
Es handelt sich urn eine myopathische Form der Muskelatrophie. 1m Rucken­
mark findet sich nichts Belangrciches. Vielleicht liegt eine kongenitale Entwick­
lungsstiirung, ein Anlagefehler des Muskelsystems vor. Bci dieser juvenilen Form 
der progressiven Muskelatrophie wird der Schwund der Muskeln haufig maskiert . 
und uberkompensiert durch eine starke Fettgewebsbildung an Stelle der 
geschwundenen Muskelfasern. Das ist die Pseudohypertrophia lipo matosa, 
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welche im friihen Kindesalter beginnt und speziell Waden, Oberschenkel, Becken­
giirtel ergreift. Die Muskeln sehen unter Umstanden betrachtlich vergroBert 
aus, obwohl sie stark verarmt sind an spezifischer, muskuloser Substanz. Durch 
das reichliche Fettgewebe erhalten sie eine gelblichweiBIiche Farbe. Hier liegt neben 
der Muskelatrophie eine Stoffwechselstiirung vor, derart, daB das perimysiale 
Bindegewebe Fett aufnimmt und sich in Fettgewebe umwandelt. M. B. Schmidt 
spricht von Wanderung der organischen Substanz. So ist - auch ohne die An­
nahme einer Wucherung des perimysialen Gewebes (sog. Vakatwucherung) -
die Zunahme des Umfanges des atrophischen Muskels verstandlich. 

Frisch untersucht (an Zupfpraparaten) kann man - auBer der Atrophie 
- fibrillare Zerkliiftung, Vakuolisierung usw. der Muskelfasern feststellen; 
neben atrophischen Fasern findet man hypertrophische. Die eben erwahnten 
Strukturveranderungen stellen die Erkrankungen mehr in die Reihe der 

Fig. 191. Pseudohypertrophia lipomatosa musculorum. Vergr. 50fach. 
(van Gieson.) 

a Relativ vermehrtes, perimysiales Bindegewebe. b Fettgewebe an Stelle geschwun­
dener Muskelfasern. c Muskelfasern mit verschieden stark reduziertem Kaliber. 

degenerativen Atrophien. An Dauerpraparaten (Fig. 191) (van Giesons 
Farbung) sieht man an Langsschnitten die verschieden stark reduzierte 
Breite der einzelnen (gelbgefarbten) Fasern (c). Eskommen aber, wie 
gesagt, gelegentlich auch iibernormal kalibrige, also hypertrophische 
Fasern vor. Viele Fasern sind vollig verschwunden und an ihrer Stelle 
findet sich (leuchtend rot gefarbtes) Bindegewebe (a), ferner (wabiges) Fett­
gewebe (b). Stellenweise sieht man fast nichts mehr von spezifischer Sub­
stanz, sondern nur fibrillares Bindegewebe und Fettgewebe. Das Fehlen 
jeglicher Reaktion im Interstitium ist bemerkenswert. 

3. Entartungen. 

Wachsartige Degeneration. 

Bei Typhus abdominalis kommt (besonders im Rectus abdominis und 
III den Adduktoren) eine Entartung derMuskelfasern vor, welche Zenker 
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als wachsartige Degeneration bezeichnet hat. Die Muskelblutungen (Muskel­
hamatome) beim Typhus beruhen auf ZerreiBungen der erkrankten Muskulatur 
bzw. ihrer GefaBe. Auch bei anderen Infektionen (Tetanus, Streptokokken­
sepsis, Grippe z. B.), ferner bei Verbrennungen, Erfrierungen, auch bei 
Verschiittungen, wird die wachsartige Degeneration beobachtet. Das Muskel­
fleisch sieht gelblichweiB, wachsartig oder fischfleischahnlich aus. 

Mikroskopisch (Fig. 192) (Karmin) stellt man auf einem Langs­
schnitt bei starkerer VergroBerung an vielen Muskelfasern das Fehlen der 
Querstreifung, das Hervortreten von Langsstreifung, das Auftreten von 
fibrillaren Langsspaltungen fest. Vielfach sind die Fasern ganz homogen, 
hyalin, strukturlos und dabei mehr oder weniger gequollen, also verbreitert. 

Fig. 192. Wachsartige Degeneration der Korpermuskeln. Vergr. 60fach. 
(Karmin.) 

a Muskelfasern, zum Teil noch quer gestreift, zum Teil gequollen und homogenisiert. 
b Fragmente hyalin entarteter, zerrissener Muskelfasern. c Zellwucherungen 

zwischen den zerfallenen Muskelfasern. 

Oft kann man an einer und derselben Faser wohl erhaItene Partien mit 
schOnster Querstreifung und Ubergange zu Homogenisierung und Quellung 
beobachten (a). Oharakteristisch sind weiterhin quere Einrisse und Rupturen 
der Fasern. Die auf diese Weise entstandenen Bruchstiicke der Fasern 
zeigen die bizarrsten Formen: es sind hyaline Blocke, fibrillar gespaltene, 
eingerollte Fragmente der kontraktilen Substanz (b). Diese Bilder sind wohl 
so aufzufassen, daB es bei der Kontraktion der degenerierenden Fasern 
zu ZerreiBungen derselben kommt; dabeiwerden die Bruchstiicke, soweit 
ihnen noch Kontraktilitat zukommt, sich ebenfalls zusammEmziehen und sehr 
mannigfaltige Formen bilden. Die Hyalinisierung, die schon an unzerissenen 
Muskelfasern deutlich ist, kann an den zerrissenen Fragmenten noch weiter 
gehen. Die hyaline Umwandlung der Fasern wird im Sinne einer echten 
Degeneration der kontraktilen Substanz - als Koagulationsnekrose der-
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selben - aufgefaBt. Fur eine primare Degeneration scheint auch die Atio­
logie zu sprechen, die uns in vielen Fallen die Bedeutung toxischer Ein­
wirkungen vor Augen fiihrt (s. oben). 

Ob diese Toxine allerdings direkt schadigend auf die Muskulatur einwirken 
oder auf dem Umweg iiber vasomotorische Storungen, sei dahingestellt. 
Die ausgedehnte Wachsdegeneration der Muskeln bei Verschiitteten, auch an 
SteIlen, die nicht dem Trauma direkt ausgesetzt waren, spricht fiir vasomotorische 
Einfliisse (Gefailspasmen!). Der Auffassung, dail die Hyalinisierung der Muskel­
fasern gar nicht der Ausdruck einer echten Degeneration sei, sondern dail man 
es mit intensiven Kontraktionen (Zusammenschiebungen der doppeltbrechenden 
Substanz), mit Zerrungen und ZerreWungen der kontrahierten Stellen zu tun habe, 
stehen groile Bedenken gegeniiber. Betrachtet man die Pathogenese der wachs­
artigen Degeneration yom Standpunkt einer vasomotorischen Storung, so ist eine 
einheitliche Auffassung alIer FaIle moglich: Vasospasmen konnen toxisch bedingt 
sein (Gefailzentrum!), sie konnen direkt und reflektorisch auch durch Traumen, Ab­
kiihlung usw. hervorgerufen werden. Die ungeniigende Blutversorgung wird zu 
ischamischen Nekrosen fiihren, denen ungeordnete Kontraktionen vorausgehen 
konnen. Die Anordnung der Wachs degeneration in den Muskeln von Verschiit­
teten weist direkt auf den Gefailverlauf hin, ein Umstand, der sehr zugunsten 
der Annahme von Angiospasmen spricht. 

In spateren Stadien der Wachsdegeneration kommt es zu Resorption 
der zerfallenen Muskelmasse unter Beteiligung von jungen Bindgewebs­
zellen und Wanderzellen, jedoch auch der gewucherten Muskelkerne selbst 
(sog. Sarkolyten). In dies en Stadien sieht man daher reichliche Zellneu­
bildung zwischen den zerfallenen Muskelfasern. Nach Resorption der Zer­
fallsmassen schreiten junge Muskelzellen zur Regeneration, indem sie 
sich als Sarkoplasten zugweise aneinanderlegen und miteinander ver­
schmelzen. Innerhalb der so entstehenden Synzytien treten myofibrillare Dif­
ferenzierungen auf. 

In unserem Praparat sind die Kernwucherungen zwischen den zerfallenen 
Muskelfasern schon bei schwacher VergroBerung deutlich zu sehen (c); bei 
starker VergroBerung findet man neben kleineren, rundlichen und poly­
morphen Kernen (Lympho-, Leukozyten) groBere, ovale, blaschenfOrmige 
Kerne; letztere gehOren den wuchernden fixen Zellen (Fibroplasten, Myo­
plasten) an. Die Wucherungen der Muskelkerne stellen sich manchmal in 
Form von langen Kernreihen dar, die im Sarkoplasma einer zerfallenen 
Muskelfaser liegen. Oder man sieht ganze Zuge von langgestreckten Einzel­
zellen, die sich innig aneinander legen (Muskelzellbander). 

B. Knochen. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

An den Knochen konnen wir das Periost, die eigentliche Knochensub­
stanz, das Endost und das Mark unterscheiden. Das Periost bedeckt die Ober­
flache der Knochen; es besteht aus einer mehrfachen Lage gefailhaltigen, faserigen 
Bindegewebes. Beim fertigen Knochen folgt auf die auilere, derbe, hauptsachlich 
kolIagenfaserige, gefailreiche Lage gegen die Knochenoberflache hin eine zelI­
reiche, fibroelastische, gefailarmere Schicht. Beim embryonalen Knochen findet 
sich ganz zu innerst die sog. Kambiumschichte, welche aus einem gefiWreichen, 
gallertigen Bindegewebe besteht und (dem Knochen aufliegend) einen saumartigen 
Belag von knochenbildenden Zellen (Osteoplasten) zeigt. Die inneren Schichten 
des Periosts sind auch im postembryonalen Leben die Matrix fiir aIle periostale 
Knochenneubildung. Yom Periost aus ziehen Bindegewebs- und elastische Fasern 
in die Knochellsubstanz hinein: die sog. Sharpeyschen oder durchbohrenden 
Fasern. Ferner dringen yom Periost her die ernahrenden Blutgefaile in den Knochen 
ein. Die Knochensubstanz besteht aus der verkalkten Grundsubstanz und 
aus den Knochenzellen. Die Grundsubstanz hat ein homogenes Aussehen; 
ihr eigentlich feinfibrilIarer Aufbau ist nur mit besonderen Methoden darzustellen. 
Die Grundsubstanz wird auch als eine die FibrilIen vereinigende "Kittsubstanz" 
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bezeichnet. Die Knochenzellen liegen innerhalb der Grundsubstanz in zackig be­
grenzten, dUTCh viele feine Auslaufer (Knochenkanalchen, Canaliculi) unterein­
ander in Verbindung stehenden, kleinsten Hohlen (K n 0 chenh 0 hIe n, Lakunen). 
Die Zellen sind gestaltlich den Hohlen angepaBt nud hangen, wie diese, durch 
Auslaufer zusammen. Die Knochensubstanz ist zu Lamellen aufgeschichtet 1). 
Diese sind um enge, gefa13fiihrende Kanale (Haverssche Kanale) kon­
zentrisch angeordnet. Zwischen den konzentrischen (Haversschen odeI' Spezial-) 
Lamellen gibt es sog. Schaltlamellen. Unter Grundlamellen (umfassende 
Lamellen, Generallamellen) versteht man an der auBeren und inneren Ober­
flache des Knochens (zu dieser parallel verlaufende) Lamellen. An den Grenzen 
der einzelnen Lamellensysteme finden sich sog. Kittlinien. Neben den Havers­
schen Kanalen gibt es Volkmannsche Kanale; es sind groBere, die starkeren 
BlutgefaBe fiihrende Kanale, ohne charakteristische Lamellenschichtung der um­
gebenden Knochensubstanz. Sie hei13en auch d urch bohrende Kanale, weil sie 
die Lamellensysteme regellos kreuzen. 

An den Diaphysen der Rohrenknochen unterscheiden wir eine feste, dichte 
Rinde (Subst. compacta), ferner die netzformig gebaute, knocherne Spongiosa 
(Subst. spongiosa), endlich den Markkanal (Markhohle). Die kompakte Sub­
stanz besteht nur aus Knochensubstanz mit Haversschen bzw. Volkmann­
schen Kanalen; fiir Mark ist hier kein Platz. Gegen die Markhohle hin lOst sich 
die Kompakta in ein schwammiges, spongioses System auf: die Knochensubstanz 
ist hier in verzweigten, ein zusammenhangendes Netz bildenden "Balkchen" 
entwickelt, zwischen denen Markgewebe liegt. Die Balkchen der Spongiosa haben 
zwar lamellaren Bau, aber keine Haversschen Systeme. Die Spongiosa wird 
gegen die Markhohle hin immer weitmaschiger, die Markmasse entsprechend 
gri:i13er. Die Epiphysen der Rohrenknochen, die kurzen und platten 
Knochen zeigen nur eine schmale kompakte Rinde und bestehen sonst ganz 
aus mehr oder weniger weitmaschiger, Mark enthaltender Knochenspongiosa. Bei 
den platten S c had elk n 0 c hen ist die kompakte Rinde quantitativ ungefahr 
ebenso stark entwickelt wie der spongiose Markteil. 

Das Endost ist eine feine bindegewebige Haut, welche aIle inneren Knochen­
flachen, also die Haversschen und Volkmannschen Kanale, sowie die Mark­
raume der Spongiosa auskleidet. Sie ist Matrix fiir (endostale) Knochenneubil­
dung. In den Haversschen und Volkmannschen Kanalen findet sich auBer 
BlutgefaBen ein zartfaseriges Bindegewebe. Das Mar kist in den kurzen und platten 
Knochen bis ins Greisenalter, in den langen Rohrenknochen nur im jugendlichen 
Alter, ein rotes, zelliges, blutbildendes Mark. In vorgeschrittenerem Alter wird 
es in den langen Knochen zu gelbem Fettmark; im Greisenalter verliert es auch 
das Fett und wird ein saftreiches, zellarmes Bindegewebe (Gallertmark). In 
hohe m Greisenalter kann in Rohrenknochen wieder rotes Mark, in platten und 
kurzen Knochen Fettmark auftreten. Das rote Mark des fertigen Knochens besteht 
aus den Zellen der myeloischen Reihe (s. S. 28). Um die zahlreichen weiten 
GefaBe (Knochenmarkskapillaren und kleine Venen) sind innerhalb der Maschen 
eines retikularen Bindegewebes kernhaltige und entkernte rote Blutkorperchen 
(Erythropla,?~en, Erythrozyten), ferner ungekornte Myeloplasten, gekornte Myelo­
zyten und Ubergange zu den' gekornten polymorphkernigen Leukozyten, end­
lich eigenartige Riesenzellen (Megakaryozyten) mit groBen, groblappigen, ver­
zweigten Kernen eingelagert. Lymphozyten finden sich normalerweise nur spar­
lich. Das Fettmark besteht aus Fettgewebe, in daB da und dort Reste mye­
loischer Zellen eingelagert sind. Das Gallertmark ist ein zartes Bindegewebe, 
mit verzweigten Bindegewebszellen. Die Blutgefa13versorgung des Markes erfolgt 
durch die Arteriae nutritiae, welche die Knochenrinde durchbohren und ins Mark 
eindringen. 

Die En twickl ung der Knochen findet einmal durch Wucherung und Dif­
ferenzierung mesenchymalen Bindegewebes statt (direkte odeI' primare Knochel!­
bildung), ferner an der Oberflache von Knorpel (perichondrale, periostale Knochen­
bildung, sog. Deck- oder Belegknochenl, endlich innerhalb von Knorpel (enchon­
draler Knochen). Das Wachstum der Knochen nach der Dicke geschieht 
durch periostale (perichondrale) Neubildung, das Wachstum in der Lange 
durch enchondrale Knochenneubildung. Diese letztere finden wir vor aHem 
an den knorpeligen Grenzen zwischen Diaphysen und Epiphysen (~ugenknorpel) 

1) Neben lamellosem Knochen gibt es auch sog. geflechtartigen Knochen. 
Er findet sich sowohl normalerweise als auch bei pathologischen Knochenneubil­
dungen und besteht aus einem netzartigen Geflecht von verkitteten Faserbiindeln 
zwischen Gefa13raumen. Er kann zu lamellosem Knochen umgebaut werden. 
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und an der Knochenknorpelgrenze der Rippen. Untersuchen wir bei wachsen­
den Knochen diese Knochenknorpelgrenze, so konnen wir folgende hintereinander­
gelagerte Zonen unterscheiden: 1. die Zone des ruhenden Knorpels: aus 
hyaliner Knorpelgrundsubstanz mit eingelagerten Knorpelzellen bestehend (makro' 
skopisch von weiBer Farbe); 2. die Zone des wuchernden Knorpels: unter 
Zunahme der Zahl und unter allerlei Gestaltsveranderungen der Knorpelzellen 
entsteht ein zellreicher, an Grundsubstanz relativ armer Knorpel (makroskopisch 
grauweiB); 3. die Zone des Saulenknorpels: die Knorpelzellen sind hier stark 
gewuchert und liegen in parallel gestellten, langen Reihen (Saulen) beieinander. 
Durch blasige Umwandlung der Knorpelzellen in den Saulen verlangern sich 
diese bedeutend. Zwischen den Saulen sind schmale Streifen von Grundsubstanz 
vorhanden (makroskopisch grau und stark durchscheinend, glasig); 4. die Zone 
der provisorischen Verkalkung und der primaren Markraumbildung 
(makroskopisch durch eine weiBgelbe Linie an der Grenze zwischen Epi- und 
Diaphyse gekennzeichnet). In dieser Zone verkalkt die Knorpelgrundsubstanz. 
Die blasigen Knorpelsaulen werden durch junge GefaBe aufgelost, die, parallel 
nebeneinander geordnet und von Zellen begleitet, vom Mark her in den Knorpel 
eindringen. Die Knorpelzellen gehen zugrunde. Es entstehen so nebeneinander 
gelegene, gefaBhaltige, zellenreiche Raume (primare Markraume), zwischen 
denen die verkalkte Knorpelgrundsubstanz in Form von Scheidewanden bestehen 
bleibt. Diese verkalkten Knorpelpfeiler bilden das provisorische feste Geriist, auf 
dessen Oberflache nun von den Zellen der primaren Markraume (Osteoplasten) 
Knochensubstanz schichtweise abgelagert wird. So entstehen junge Knochen­
balkchen, die noch lange Zeit einen Kern verkalkter Knorpelgrundsubstanz in­
mitten enthalten (Charakteristikum des endochondral gebildeten Knochens!). 
Durch· fortgesetzte Resorptions- und Appositionsvorgange an diesen BaIkchen 
entstehen schlieBlich die fertigen Knochenbalkchen der Spongiosa. Die Knochen­
rinde wird durch die periostale Knochenneubildung geliefert 1). 

Bemerkt sei noch, daB unter pathologischen Verhaltnissen Periost und 
Endost auch Knorpel liefern, ja, daB nicht nur spezifische Osteoplasten, also 
Abkommlinge des Periosts und Endosts, sondern beliebige Bindegewebszellen 
an allen Stellen des Korpers (auch unabhangig vom Skelett, in Weichteilen, inneren 
Organ~n) Knorpelund Knochen bilden konnen (Metaplasie). Man sieht dabei 
auch Ubergange von Knorpel in Knochen und hat von einem metaplastischen 
Typ der Knochenentstehung gegeniiber der oben geschilderten, neoplastischen 
Form gesprochen. Es liegt aber nicht eine Umwandlung fertigen Knorpels in 
Knochen unter Persistenz dm Zellen vor, sondern es handelt sich urn die Wuche­
rung eines indifferenten, zelligen Keimgewebes, das sich hier in Knorpel, dort in 
Knochengewebe ausdifferenziert. Eine direkte Metaplasie fertigen Knorpels in 
Knochen gibt es nicht.Wenn bei pathologischen Vorgangen fertiger Knorpel in 
Knochen umgewandelt wird, geschieht es in ahnlicher Weise wie beim endochon­
dralen Knochenwachstum: d. h. erst wird der Knorpel durch gefiiBhaltiges, 
zelliges Keimgewebe aufgelost, und auf den Resten der Knorpelgrundsubstanz 
wird Knochengewebe abgelagert (Ab- und Umbau des Knorpels zu Knochen­
gewebe). 

Bei der normalen und noch mehr bei der pathologischen Knoche.nneubildung 
kommt neben Anbau auch Abbau des Knochens vor. Der Anbau wird durch die 
Osteoplasten besorgt. Wie dies geschieht, ist strittig. 1st es eine Art Ausschei. 
dung der knochenbildenden Zellen ~ Oder wandelt sich das periphere Proto1?lasma 
dieser Zellen in Knochengrundsubstanz urn, wahrend der Rest der Zelle mIt dem 
Kern zur Knochenzelle wird ~ Den Abbau besorgen die Osteoklasten; auch sie 
sind, wie die Osteoplasten, Abkommlinge des Periosts und Endosts. N ach der 
Meinung einiger Forscher entstehen sie aus GefaBendothelien. W ahrs~heinlich 
haben wir nur Funktionszustande einer und derselben Zellart vor uns. DIe Osteo­
klasten (Polykaryozyten, Myeloplaxen) sind mehrkernige Riesenzellen .. Sie losen 
den Knochen auf; man findet sie daher in Ausfrasungen des Knochens, III den sog. 
Howshipschen Lakunen, vor. Bei pathologischeI,l Auflosungen .des. Kn<?chens 
spielt auch noch die diffuse Entkalkung (Hahsterese), SOWle dIe BIldung 
zerstorender GefiiBkanale (perforierende Kanale) eine Rolle. 

1) Die oben kurz geschilderten Wucherungsvorgange am Epiphysenknorpel 
stehen in enger Beziehung zu den sog. Knorpelmarkkanalen (M. B. S ch mid t). 
Das sind vom Perichondrium her in alternierenden Abstanden senkrecht em­
dringende GefiiBkanale, welche den Epiphysenknorpel in iibereinanderliegende 
"Etagen" zerlegen. Die Wucherung des Knorpels und d~mit auch die Auflosung 
und der Umbau desselben zu Knochen erfolgt etagenwClse. 
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b) Pathologische Histologie. 
1. Storungen .des Stoffwechsels und der Ernahrung. 

a) Rachitis. 
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An diese Auseinandersetzungen iiber das Knochenwachstum schlieBen 
wir die histologische Untersuchung einer Krankheit an, welche die wichtigste 
und haufigste Wachstumsstorung des Skeletts ist. 

Die Rachitis ist eine Erkrankung der erst en Lebensjahre. Spater auf­
tretende (seltene) FaIle werden als Rachitis tarda bezeichnet. Die sog. 
fotale Rachitis ist ein ProzeB sui generis, der auf Ernahrungsstarung 
der Knorpelfuge beruht (sog. Chondrodystrophie). Auch die Osteo­
genesis imperfecta ist eine fetale Starung, die aber nicht den Knorpel, 
sondern das osteoplastische Gewebe betrifft. Beide haben mit der Rachitis 
nichts zu tun. Das Wesen der Rachitis besteht in dem Unvermogen des 
neugebildeten Knochengewebes, Kalksalze zu binden. Es liegt also eine 
Stoffwechselstarung vor. Es entsteht kalkarmer oder kalkloser Knochen, 
sog. Osteoid. Dieser ist weich, nachgiebig. Daher erklaren sich die charak­
teristischen Deformitaten des rachitischen Skeletts groBtenteils als Druck­
und Zug- (Belastungs-) Deformitaten (Hiihnerbrust, plattes Becken, Ver­
biegungen der Extremitaten, der Wirbelsaule, Kraniotabes, Persistenz der 
Fontanellen). Daneben spielen osteophytare Verdickungen durch periostale 
Wucherung am Schadel und anderen Knochen eine Rolle. An den Stellen 
des enchondralen Knochenwachstums (Epiphysen) kommt es wegen der 
Weichheit des neugebildeten ~nochenmaterials zu Verschiebungen der Teile 
gegeneinander. Das hat eine Anderung der statischen Verhaltnisse zur Folge, 
bei deren Ausgleich sich Wucherungen von Knorpel und Osteoid entwickeln. 
So entstehen an den Grenzen zwischen Epi- und Diaphysen unregelmaBige 
Verdickungen ("Zwiewuchs"), an der Knochenknorpelgrenze der Rippen 
dersog. rachitische Rosenkranz. Die Zunahme der Knorpelmassen an den 
Epiphysengrenzen (Verbreiterung der Wucherungszonen) beruht aber nur 
zum Teil auf solchen sekundaren, statisch bedingten Wucherungen. Zum 
anderen Teil liegt eine primare Starung des enchondralen Wachstums vor. 
Infolge mangelhafter oder fehlender Ausbildung der Verkalkungszone im 
wuchernden Knorpel entsteht ein unregelmaBiger Abbau des Knorpels. Der 
Abbau vollzieht sich unter abnorm reichlicher und ungeordneter GefaBbildung. 
Die GefaBe stammen zum Teil vom Perichondrium, zum Teil vom Knochen­
mark. Viel unabgebauter Knorpel bleibt bestehen; dazwischen entwickelt 
sich iiberall von den pathologisch vermehrten GefaBen her in vollig unge­
ordneter Weise ein kalkloses Gewebe (Knorpelknochen, Osteoid). Besonders 
reichlich hauft sich dieses Gewebe als sog. "spongioide Schicht" an 
der Grenze gegen die DiapIlyse an. 

Die Bedeutung der Anderung der Statik fUr die rachitischen Knochen­
wucherungen kommt auch bei der periostalen Rachitis zum Ausdruck. 
Diese Form steht in einem gewissen Gegensatz zu der enchondralen 
Rachitis, weil bei ihr die Auflagerungen und Verdickungen der Knochen­
rinde vorherrschen, wahrend die Wucherungen an der Epi-Diaphysen­
grenze zuriicktreten. Die starksten periostalen Anbildungen findet man 
dabei gerade an den Stellen der groBten Druck- und Zugspannung, Z. B. an 
den Stellen der starksten Durchbiegung der verkriimmten Rohrenknochen. 
Mit der periostalen Wucherung verbindet sich bei dieser Form der Rachitis 
oft eine starke endostale Neubildung. Es entsteht "fibroses Mark" in 
der Markhohle der Rohrenknochen und in den Mark'raumen der Spongiosa 
und im Zusammenhang damit reichlich ungeordnetes Osteoid, wobei auch 
schon gebildeter Knochen wieder resorbiert (Osteoklasten!) und durch das 
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neuentstandene Osteoid ersetzt wird. Neben den geschilderten Vorgangen 
spielen bei der Rachitis auch Entkalkungsvorgange (Halisterese) eine 
Rolle. Die Rachitis heilt unter Auftreten von Verkalkungszonen mit Aus­
bildung regularer enchondraler Knochenneubildung, sowie unter Verkalkung 

c a e 

." 

Fig. 193. Rachitis (Knochenknorpelgrenze einer Rippe). Vergr. IOfach. 
(Hamat,oxylin-Eosin. ) 

a Wuchernder Knorpel. b Saulenknorpel in unregelma13iger Proliferation. c Ge­
fa13reiches Osteoidgewebe an der Grenze gegen den Rippenknochen. d Osteoid­
gewebe zwischen wucherndem Saulenknorpel. e Knorpelmarkkanale. f Knochen­
balkchen, zentral mit verkalkter Knorpelgrundsubstanz, peripher mit osteoiden 

Saumen. g Markgewebe. h Periost bzw. Perichondrium. 

des bereits gebildeten Osteoids. Riickbildung und Auflosung, sowie Umbau 
cler pathologischen Knorpel- und Osteoidwucherungen spielen ebenfalls eine 
Rolle. 

Atiologisch ist die Rachitis nicht aufgeklart. Infektionen spielen wohl 
keine direkte Rolle, wenn cs auch gelang, mit einem Diplokokkus bei jungen Ratten 
rachitisartige, bei alten Ratten osteomalazieahnliche Storungen am Skelett zu 
erzeugen. Die Rachitis als entzundlichen Proze13 anzusehen, liegt keine Ver­
anlassung vor. Der Zusammenhang dcr Rachitis der Ticre mit der Do m est i-
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kat ion weist nur allgemein in die Richtung einer Stoffwechsel· bzw. Ernahrungs­
storung. Durch Entziehung des fettliislichen Vitamins (in Verbindung mit Mangel 
an Licht und Bewegung) sollen besonders bei Hunden rachitisartige Storungen 
am Skelett erzeugt werden konnen. Bei Ratten entsteht unter solchen Bedin­
gungen Osteoporose. Die mangelhafte Verkalkung des Knochens bei der Rachitis 
wird teils auf ein Unvermogen des jungen Knochengewebes, Kalksalze (trotz An­
gebotes) zu binden, zuriickgefUhrt, teils auf eine mangelhafte Zufuhr von Kalk 
zu den Knochen (Darmstorungen!). Kalkarme N ahrung fiihrt zu Skelettverande­
rungen, die mehr der Porose und Malazie als der Rachitis zugehoren. Die Be­
ziehungen der Rachitis zu innersekretorischen Storungen (Thymus, Epithelkorper­
chen) sind noch nicht geniigend aufgeklart. 

Betrachten wir nach dies en Vorausschickungen einen Durchschnitt durch 
die Knorpelknochengrenze einer entkalkten und mit Hamatoxylin-Eosin 
gefarbten rachitis chen Rippe (Fig. 193) bei ganz schwacher VergroBerung, 
so lehrt die oberflachliche Durchsicht des Praparates, daB statt der normalen 
regelmaBigen Aufeinanderfolge der Schichten ein vollkommenes Durch­
einander der einzelnen beteiligten Gewebe besteht. Wir konnen zwar eine 
Zone des wuchernden Knorpels (a), sowie eine Zone des "Saulenlmorpels" (b) 
unterscheiden (die Knorpelmassen dunkelblauviolett gefarbt !). Aber es 
erscheint nicht nur die Masse des wuchernden Saulenknorpels abnorm groB 
(verbreiterte Wucherungszone), sondern es ist auch die Abgrenzung der 
wuchernden Knorpelmassen gegen den knochernen Abschnitt der Rippe hin, 
durchaus unregelmaBig: in breiteren und schmaleren Zungen springt der 
Saulenknorpel gegen diesen Abschnitt vor. Von der Ausbildung einer provi­
sorischen Verkalkungszone ist nichts zu sehen. Zwischen den dunkelblau 
gefarbten Massen des Saulenknorpels finden sich iiberall hellblau- und zart­
rosa gefarbte Massen: erst ere bestehen aus Knorpelgewebe, letztere aus gefaB­
reichem Osteoid (d). Diese Gewebe stehen in augenscheinlichem Zusammen­
hang mit GefaBen. Eine ganz abnorme und ungeordnete Vaskularisation der 
verbreiterten Knorpelwucherungszone ist festzustellen. GefaBe durchsetzen 
in der Langs- und Querrichtung der Rippe das ganze Gebiet: sie stammen 
aus dem Knochenmark der Rippe, zum Teil und hauptsachlich sind sie yom 
Perichondrium (h) her vorgedrungen. Zwischen wucherndem Knorpel und 
Saulenknorpel schieben sich solche (quer verlaufende) perichondrale GefaBe 
wie eine trennende Schicht ein (e). An den wuchernden Saulenknorpel 
schlieBt sich eine rosagefarbte Zone (c) an, die aIlmahlich in die Spongiosa 
des Rippenknochens iibergeht. Diese Zone enthalt da und dort blaugefarbte 
Knorpelherde. Sie ist von GefaBen reichlich durchsetzt und besteht aus 
Osteoid. Diese osteoide Zone wird schlieElich abge16st yom spongiosen 
Rippenknochen, an dem man deutlich Knochenbalkchen (f) mit zwischen­
gelagertem Markgewebe (g) unterscheiden kann. Diese Knochenbalkchen 
zeigen aIle zentral eine dunkelblaugefarbte Substanz (= verkalkter Knorpel) 
und peripher einen rosa gefarbten Saum (= aufgelagerte, mangelhaft ver­
kalkte Knochensubstanz.) 

So ist also zwischen knorpeligem und knochernem Anteil der Rippe 
ein massiges, aus unregelmaBig gewuchertem, sowie iiberreichlich vaskulari­
siertem Knorpel und Osteoid· bestehendes Gewebe eingeschoben, das in 
seiner Gesamtheit eine bedeutende Verdickung der Rippe bedingt (sog. 
rachitischer Rosenkranz). 

Wenn wir den Weg yom Knorpel bis zur Knochenspongiosa der Rippe 
mit der starken VergroBerung durchmustern, so sehen .vir im wuchernden 
Knorpel (a) die Knorpelzellen teils diffus vermehrt, teils zu kleinen Gruppen 
und Haufen zusammengeordnet. 1m Saulenknorpel (b) sieht man die charak­
teristische, blasige Umwandlung der Knorpelzellen und ihre Aufschichtung 
in Reihen. Die GefaBe der wuchernden Knorpelpartie sind im aIlgemeinen 
weit, von lockerem Gewebe mit rundlichen, langlichen und verzweigten 
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Zellen begleitet (osteogenes Gewebe). Die blaBblau und rosa gefarbten Massen 
zwischen dem gewucherten Saulenknorpel und an der Grenze gegen den 
Rippenknochen (c, d) bieten bei starker VergroBerung ein wechselvolles 
Bild. Wir finden Stellen, die mit ihrer homogenen (blaBblau gefarbten) 
Grundsubstanz und den eingelagerten, rundlichen Zellen durchaus an Hyalin­
knorpel erinnern. Wir finden ferner ein Gewebe, dessen homogene Grund­
masse zwar ebenfalls noch blaBblau gefarbt erscheint, dessen Zellen aber 
die zackige Form der Knochenkorperchen aufweisen (sog. Knorpelknochen). 
Endlich sehen wir rosa gefarbte Grundsubstanz mit zackigen Knochen­
korperchen (kalkloser Knochen, Osteoid). Zwischenformen zwischen den 
geschilderten Typen gibt es reichlich. Man hat den Eindruck, daB ein osteo­
genes Keimgewebe sich ~~hr verschieden, sehr unregelmaBig und unvoll­
kommen ausdifferenziert. Ubergange a us differenziert er Typen ineinander 
gibt es nicht; sie werden nur durch das enge N ebeneinander der verschiedenen 
histologischen Bilder vorgetauscht. Uberall find en wir gewissermaBen als 
Zentren dieser knorpeligen und osteoiden Neubildungen GefaBe. Urn 
diese GefaBe herum lassen sich uberall Zellen nachweisen (Keimzellen des 
osteogenen Gewebes). Die spongioide Schicht (c) an der Grenze zwischen 
Rippenknochen und Knorpelwucherung~zone besteht ganz aus GefaBen init 
herumgelagertem Osteoid. An einigen Stellen produziert das osteogene 
Gewebe in der Umgebung der GefaBe Osteoklastenriesenzellen, die in 
Hciwshipschen Lakunen des Osteoids liegen. Hier liegen also Abbau­
vorgange vor. Der knocherne Anteil der Rippe zeigt eine annahernd normale 
Knochenstruktur. Wir erkennen eine typische Spongiosa mit Knochen­
balkchen, zwischen welchen die zellerfullten Markraume liegen. Das Gewebe 
in den Markraumen hat die Zusammensetzung des roten, blutbildenden 
Knochenmarks. Am Perichondrium und Periost der Rippe stellen wir be­
trachtlichen Reichtum an Zellen fest. Besonders subperichondral finden 
wir Knorpel und Osteoid, das wohl yom Perichondrium geliefert ist. Die 
Beteiligung von Periost und Perichondrium an dem ProzeB tritt aber in 
unserem Fall ganz zuruck gegenuber der endochondralen Storung. 

(1) Osteomalazie. 

Die Rachitis ist eine Erkrankung des wachsenden, die Osteomalazie 
eine Erkrankung des erwachsenen Skeletts. In beiden Fallen sind die 
Knochen weich. Es wurde behauptet, der wesentliche Unterschied zwischen 
beiden Krankheiten bestehe darin, daB bei der Rachitis der neugebildete 
Knochen primar kalklos bleibe, wahrend bei der Osteomalazie fertig gebildeter, 
kalkhaltiger Knochen sekundar entkalkt werde. So wurde schlieBlich in 
beiden Fallen osteoides, kalkarmes oder kalkloses Gewebe, wenn auch auf ver­
schiedenem Wege, entstehen. Diese Unterscheidung laBt sich in so scharfer 
Formulierung nicht aufrecht erhalten. Wenn man die beiden Krankheiten 
mit dem Mikroskop verfolgt, findet man viele gemeinsame Zuge. Man stellt 
einerseits bei Rachitis Bilder fest, die fUr sekundare Entkalkung des Knochens 
(Halisterese) und. Au£losung des Osteoids sprechen, andererseits sind bei 
Osteomalazie nicht nur halisteretische Prozesse nachweisbar, sondern es 
findet auch .. Bildung neuen Knochens s tat t, der von vornherein kalklos ist. 

So viel Ubereinstimmendes die feineren geweblichen Vorgange bei beiden 
Krankheiten darbieten, so wenig ware es berechtigt, Rachitis und Osteo­
malazie miteinander zu identifizieren. Denn wenn man nicht nur mit dem 
Mikroskop allein, sondern unter Berucksichtigung des gesamten klinischen 
und grobanatomischen Bildes die beiden Krankheiten betrachtet, so wird 
man die Berechtigung ihrer volligen Selbstandigkeit nicht in Zweifel ziehen 
konnen. Die Osteomalazie tritt in erster Linie im Zusammenhang mit der 
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Schwangerschaft (Osteomalacia gravidarum) auf. Ein gewisser Grad von 
Kalkberaubung des Skeletts, ja auch von weichen Osteophytbildungen (vor 
aHem am Schadel) findet sich bei Schwangeren sogar physiologisch. Zweitens 
unterscheiden ~!r eine senile Form der Osteomalazie (neb en der senilen 
Osteoporose). Uber die Stellung der sog. in fan tilen Osteomalazie zur 
Rachitis sind die Meinungen noch gpteilt. 

Was den osteomalazischen Prozessen u r s a e h lie h zugrunde liegt, 0 b eine Saure­
bildung, ob vasomotorische Stiirungen (dauernde Hyperamien), oder Stiirungen 
der inneren Sekretion (Ovarien!), die sich vielleicht auch vasomotorisch auswirken, 
ist noeh nicht klargestellt. Durch Stiirungen der Ernahrung (kalkarme, vitamin­
arme Kost) kiinnen experimentcll Knochenatrophie (Osteoporose) und malazie­
ahnliche Erscheinungen am Skelett erzeugt werden (vgl. auch die sog. Hunger­
osteomalazie! ). 

Grobanatomisch fehlen der Osteomalazie die Verdickungen der Ge­
lenkenden der Knochen, durch welche die enchondrale Rachitis ausgezeichnet 
ist. Das ist selbstverstandlich, weil wir es ja mit erwachsenen Knochen 
zu tun haben, bei denen die enchondralen Bildungsprozesse abgeschlossen 
sind. Bei der Osteomalazie treten die Erweichungen der Knochenmasse 
in den Vordergrund. Die Knochen konnen in schweren Fallen eine kautschuk­
artige Konsistenz zeigen und sich nach allen Richtungen hin biegsam und 
zusammendriickbar erweisen. 1m Zusammenhang damit laBt sich in vielen 
Fallen eine Massenabnahme (A trophie) der gesamten Knochensubstanz, 
Schwund der Kompakta und Spongiosa, nachweisen, so daB die weichen 
Knochen diinne Rinde und grobporige Spongiosa aufweisen. Dem Schwund 
entsprechend vergroBern sich die Markraume. Teils sind diese letzteren mit 
rotem Mark ausgefiillt (Osteomalacia rubra) , teils enthalten sie Fett­
mark (Osteomalacia flava). In anderen Fallen ist die Erweichung der Knochen 
nicht mit einfacher Atrophie der Knochensubstanz, sondern im Gegenteil 
mit oft machtiger N eu bild ung von Knochengewebe verbunden. Aber der 
ntlugebildete Knochen bleibt kalklos, weich. Bei diesen Neubildungen findet 
oft ein ausgedehnter Dmbau des Knochens statt. Es resultieren Verdich­
tungen der Knochen mit Einengung der Markraume. Der neue Knochen 
entsteht teils durch Ablagerung auf altern Knochen (Osteoplastensaume!), 
teils wuchert das Mark (Endost) und es bildet sich sog. Fasermark, das sich 
in ungeordnete osteoide Substanz umwandelt. Wir konnen also eine atro­
phierende und eine hypertrophierende Form der Osteomalazie unterscheiden. 

Die osteomalazischen Knochcndeformitaten sind Belastungsdeformitaten. Sie 
bieten ein von der Rachitis verschiedenes Bild dar: Kartenherzform des Becken­
eingangs, schwere, manchmal spiralige Verkriimmungen der Extremitaten, seitliche 
Impressionen des Thorax, schwere Kyphoskoliose, in vorgeschrittenen Fallen 
Zusammensinken des ganzen Skeletts. Heilung der Osteomalazie kann erfolgen 
dumh Verkalkung der osteoiden Massen und komplizierte An- und Abbauten 
(Umbauten) des Knochens. 

Als mikroskopisches Praparat (Fig. 194) liegt uns ein Durchschnitt 
durch einen Wirbelkorper bei atrophischer Osteomalazie vor (Hamatoxylin­
Eosin). Wir sehen die schmalen (atrophischen) Knochenbalkchen derWirbel­
spongiosa und zwischen ihnen die weiten Markraume (c). Die Balkchen 
bieten ein sehr charakteristisches Aussehen: jedes Balkchen hat in seinen 
zentralen Teilen (a) eine verwaschene VioletWirbung angenommen, wahrend 
die peripheren Teile (b) rosa gefarbt sind. Die Affinitat des Kalkes zum 
Hamatoxylin hat die Violett far bung bedingt. Also haben wir hier verkalkte 
Bezirke der Balkchen vor uns,wahrend die kalklosen Bezirke nur die Eosin­
farbe aufgenommen haben. Bei starker VergroBerung zeigen sich noch weitere 
Unterschiede zwischen kalkhaltigen und kalklosen Teilen der Balkchen. 
Erstere sind durch typische zackige Knochenkorperchen mit zierlichen Aus­
laufern ausgezeichnet, wahrend die kalklosen peripheren Saume nur sehr 
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spaTliche und kleine (atrophische) ,rundliche oder langliche Knochen­
korperchen ohneAuslaufer , aufweisen. 

Inwieweit die osteoiden . Saume durch sekundare -Entkalkung vorher 
kalkhaltigen Knochens entstanden sind oder dadurch, daB neuer Knochen 
gebildetwurde, der von vornherein kalklos blieb,ist eine schwierige und 
sehr umstrittene ~rage. Manche halten aIle osteoiden Saume fiir neugebildeten 
Knochen. Da dIe Balkchen schmal, die Markraume weit sind, ist die An­
nahme einer halisteretischen Atrophie wahrscheinlicher. Fiir diese Annahme 
wird aber auch ein anderer Befund geltend gemacht. Wir sehen an manchen 
Balkchen bei starkerVergroBerung eihe Lockerung der Knochensubstanz, 

ct <: 

Fig. 194. Osteomalazie (atrophische Form). Vergr. 20fach. 
(Hiimatoxylin-Eosin. ) 

a Zentral kalkhaltige Teile atrophischer Knochenbalkchen (eines Wirbelkorpers). 
b Periphere, kalklose (osteoide) Siiume- der Knochenbalkchen. c GroBe Markraume 
mit zellreichem, myeloischem, von Fettzellen durchsetzten Markgewebe erfiillt. 

eine Art feinster Liickenbildung, welche die VorsteIlung einer Auffaserung 
der Grundsubstanz erweckt 1). Gerade solche Befunde sind fiir die Hali­
sterese als charakteristisch angesehen worden. Freilich driickt sich in ihnen 
nur der:mangelnde Kalkgehalt der Grundsubstanzaus, wodurch der fibril­
lare-Aufbau' der letztertm deutlich wird. Solche Bilderkonnen aber sekundar 
entkalkte Balkchen ebenso geben wie primar mangel haft verkalkte. 1m 
Mark zwischen den Balkchen treffen wir die Elemente der myeloischen 
Reihe an. 

1) Durch besondere Vorbehandlung kann man diese Auffaserungen besser zur 
Darstellung bringen. Esentstehen dabei infolge Luftfiillung der feinerellSpalt­
rii,ume die sog. Recklinghausenschen Gitterfiguren. Man erhalt sie durch 
Einlegen unentkalkter Schnitte In starke Alaunlosung mit darauffolgender Behand­
lung in doppelkohlensaurem Natron. Hierdurch kommt eine Gasinjektion der 
Liieken in der ' Grundsubstanz zustande. 
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Die lakunare Resorption (durch Osteoklastenriesenzellen) spielt in unserem 
FaIle eine sehr untergeordnete Rolle. Nur da und dort'siehtman bei starker 
VergroEerung ,eine A usfrasung der Knochen balkchen, in welcher eine Hiesen­
zelle liegt. Anbau neuen Knochens (durch Osteoplasten) ist nirgends deutlich 
ausgesprochen; es fehlen typische Osteoplastensaume. Die Ausbildung von 
Fasermark tritt, bei diesen atrophischen Formen der Osteomalazie in der 
Regel ganz zuruck. Findet sich gelegentlich stellenweise faserige Umwand­
lung des Markes (Endostes)" dann kann man, gerade an solchen Stellen 
auch Osteoklasten nachweisen. Auch in unserem Falle sieht man nur zell­
reiches, blutbildendes Mark mit zahlreichen Fettzellen. 

1m Gegensatz hierzu finden sich bei den hypertrophierenden Formen von 
Osteomalacia gravis Halisterese und lakunare Resorption mit osteoiden 
Neubildung~n und fibrosen Wucherungen des Markes in den buntesten Bildern 
gemischt. Uber Beziehungen der sog. lokalen Osteomalazie zu gewissen 
Zysten und geschwulstartigen Bildungen der Knochen S. S. 363. 

2. Entziindungen. 

Akute eitrige Osteomyelitis. 

Eitrige Entzundungen der Knochen konnen sich im Periost, im Mark­
zylinder der Rohrenknochen, in den Markraumen der Spongiosa und in den 
Haversschen, Kanalen abspielen. Dementsprechend unterscheidet man 
eitrige Periostitis, Osteomyelitis und Ostitis. Solche Entzundungen 
kommen teils durch direkte Infektion von auEen (Trauma), teils durch Fort­
leitung aus der Umgebung, teils auf hamatogenem Wege zustande. Von 
Erregern werden vor allem Staphylokokken, ferner Streptokokken, Pneumo­
kokken, Typhusbazillen gefunden. Die hamatogenen Entzundungen sind 
entweder metastatische im engeren Sinne (z. B. Knochenentzundungen 
bei Typhus abdominalis, bei pyamischer Allgemeininfektion), oder es handelt 
sich urn unbekannte Eingangspforten der Eitererreger mit primarer Lokalisa­
tion im Knochen (kryptogenetische Infektion). Oft sind auch diese sog. 
genuinen Formen in Wirklichkeit echte Metastasen; nur ist der primare 
Herd klein und wird ubersehen (MandelabszeB, Panaritium !). Die eitrige 
Periostitis spielt sich in den tieferen Schichten des Periostes ab und fiihrt 
zu subperiostalen Eiteransammlungen und zur Abhebung des Periosts. Die 
eitrige Osteomyelitis ruft imMarkzylinder der (am haufigsten erkrankten) 
Rohrenknochen rotliche (hyperamisch-hamorrhagische) Entzundungsherde 
hervor. Oft ist eine diffuse (phlegmonose) Entzundung des }\farkes vor­
handen. Durch eitrige Schmelzung entstehen Abszesse. Durch Ubergreifen 
der Entzundung auf die Markraume der Spongiosa und (lie Ha versschen 
Kanale wird der ProzeE zur Panostitis und fiihrt wegen Unterbrechung 
der Ernahrung zu N ekrosen der eigentlichen Knochensubstanz. Letztere 
verhalt sich durchaus passiv. Dauert der ProzeE langer, so entwickelt sich 
Granulationsgewebe, welches einerseits die Tela ossea auflost, wobei es vor 
allem (unter begleitender Eiterung) die Nekrosen sequestriert (rarefizierende 
Ostitis), andererseits durch Knochenneubildung formliche knocherne Grenz­
walle gegen die entzundliche Zerstorung schafft (kondensierende Ostitis). 
Der nekrotische Knochen liegt in solclien'Fallen als freier Seq ues tel' in einer 
neugebildeten knochernell Schale, welche die Totenlade genannt wird. 
Fisteln ("Kloaken") fiihren von der Totenladenach auEen. Kariesnennen 
wir die rauhen Defekte, die durch Granulationsgewebe an der Oberflache 
oder im Innern der Knochen erzeugt werden. Bei chronischem Verlauf 
sieht man ein hOchst kompliziertes Bild, das sich zusammensetzt aus Absze­
dierung, Fistel- und Sequesterbildungeinerseits, aus karioser Auflosung 
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(Porosierung) des Knochens und aus Neubildungsprozessen (Sklerosierungen, 
Hyperostosen) andererseits. 

Die akute infekt~ose Osteomyelitis befallt hauptsachlich junge Menschen; 
vor aHem werden dIe rasch wachsenden Knochen (Rohrenknochen) ergriffen. 
Haufig fiihrt die eitrige Osteomyelitis zum Tode durch Allgemeininfektion (Pyamie). 

Von einem Fall von frischer eitriger Osteomyelitis stammt unser (nach 
van Gieson gefarbtes) Priiparat (Fig. 195). Der Schnitt zeigt ein Netzwerk 
von Knochenbalkchen (a) und dazwischen gelegenes Markgewebe (b), also 
das Gefiige einer Knochenspongiosa. Das Markgewebe hat die Beschaffen­
heit des Fettmarkes. Die GefaBe des Markes sind sehr weit und stark gefiillt 
(Hyperamie). Blutungen finden sich. Auflockerungen des Markgewebes 

c 

a 

Fig. 195. Akute eitrige Osteomyelitis. Vergr. 14fach. (van Gieson.) 
'a Knochenbalkchen; in der Mitte ein solches mit teilweise schlechter Kernfarbung 
(Nekrose). b Fettmark. c Eitrige Entzundungsherde im Mark. d Karioser Zero 

fall von Knochenbalkchen. 

zeigen entziindlich-Odematose Zustande an. Zahlreiche klein ere und groBere 
zellige Herde (c) sind ins Mark eingelagert (Entziindungsherde). An ihrer 
Stelle sieht manda und dort Lockerung des Zusammenhanges und Liicken­
bildung im Gewebe (Einschmelzung, Verfliissigung, AbszeBbildung). In­
mitten einzelner Herde findet sich zerfallene Knochensubstanz in Form 
kleinster, kernloser Brockel (d). Die Balkchen del' Spongiosa zeigen da, 
wo sie in die Eiterung einbezogen sind, schlechte Farbung der Kerne del' 
Knochenkorperchen, sowie "leere" GefaBe; es sind nekrotische . Balk­
chen. Bei starker VergroBerung erweisen sich aIle Entziindungsherde aus 
polymorphkernigen . Leukozyten zusammengesetzt. In del' Umgebung der 
Eiterherde tritt die Struktur des Fettmarkes wieder deutlich hervor. 
Hier sehen wir die runden Vakuolen der Fettzellen und dazwischen ein 
stark aufgelockertes Bindegewebe (entziindliches Odem), das allerlei Zellen 
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aufweist. Zunachst .sind es auch hier infiltrierte Leukozyten; dann aber 
find en sich groBkernige Wanderzellen und die blassen, langlichen Kerne 
von Bindegewebszellen. Vielfach sind diese Zellen stark geschwollen, ihr 
Protoplasma ist vakuolisiert (hydropische Entartung) .. An den Knochen­
balkchen kann man 'bei der starken VergroBerung die teils'gute, teils mangel­
hafte Farbbarkeit der Knochenzellkerne verfolgen; stellenweise sind die 
Knochenhohlen leer, d. h. die Knochenzellen sind zugrunde gegangen. 

3. Spezifische Entziindungcn. 
a) Knochentuberkulose. 

Die Infektion der Knochen mit Tuberk8lbazillen erfolgt zumeist auf 
dem Blutweg (hamatogene bzw. metastatische 'l'uberkulose). Doch gibt 
es auch aus der Umgebung fortgeleitete bzw. lymphogene Knochentnber­
kulosen. 

Der tuberkulOse ProzeE kann sich im Periost entwickeln. Das Periost 
wird entzundlich verdickt, und es entstehen Herde eines graurotlichen, 
tuberkulosen Granulationsgewebes, welches evpntuell verkast und erweicht, 
so daB sich periostale bzw. subperiostale, sog. kalte Abszesse entwickeln. 
1m eigentlichen Bereich dieser Herde ist die Knochenrinde karios, wahrend 
in der Umgebung nicht selten starkere reaktive Knochenneubildung sich 
findet. Die periostalen kalt-en Abszesse konnen auf die Umgebung dps 
Knochens iibergreifen und (teils der Schwere folgend, teils auf dem Wege 
des geringsten Widerstandes sich verbreitend) zu sog. Kongestionsabszessen 
werden. Die periostale Tuberkulose entsteht selten primar; meist entwickelt 
sie sich im AnschluB an einen ostitischen bzw. osteomyelitischpn Knochenhprd. 

Die Osteomyelitis und Ostitis tuberculosa lokalisiert sich selten 
in der Marksaule der langen Rohrenknochen. Viel haufiger entsteht sie 
in den spongiosen Partien dieser Knochen (Epiphysen). Daraus prldart 
sich das haufige sekundare Ergriffenwerden der Gelenke bei Knochentuber­
kulose. Ferner findet sich die Tuberkulose in den Spongiosen der kurzen 
Rohrenknochen und der kurzen und platten Knochen. Es entstehen unter 
entziindlicher Wucherung des Endostes bzw. dps Markgewpbes rotlichgraue 
Herde tuberkulOsen Granulationsgewebes oder gelbwpiBe, kiisige Bezirke. 
Das Granulationsstadium kann lange als solches erhaltpn bleiben (fungiisp 
Formen). Tritt spater Verkasung und Erweichung ein, so entstehPll um­
schriebene Kavernen oder Abszesse. Rascher progrediente Formen sind die 
kasigen En tziind un gen. Auch hier findet sich neben besondprs intensiyen 
entzundlichen Erscheinungen die Entwicklung epitheloiden Gewebes Yor. 
_\ber dieses Gewebe ist oft weniger in Form distinkter 'l'uberkel als in mehr 
diffuser Weise ausgebildet. Die Verkasung tritt friihzeitig ein und schreitet 
rasch vorwarts. Es entstehen umfangreiche kasige Herde, die dann ebenfalls 
erweichen oder auch richtig vereitern konnen. Die fungosen, granulierenden 
}110rmen resorbieren das Knochengewebe ausgiebig (Karies), die kasigen 
bringen es (durch Stillstand der Zirkulation) zu N ehose (Sequesterbildung). 
Reaktive (periostale und endostale) Knochenneubildung begleitet die tuher­
kulosen Prozesse in del' Regel in nur sehr beschranktem MaBe; es herrscht 
also die Zerstorung vor. 

D.lts Bild der tuberkulOsen und kasigen Osteomyelitis ist oft kOlllpliziert dureli 
das Ubergreifen des Prozesses auf das Periost, auf die Gelenke, auf Synarthrosen 
und Bandseheiben mit Zerstorung dieser Teile, dureh allerlei fistulose Dureh­
br'iiehe im AnsehluB an die Bildung tuberkuloser Knoehenabszesse, dureh Kom­
bination mit kalter AbszeBbildung in del' Umgebung usw. Kleine Rohrenknochen 
konnen dureh fortgesetzte Zerstorung von innen und dureh sehritthalteride Knochen­
apposition von auBen stark blasig aufgetrieben werden (Spina ventosa); ganze 
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Wirbel, kiinnen zcrstiirt werden und unter der Last des Kiirpers zusammenbrechen 
( Gibbusbildung). 

Diese kurze Skizze des grobanatomischen Bildes der Knochentuberkulose 
soUte vorausgeschickt werden zur Erganzung des Verstandnisses unseres 
mikroskopischen Praparates von Tuberkuloseeines Wirbelkorpers. Wir 
sehen hier bei schwacher Vergr6Berung (Fig. 196) die Knochenbalkchen (a) 
der Spongiosa, mit dazwischen liegendem Mark (b). Die im Mark gelegenen 
spezifischen Entzundungsprodukte sind als rundliche Einlagerungen eines 
zelligen Gewebes (Tuberkel) zu erkennen (c). Einige dieser Einlage­
rungen (d und e), die aus Wucherungen des Endostes bzw. des Binde-

c 

. c 

a 

Fig. 196. Ostitis tuberculosa (Wirbel). Vergr. 25fach. (Hamatoxylin·Eosin.) 
a Knochenbalkchen. at und a2 Nekrotische Balkchell. b Markgewebe. c Tuberkel 

mit Riesenzellen. d und e Tuberkel in Verkasung. f Diffus verkaste Stelle. 

gewebes und der GefaBe des Marks hervorgegangen sind, zeigen schlechte 
oder ganz fehlende Kernfarbung (kasige Nekrose). Naben der Bildung 
distinkter Tuberkel tritt das spezifische Gewebe auch in diffuser Aus­
dehnung im Mark auf, z. B. rings urn die Tuberkel bei (d). Auch diese 
diffusen Wucherungen sind vielfach verkast, und man findet ausgebreitete 
Gebiete kasiger Nekrose (f) mit eingeschlossenen, nekrotischen Knochen­
balkchen. Die Knochenbalkchen sind nur zum Teil gut erlialten. Manche 
Balkchen lassen die N ehose schon bei schwacher VergroBerung an der 
mangelhaften Farbung der Zellkerne erkennen (a1). Ferner sieht man 
Tuberkelbildung innerhalb del' Balkchen (a2), Es sind erweiterte 
Ha verssche Kanale und perforierende (pathologische) Volkmannsche 
GefaBkanale, in welch en der tuberkulOse ProzeB vorgeschritten ist. Das 
noch erhaltene Markgewebe (b) ist zellreiches Mark mit wenig eingelagerten 
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FettzeIlen. Bei starker Vergro£erung erweisen sich die ImotchenfOrmigen 
und diffusen tuberkulOsen Wucherungen zusanlmengesetzt aus bla£kernigen, 
epitheloiden Zellen und RiesenzeIlen. Die kasigen Gebiete zeigen aus­
gedehntenKernzerfall (Karyorrhexis) oder volligesFeblen von Kernen. 
Die Grenzen zwischen tuberkulOsem Granulationsgewebe und normalem 
Mark sind' auch bei starker Vergro£erung schwer zu bestimmen. Del' Uber­
gang ist ein ganz aIlmahlicher: reichliche Lymphozyteninfiltration fiihrt 
aus den epitheloidzelligen Gebieten in das angrenzende, sehr zeIlreicho 
(hyperplastische) Markgewebe, in welchem wir aIle Elemente des myeloischen 
Parenchyms wiederfinden. Wo das tuberlmlOse Gewebe an Knochenbalkchen 
angelagert ist, sieht man Resorptionslakunen. Hierhat sich das 
tuberlmlOse Granulationsgewebe selbst in die Knochensubstanz eingegraben 
(ohne Osteoklastenbeteiligung): das sind Bilder der rarefizierenden 
Ostitis. Knochenneubildung in Form von Osteoplastenstiumen an den 
KnochenbiHkchen ist in der Umgebung der tuberkulOsen Herde zn finden. 

(J) Osteo(,hondritis lueti('a. 

Die Syphilis manifestiert sich sehr haufig am Knochen. Bei del' Lues 
der Erwachsenen finden wir in del' Marksaule der Hohrenlmochen oder 
in den Spongiosen gummose, grau durchscheinende Knoten, im Bereich 
derer die Knochensubstanz zerstort ist. Verkasung diesel' Gummen ist weniger 
ausgesprochen, als deren narbig-fibrose Umwandlung. Neben dieser gum­
mosen Osteomyelitis und Ostitis kennen wir eine Periostitis gum­
mosa. Sie findet sich besonders am Schadeldach und an del' Tibia. Glasige, 
graue Verdickungen des Periosts zeigen das gummose Granulationsgewebe 
an, welches auf den Knochen iibergreift und ihn mannigfach zerstort (Karies). 
Nekrosen (Sequesterbildungen) konnen sich hinzugesellen. Bei dies en gum­
mosen Prozessen, bei welchen die Spirochaeta pallida nur selten nachweisbal' 
ist, spielen neben den Zerstorungen auch reaktive Knochenwucherungen 
eine gro£e Rolle - ein Gegensatz zur Tuberkulose der Knochen! Solche 
Knochenwucherungen konnen bei Luetikern auch mehr selbstiindig, d. h. ohno 
vorausgehende gummose Destruktionen sich entwickeln; sie fiihren nnter 
dem Bild einer histologisch unspezifischen chronis chen Entziinclung zu oft 
sehr bizarren periostalen Auflagerungen (Exostosen, Hyperostosen), sowie zu 
endostalen Verdichtungen (Sklerosierungen) der Knochen. 

Bei angeborener Syphilis findet man charakteristische Zeichen del' 
intrauterinen luetischen Infektion an Haut (Pemphigus), Lunge (Pneu­
monia interstitialis sive alba), L e b er .. (Hepatitis interstitialis, eventuell 
mit miliaren oder gro£eren Gummenbildungen), Pankreas' (Induration), 
:Milz (entziindliche Hyperplasie), N ase (Rhinitis purulenta, ulcerosa) usw. 
Eine iiberaus typische Veranderung an den Knochenlmorpelgrenzen 
des Skeletts solI hier genauer betrachtet werden. Sie wird als Osteo­
c h 0 n d l' i tis bezeichnet und ist manchmal das eillzige ana tomische Zeichen 
der angeborenen Lues. Makroskopisch wird sie an unregelma£ig gestalteten, 
gelblich gefarbten Zonen erkannt, die sich an der Knochenknorpelgrenze 
del' Epiphysen und der Rippen eingelagert zeigen. 1m Bereich dieser patho­
logischen Zonen kann es zur Losung der Epiphyse kommen. 

Mikroskopisch findet man (besonders bei friihinfizierten Totgeburten) 
Verbreiterungen der provisorischen Verkalkungszone mit undeutlicher Ab­
grenzung gegen die Diaphyse. Hier handeltes sich .um eine Storung der endo­
chondl'alen Ossifikation. Del' Abbau des Knol'pels durch die MarkgefaBe, also 
die Bildung del' primal'en Mal'kraume, erfolgt, ohne daB eine entspreehende 
Ablagerung von Knochengewebe auf den Pfeilern del' vel'kalkten Knorpel-
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grundsubstanz eintritt. So entstehen breite Zonen verkalkter Knorpel­
grundsubstanz ingitterformiger Anordnung (sog. Kalkgitter). Zwischen 
den Gittern findet sich Markgewebe. Bei spater einsetzender Infektion 
entwickelt sich im Knorpel ein von den Knorpelmarkkanalen ausgehendes, 
echt gummoses oder mehr einfach entziindliches, fibroplastisches Granula­
tionsgewebe. Durch die Entwicklung dieses Gewebes wird die endochondrale 
Ossifikation noch weiter gehemmt. Kalkgitter finden sich auch hier, sowohl 

a 

d _ 

c __ . 

Fig. 197. Osteochondritis luetica. (Femur.) Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Spongiosa der Diaphyse. b Markraume der Diaphyse. c Gummoses Granulations­
gewebe. d Kalkgitter im Granulationsgewebe. e Wucherungszone des Epiphysen. 

knorpels. 

unterhalb wie innerhaJb der Granulationsgewebsmassen, letzteres ein Zeichen 
dafiir, daB auch eine sekundare Zerstorung bereits gebildeter Verkalkungs­
zonen durch das Granulationsgewebe stattfindet. Mit diesen osteochondriti­
schenProzessen vergeseHschaftet (jedoch auch fiir sich allein auftretend) 
konnen periostale Neubildungen 'am Skelett (vor aHem an den Rohren­
knochen, selten am Schadel) entstehen, die zu oft eigenartig geschichteten 
knochernen Auflagerungen (Verdickungen) fiihren. 

Ein typischer Fall von luetischer Osteochondritis zeigt uns auf einem 
senkrechten Durchschnitt durch die Epiphysen-Diaphysengrenze eines Femur 
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bei sehr schwacher VergroBerung folgendes Bild (Fig. 197). Wir unter­
scheiden eine unregelmaBig gewucherte Knorpelzone [Epiphysenknorpel (e)J. 
Es folgt weiter eine breite Schicht zellreichen Gewebes (c), innerhalb dessen 
wir auch ungefarbte, nekrotische (verkaste) Stellen finden. Diese Schicht 
entspricht der Entwicklung gummoser Granulationen; sie ist vor all em 
gegen die Epiphyse hin sehr unregelmaBig begrenzt. In diese Granu­
lationsschicht eingelagert findet sich stellenweise eineZone reichlicher 
Verkalkung, welche durch dunkelblauviolette Farbung gekennzeichnet 
ist (d). Die verkalkten Massen (verkalkter Knorpel) bilden zum Teil sehr 
zierliche Netze (sog. Kalkgitter). Endlich folgt die Spongiosa der Dia­
physe mit ihren Knochenbalkchen (a) und Markraumen (b). Periost und 
Perichondrium sind verdickt und in zelliger Wucherung befindlich. Bei 
starker VergroBerung interessiert uns vor allem das subchondrale gummose 
Granulationsgewebe. Es besteht aus GefaBen und Zellen. IJetztere sind 
relativ kleine Granulationszellen (Fibroplasten) und Lymphozyten bzw. 
Plasmazellen; daneben finden sich gelegentlich auch Riesenzellen. Diese 
gummose Zone schlieBt an der Grenze gegen die Diaphyse auch einige 
Knochenbalkchen ein; sie sind zumeist nekrotisch. Die Kalkgitter zeigen 
bei starker VergroBerung dunkelblau gefarbte (verkalkte) Knorpelbalkchen, 
zwischen welchen (den· primaren Markraumen entsprechend) sich GefaBe 
und Zellen finden. Auch dieses Gewebe ist zum Teil gummoses Granulations­
gewebe; nichtselten finden sich'auch hier die Zeichen der N ekrose. Die 
Aufschichtung von Knochensubstanz auf den verkalkten Knorpelbalkchen 
ist gering oder fehlt ganzlich. Dementsprechend sind Osteoplastensaume 
auf den Ka.lkgittern unvollkommen oder gar nicht ausgebildet. Die Knochen­
balkchen der Diaphyse zeigen nichts Besonderes. Das Mark ist zell- und 
gefaBreiches, jugendliches (blutbildendes) Marle 

C. Gelenlie. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Gelenkenden der Knochen haben einen Uberzug aus hyalinem Knorpe!. 
Einige Gelenke (Rippen, Klavikula, Kiefer) zeigen Faserknorpe!. Die Gelenk­
knorpel sind gefaBlos. An ihrer Grenze gegen den Epiphysenknochen hin (sog. 
subchondrale Zone) findet sich eine Zone verkalkten Knorpels. Das Perichondrium 
uberzieht die Gelenkknorpel nur an ihren seitlichen Teilen. Die Gelenkkapsel 
besteht aus einer iiuBeren fibriisen und einer inneren synovialen Schicht; letztere 
besteht aus Bindegewebe mit vielen elastischen Fasern und aus reichlichen Gefal.len. 
Die Synovialhaut ist mit flachen Deckzellen in ein- oder mehrfacher Schicht be­
deckt (Endothel). An den Riindern der Gelenkfliichen bilden sie Zotten, welche 
aus Bindegewebe und GefiiBen bestehen und ebenfalls endothelial bekleidet sind. 
Den Inhalt der Gelenkhiihlen bildet die Gelenkschmiere (Synovia), ein Sekret der 
Synovialmem bran. 

b) Pathologische Histologie. 

Gelenkgicht (Arthritis urica). 

Die Gicht ist eine eigenartige, wohl immer auf angeborener bzw. Y('r­

erbter Grundlage beruhende, in ihrem Wesen noch nicht voll aufgeklarte 
Stoffwechselsti:irung, bei welcher es zu Retention der Harnsaure und ihrer 
Salze und zu Ablagerungen derselben an verschiedenen Stellen des Korpers 
kommt. Diese Ablagerungen treten anfallsweise auf und finden besonders 
im Bereich der Gelenke statt. Unter schmerzhafter Rotung und Schwellung 
der Gelenkgegenden, sowie unter Vermehrung der GelenkfHissigkeit (entziind-
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licher Hydrops), werden harnsaure Salze (harnsaures Natron) in die Gelenk­
lmorpel, in Kapsel und Umgebung der Gelenke, in Sehnenscheiden und 
Schleimbeutel abgelagert. Es bilden sich unter Umstanden ansehnliche 
Depots dieser Salze in der Umgebung der Gelenke (Tophi). Diese Urat­
depots werden durch Bindegewebswucherung abgekapselt. An den Gelenk­
lmorpeln erkennt man die Ablagerung der Urate an einer weiBlichen, fleckig­
streifigen oder mehr diffusen Verfarbung. In vorgeschrittenen Fallen kommt 
Auffaserung und Zerfall des Knorpels hinzu. Entziindliche Prozesse der 
Kapsel mit Verdickungen und Wucherungen derselben vervollstandigen das 
Bild schwerer Gelenkgicht. 

Unser Praparat(Fig. 198) stellt einen Rasiermesserflachschnitt durch 
den gichtischen Gelenkknorpel dar. Der Schnitt kommt ohne weitere Be-

c 

Fig. 198. Gelenkgich t. Vergr. 60 : 1. (Ungefarbtes Praparat.) 
a Hyaliner Knorpel (Grundsubstanz und Knorpelzellen). b Kleine Uratablage­
rungen mit nadelformigen Kristallen an der Peripherie. c Gro/3ere Uratdepots 

im Knorpel, durch Konglomeration kleinerer entstanden. 

handlung, in Glyzerin eingeschlossen, zur mikroskopischen Untersuchung. 
}Ian sieht an einigen wenigen Stellen unveranderten Hyalinlmorpel (a) 
mit homogener Grundsubstanz und eingelagerten Gruppen rundlich-ovaler 
Knorpelzellen. Die Uratablagerungen erscheinen im durchfallenden Licht als 
dunkle Flecke (b), an deren Peripherie die auskristallisierten Harnsaure­
salze in Form radiar gestellter Nadeln sichtbar sind. Da, wo die gichtische 
Ablagerung beginnt, sieht man feinste Nadeln innerhalb der Grund­
substanz; die Knorpelzellen schrumpfen und lasen sich schlieBlich auf. An 
Stellen graBerer Uratdepots (c) ist von den Strukturen des Hyalinknorpels 
nichts mehr zu erkennen. 

Nach Auflasung der Kristalle (durch Formalin) zeigt sich die Nekrose 
des Knorpels an den Ablagerungsstellen deutlicher. In Fig. 199 sieht 
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man an Stelle der aufgelOsten kristallinischen Massen kernloses, auf­
gefasertes Gewebe (nekrotischer Gelenklmorpel). Die Ablagerungsherde 

c b 

Fig. 199. Gclenkgicht. Vergr. 70fach. (Flachschllitt durch den gichtischen 
Gelenkknorpel nach Auflosung der Harnsaurekristalle.) Ohne weitere 

Vorpehandlung mit Karmin gefarbt. 
a Nekrose und Auffaserung des Knorpels an f(telle gichtischer Ablagerungen. 
b Beginnende Auffaserung der Knorpelgrundsubstanz unter Einbeziehung zweier 
stark vergroBerter KnorpelhOhlen. c Knorpelhohlen, vergroBert und mit fein-

kornigem Detritus gefiillt. 

zeigen hier die Gestalt von Drusen mit radi~irer Gliederung. Diese Bilder 
zeigen, daB die Abscheidung derHarnsaure von bestimmten Zentren aus 
strahlig in die Peripherie" fortschreitet. 

IX. Haut. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Haut zeigt an verschiedenen Stellen des Korpers mancherlei Besonderheiten 
in ihrem Aufbau. An dieser Stelle beschranken . wir uns auf eine kurze Schilde ­
rung der allgemeine ll S4!ruktur des Integumelltes. Es liWtzwei Hauptschichtell 
unterscheiden: eine epitheliale Deckschicht (Oberhaut, Epidermis) und eine 
bindegewebige Schicht (Lederhaut, Korium). Diese beiden Schichten bilden 
zusammen die Kutis. Darunter liegt das Stratum subcutaneum (Subkutis). 
Es werden auch Kutis und Subkutis zusammen als Kutis oder Derma bezeichnet. 
Die Epidermis besteht aus geschichtetem, verhornendem Pflasterepithel (Faser­
epithel). Die unterste Lage dieses Epithels zeigt zylindrische Zellen (sog. Ful.l­
zellen, Basalzellen). Darauf folgen Lagen polygonaler Zellen; die durch feine 
Protoplasmabrucken untereinander verbundcll sind (Stachelzellen, Riffelzellen) 
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sog. Stratum spinosum. Die Protoplasmafaserung, welche die Epidermiszellen 
aufweisen, setzt sich in die -Zellbrucken fort. Fufl- und Stachelzellenschicht zu­
sammen bilden das Stratum germinativum, die Keimschicht der Epi­
dermis (auch Schleimschicht, Stratum Malpighi genannt). Auf die Stitchel­
zellenschicht folgen abgeplattete, polygonale Zellen, in deren Protoplasm a reich­
liche, stark farbbare Korner (Kcratohyalingranula) angehauft sind - Stratum 
granulosum (Vorstufe der Verhornung). Eine schmale Zone abgeplatteter, eigen­
artig hcllglanzender Zellen folgt nun: es ist das Stratu m lucid urn (Eleidinschicht). 
Hier sind die Zellen weiter der Verhornung. entgegengefUhrt; sie sind mit Eleidin 
durchtrankt. Endlich schlieflt sich als oberflachlichste Schicht das Stratum 
corneum an; es entspricht der vollstandigen Umwandlung der Epidermiszellen 
in platte, kernlose Hornschuppchen. Je starker eine Hautpartie verhornt ist, 
urn so. starker-sind neben dem Stratum corneum auch das Stratum granulosum 
und lucidum ausgebildet. Das Korium zeigt gegen die Epidermis eine homogene 
Grenzschichte. Es besteht aus geflechtartigem kollagenem Bindegewebe, welches 
von reichlichen elastischen Fasern durchsetzt ist. Seine gegen die Epidermis hin 
gekehrte Oberflache ist nicht glatt, sondern papillar gegliedert (Stratum papil­
lare, Papillarkorper). Zwischen die Papillenentsendet die Epidermis leisten­
artige Fortsatze (Reteleisten, Rete Malpighi). In den tieferen Schichten 
des Koriums (Stratum reticulare) ist das Bindegewebe grober gefasert; im 
Stratum papillare lOst es sich in eine feinfaserige, kollagen-elastische Struktur 
auf. Das Stratum subcutaneum besteht aus locker gefUgtem, lamellarem, 
kollagen-elastischem Bindegewebe und aus Fettgewebe. Kutis und Subkutis 
fUhren Gefiifle und Nerven. Sie enthalten auch die sog. Anhangsgebilde der Epi­
dermis: Haare, Talgdrusen, Schweifldrusen. Die Haare sind aus ver­
hornten Epidermiszellen aufgebaute Gebildc, andenen man Kutikula, Rinde 
und Mark unterscheidet. Der aus der Hautfrei herausragende Teil heiflt Haar­
schaft, wahrend der in der ,Haut 'steckende Abschn.itt Haarwurzel genannt 
wird. Die -epitheliale Scheide, in welcher die MaM-e stecken (a uflere und 
innere Wurzelscheide), wird von Epidermiszellen gebildet. Diese Wurzel­
scheide reicht tief in das Korium bzw. bis in die Subkutis hinein. Die Haarwurzel 
endigt in einer Auftreibung, der sog. Haarzwiebel (Haarbulbus). Diese Auf­
treibung liegt in der Subkutis; sie ist von unten her durch eine kleine bindegewebige 
Papifle eingestulpt (Haarpapille). Aufler der epithelialen Scheide hat das Haar 
auch eine yom Korium gelieferte bindegewebige Umhullung, den I1aarbalg. 
Ferner finden sich an den Haaren bestimmter Gegenden (Kopfhaut Z. E.) Zuge 
glatter Muskelfasern, die schrag von den oberen Lagen des Koriums zu den Haar­
balgen ziehen und sich an diesen spitzwinkeJig ansetzen (M. arrectores piloru m). 
Die Talgdrusen (Haarbalgdrusen) liegen im Korium. Sie hangen den Haaren 
an und munden mit ihren AusfUhrungsgangen neben den Haaren an der Ober­
flache der Epidermis; das Epithel der Ausfiihrungsgange ist dementsprechend 
geschichtetes Pflasterepithel. Die Talgdrusen sind alveolare Drusen ohne Lumen. 
Die Drusenalveolen sind von den groflen fetthaltigen Drusenzellen ganz ausgefilllt; 
in der Mitte der Drusenalveolen findet unter Kernschrumpfung fettiger Zerfall 
der Drti.senzellen statt. An der Peripherie der Drusenblaschen liegt eine Matrix 
aus kubischen Epithelzellen. Die SchweiGdrusen der Haut sind tubulose 
Drusen mit einem langen, schmalen (kubisches Epithel tragenden) AusfUhrungs­
gang, der die Epidermis (hier wandungslos) und das ganze Korium durchsetzt; 
pr geht in einen Drusenknauel uber, der in der Subkutis liegt. Die Tubuli des 
Knauels haben ein enges Lumen und kubisches Epithel, unter welchem sich glatte 
1Iuskelfasern finden. Die Epithelien (und !Iuskelfasern) sitzen einer Membrana 
propria auf. 

Die zufUhrenden Blutgefafle der Haut bilden in der Flache ausgebreitete 
Netze in den tieferen Schichten des Koriums und in der subpapillaren Schicht. 
Zu den einzelnen Papillen steigen selbstandige Gefaflchen auf, welche die Kapillar­
schlingen der Papillen speisen. Die Venen bilden ebenfalls mehrere etagenartig 
ubereinander gelegene Flachennetze. Die Papillarschicht hat weite Lymphkapil­
laren. Lymphgf:fiiGnetze finden sich im Stratum subpapillare, reticulare und 
subcutaneum. Uber die reichlichen Nerven und Nervenendkorperchen der Haut 
siehe die Lehrbucher. 

In der Haut findet sich noch in wechselnder !Ienge Pigment (Melanin); es 
ist in den Epidermiszellen als feinkorniges, braunes Material angehauft, ferner 
auch in verzweigten Zellen desStratum papillare, in sog. Chromatophoren, 
die auch Fortsatze zwischen die EpidermiszeUen hinein ent8enden. .Melanin findet 
sich auch in Rinde und Mark der Haare. 'Veiteres tiber Hautpigmentierung siehe 
S. 347 bei Melanom. 
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b) Pathologische Histologie. 
1. Entziindungen. 

a) Dermatitis. 

Chronisches Ekzem. 

301 

Die Entzundungen der Haut sind teils auf mechanische, thermische, 
chemische, bakterielle, parasitare Reize zuruckzufiihren, teils entstehen sie 
auf der Basis von Stoffwechselstorungen oder auf nervoser Grundlage. In 
vielen Fallen ist die Ursache unbekannt. 

Das klinische und anatomisch-histologische Bild der Dermatitiaen ist au13erst 
wechselvoll. In vielen Fallen treten lediglich fleckige Rotungen (eventuell ver­
bunden mit starkeren Schwellungen) hervor: Exantheme (bei Infektionskrank­
heiten [Masern, Scharlach usw.]), Erytheme. In anderen Fallen bilden sich 
Blaschen und Blasen bzw. Pusteln (Pemphigus, Herpes, Ekzem, Varizellen, 
Variola, Impetigo) odeI' Knotchen, Papeln (Lichen) odeI' schuppende Aus­
schlage (Psoriasis). Besondere Formen von Dermatitis stellen die durch Strepto­
kokken und andere pyogene Kokken hervorgerufenen diffusen Entzundungen 

d b 

Fig. 200. Dermatitis (chronisches Ekzem). Vergr. 12fach. (va,n Gieson.) 
a Epidermis mit unregelma13igen, interpapillaren Epithelzapfen. b Hernschicht 
(Hyperkeratose). c Epithelperlen im Stratum papillare. d Entzundliche Zell-

infiltrate im Korium und im Stratum subcutaneum. 

del' Kutis und Subkutis dar, die unter dem Namen des Erysipels und del' 
Phlegmone bekannt sind. Charakteristische Entzundungen gehen auch von 
den Anhangen del' Haut (Haarbalgen, TaJgdrusen) aus: Akne, Furunkel, Kar­
bunkel. Die auf das Eindringen von Hyphomyzeten zuruckzufUhrenden Derma­
titiden, sog. Dermatomykosen (Favus, Trichophytie, Sporotrichose, Pityriasis 
versicolor, Erythrasma) und die parasitaren Dermatitiden - sog. Del' rna to­
zoonosen (Skabies, Molluscum contagiosum, Psorospermiosis) seien nul' del' 
V ollstandigkeit halber erwahn t. 

1m vielgestaltigen histologischen Bild der a k u ten Dermatitiden 
herrschen besonders im Stratum papillare die exsudativen Prozesse durch­
aus vor. Hyperamische Fullung der GefaBe ist immer festzustellen. Die 
serose Exsudation fiihrt zu odematoser Schwellung der Papillen bzw. des 
ubrigen Koriums, zu Auflockerung, wabiger Umbildung (Spongiose) und 
Blaschenbildung in der Epidermis. Das serose Exsudat sammelt sich ent­
weder unter der Hornschicht an oder es hebt die ganze Epidermisschicht 
abo U ntergang von Epidermiszellen (Verflussigung, N ekrose) begleitet diese 
Vorgange. 1st die Exsudation ei trig, so entstehen eitergefullte Blaschen 
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(Pusteln). Nicht selten hat die Exsudation auch hamorrhagischen 
Charakter. Die zellige Exsudation fiihrt zur Anhaufung leukozytarer, 
lymphozytarer, plasmazellularer Elemente im Gewebe. Die infiltrierenden 
Zellen sind haufig perivaskuHir, den Blut- und LymphgefitBen folgend, 
angeordnet. In manchen Fallen sind die kleinen RautgefaBe selbst starker 
in den entziindlichen ProzeB einbezogen. Es find en sich die Bilder der 
Arteriitis und eventuell auch der Nekrose der GefaBchen (z. B. beim Fleck­
fieberexanthem). Bei langer dauernden Entziindungen der Raut treten 
Gewebsneubildungen hervor. 

Ais Beispiel einer Dermatitis wahlen wir das Ekzem. Die akuten 
Ekzeme sind durch fleckige Rotung, sowie durch Knotchen- und Blaschen­
bildung ausgezeichnet; naeh Platzen der Blaschen bilden sieh nassende 
Stellen; durch Eintroclmung entstehen Krusten. Bei NachlaB der Entziin-

b 
e 

Fig. 201. Dermatitis (chronisches Ekzem). Vergr. 30fach. (van Gieson.) 
a Epidermis. b Rornschicht der Epidermis. c Epithelperlen. d Lymphozytare 
entzundliche Infiltrate. e Ryalines Bindegflwebe im Stratum papillare. f GefaBe 

mithyalinen Wandungen. g Odematoses Bindegewebe. 

dung und Abheilung tritt Schuppenbildung auf. Das chronische Ekzem 
kann zu betrachtlicher Verdickung der Raut fiihren. Starke Krusten und 
Schuppenbildung, warzige Rypertrophie der Raut (Akanthose) mit iiber­
maBiger und abnormer Verhornung (Ryperkeratose, Parakeratose) konnen 
sich ausbilden. 

Die Fig. 200 zeigt das histologische Bild eines chronischen Ekzems. 
Die entziindlichen Veranderungen find en sich hauptsachlich im Korium, 
besonders im Papillarkorper, werden jedoch auch in der Subkutis nieht ver­
miBt. Die GefaBesind erweitert und stark gefiillt. Man findet im Stratum 
papillare und reticulare bis ins Stratum subcutaneum hinein -entziindliche 
Zellinfiltrate (d), die besonders urn diB GefaBe angeordnet sind. Der Papilla.r­
korper und die subpapillare Schicht zeigen Auflockerung des faserigen 
Bindegewebes durch wasserige Exsudation (entziindliches bdem). An vielen 
Stellen ist das Bindegewebedes Papillarkorpers hyalinisiert, die Fasern 
zuhomogenen Massen verschmolzen (hyaline Sklerose des Bindegewebes). 
Der Papillarkorper ist unregelmaBig gewuchert und dementsprechend sind 
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auch die interpapillaren Epithelleisten unregelma.Big ausgestaltet. Da und 
dort sind die Epithelleisten durch Bindegewebswucherung abgeschniirt: es 
finden sich sog. Epithelperlen (c), d. h. abgeschniirte Epithelinseln, die 
zentral mit geschichteten (verhornten) Epithelmassen gefiillt sind. Die Epi. 
dermis (a) zeigt abnorm reichliche Aufschichtung von Hornlamellen (b) 
(Hyperkeratose). Das subkutane Bindegewebe ist reichlicher und dichter 
gefiigt als normal; es enthalt nur spatliche Fetttraubchen. Bei starker 
Vergro.Berung (Fig. 201) tritt die Hyalinisierung des Bindegewebes (e) im 
Stratum papillare deutlicher hervor. Auch die Gefa.Be haben teilweise 
hyaline Wandungen (f). Zwischen dem hyalinisierten findet sich auf­
gelockertes, odematoses Bindegewebe (g). Die Infiltrate (d) sind vorwiegend 
aus kleinen, rundkernigen Zellen (Lymphozyten, PlasmazeUen) zusammen­
gesetzt. 

(J) Subkutane Phlegmone. 

Als Beispiel eines in der Tiefe der Haut sich ausbreitenden Entziindungs­
prozesses wahlen wir eine diffuse lymphangitische Eiterung dos Stratum 

c 
d 

Fig. 202. Subkutane Phlegmone. Vergr. 40fach. (Ramatoxylin.) 
a Odem und entzundliche Zellinfiltration des Bindegewebes des Panniculus °adiposus. 
b Fettlappchen der Subkutis; c LymphgefaBe, mit Eiterzellen erfilllt. d Blut­
gefaBe (kleine Arterien) der Raut. Leukozyten im Lumen der GefaBe. Perivaskuliire 

leukozytare Zcllinfiltration. 

subcutaneum. Wir sprechen bei solchen Entziindungen vonPhlegmonen. 
Die Phlegmone ist meist die Folge einer lokalen Wundinfektion. Selten 
entstehen Phlegmonen auf metastatischem Wege.Streptokokken, Staphylo­
kokken sind zumeist die Erreger. Die befallene Haiutpartie schwillt an und 
gewinnt eine festere, teigige Konsistenz (Odem). Die Rotung ist entweder 
diffus oder man sieht rote Streifen, die sich spater als Strange durchfiihlen 
lassen (entziindete LymphgefaBe). Die regionaren Lymphdriisen sind schmerz-
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haft geschwollen. Kommt es zu eitriger Schmelzung, dann bilden sich, 
vornehmlich in der lockeren Subkutis, Abszesse, welche fistulOs die Haut 
durchbrechen konnen. Infolge von schweren Storungen der Zirkulation 
und im Verein mit toxischen Einwirkungen kommt es auch zu N ekrosen 
des .subkutanen Pettgewebes, der Paszien, .. eventuell auch der iiber der 
phlegmonosinfiItrierten Subkutis liegenden Kutisteile. Hierbei spielen auch 
'rhrombose'n der Blut- und LymphgefaBe eine Rolle. Durch Infektion 
mit faulniserregenden bzw. gasbildenden Mikroben entstehen die pro­
gredienten, gangranosen. Phlegmonen und Gasphlegmonen (fou­
droyante Gangran). Eiterungen konnen in man chen Pallen mehr zuriick­
treten und seros-hamorrhagischeExsudation (malignes Odem), eventuell 
mit Gasbildung kombiniert, das Bild beherrschen (Gasodem). Solche 
Palle fahren zu der rein en Gasgangran hiniiber, bei welcher die toxische 
Kapillarlahmung und der toxische Gewebszerfall allein die schweren Ver­
anderungen erzeugen, die im zundrigen Zerfall der durch Gasbildung machtig 
aufgeblahten Gewebe (besonders auch der Muskeln) bestehen. Entziindliche 
Reaktionen konnen bei diesen rapid fortschreitenden, schwersten Infektionen 
yoIlig fehlen. 

Unser Pall (Pig. 202) betrifft eine gewohnliche eitrige Phlegmone des sub­
kutanen Gewebes. Bei schwacher VergroBerung sieht man die Pettla ppchen (b) 
der Subkutis umzogen von den stark verbreiterten, bindegewebigen Sept en (a) 
des Panniculus adiposus. Die Verbreiterung der Septen ist durch Odem 
und zellige Infiltration bedingt. Die diffusen und herdfOrmigen Zellansamm­
lungen sind deutlich erkennbar. Letztere zeigen stellenweise eine aus­
gesprochene Gruppierung urn kleine HautgefaBe (d). Perner liegen in den 
bindegewebigen Septen die mit Zellen vollgestopften, stark erweiterten 
LymphgefaBe (c), die auf Quer- und Langsschnitten getroffen sind (ei trige 
Lymphangitis). Die Entziindung hat stellenweise auf die Pettlappchen 
iibergegriffen, den feineren Bindegewebsausbreitungen zwischen den Pett­
zellen folgend. Bei starker VergroBerung ist das entziindliche Odem an der 
Auseinanderdrangung der kollagenen und elastischen Pasern in den ver­
breiterten Septen zu erkennen. Die infiltrierenden Zellen sind zu aller­
groBtem Teil polymorphkernige Leukozyten. Auch rundkernige Zellen 
(Lymphozyten) finden sich. GroBkernige (histiogene) Wanderzellen sind in 
das Bindegewebe eingelagert. Die hellen, ovalen Kerne der Pibroplasten 
sind geschwollen; ebenso die Adventitialzellen der GefiiBe. Die 'GefaBe ent­
halten reichlich Leukozyten. Die Wandungen kleinerer GefiiBe sind von 
diesen Zellen infiltriert. Die zellige Ausfii.llung der LymphgefaBe besteht 
ebenfalls fast nur aus Leukozyten. 

2. Spezifische Entziindungen. 

a) Aktinomykose. 

Der Strahlenpilz gehOrt zur Klasse der Trichomyzeten (Haarpilze). 
Er bildet Vegetationskorper, welche Drusen genannt werden. Diese Pilz­
drusen bestehen aus einem Gewirre von (ZUlli Teil verzweigten) Paden 
(Myzel); auch stabchenartige Gebilde (zum Teil mit konidienartigen Ein­
schliissen) finden sich. Dieses Myzel geht an seiner Peripherie in eine charak­
teristische Corona radiata iiber, die dem Pilz den Namen eingetragen hat. 
Dieser Strahlenkranz besteht aus radiar gesteIlten Faden, die durch Quel­
lungsvorgange zu eigenartigen kolbigen oder keulenartigen Gebilden um­
gewandelt sind. Diese Kolben und Keulen sind wahrscheinlich Degenera­
tionsformen (Involutionsformen) der Faden. Dafiir spricht auch, daB sie 
besonders in al ten Pilzvegetationen auftreten. Der Pilz lebt auf Grasern, 
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Getreide usw. und gelangt mit diesen Vegetabilien auf Tier und Mensch. 
Seine histologische Wirksamkeit besteht in der Erregung von Eiterung 
und Granulationsgewebswucherung. Die Aktinomykose wird daher 
zu den infektiosen Granulomen gerechnet. Entweder istdie Ausbreitung 
des Prozesses mehr diffus nach Art von Phlegmonen oder es kommt zu 
tumorartigen Bildungen. Hamatogene Metastasen sind nicht selten. Beim 
Tier treten die (oft sehr chronischen) aktinomykotischen Prozesse vor­
wiegend an den Kiefern unter dem Bild der Periostitis, Ostitis, Osteo­
myelitis mit AbszeB- und Fistelbildungen hervor. Neben den Erscheinungen 
der Einschmelzung und des Absterbens der Tela ossea (Karies und Nekrose) 
finden sich reaktive Knochenwucherungen. Beim Menschen wird diese 
ostale Form seltener beobachtet. Die Infektion der MundhOhlelokalisiert 
sich beim Menschen mehr in der Zun.ge, in der Wange, im Zahnfleisch, 
im Mundboden mit allmahlichem Ubergreifen auf das Halsbindegewebe, 
Mediastinum usw. (zerviko- bukkale Form). Diese Neigung des Fort­
schreitens in continuo ist der aktinomykotischen Infektion in hohem Grade 
eigen. Neben der primaren Infektion der Mundhohle kommt auch eine 
primare Aktinomykose des Rachens, der Speiserohre, des Darmes, 
ferner der Lungen (Aspiration) b~im Menschen vor. In manchen Fallen 
ist die Eingangspforte der Pilze nicht zu bestimmen. 

In der Ha u t ist eine primare aktinomykotische Infektion selten. Haufiger 
greift eine tiefer sitzende Aktinomykose, z. B. des Mundbodens, auf die 
Haut iiber. In solc.:~18n Fallen erzeugt die aktinomykotische Entziindung 
an der Stelle des Ubergreifens eine betrachtliche Infiltration der 'Haut. 
Es kommt zur Einschmelzung und zum Aufbruch nach der Oberflache hin 
unter Bildung von Fisteln. Bei primarer Hautaktinomykose entstehen 
phlegmonose Infiltrate, welche zerfallen und ulzeros aufbrechen. Oder es 
bilden sich Knotchen, ahnlich wie bei Lupus (s. S. 308). Beim weiteren Fort­
schreiten der phlegmonosen Form ist die Haut von Abszessen und Fisteln 
sowie von dunkelroten und grauroten Herden eines schlaffen Granulations­
gewebes durchsetzt und in den alteren Entziindungsgebieten schwielig­
narbig verhartet. Der aus den Abszessen bzw. Fisteln' sich entleerende 
Eiter ist durch die Beimischung schwefelgelber, weicher Klumpchen charak­
terisiert, die - unter dem Deckglas zerquetscht - ihre Zusammensetzung 
all'; Pilzdrusen und Zellen erkennen lassen. Die hochgelbe Farbung riihrt 
von der Anwesenheitreichlicher Lipoide in den Exsudatzellen und Granula­
tionszellen her. 

Unser Praparat (Fig. 203) stammt von einer aktinomykotisch entziindeten 
Haut. Bei ganz schwacher VergroBerung erkennen wir unschwer die 
multiplen Gewebseinschmelzungen (Abszesse) (c), die durch massige Zell­
ansammlung und durch Lockerung oder vollige Aufhebung des Gewebs­
zusammenhanges ausgezeichnet sind. 1m Bereich der eitrigen Schmelzungen 
liegen die Pilzdrusen. Sie sind kenntlich an ihrer gelblichrotlichen Farbung 
und ihrer besonderen Gestalt: es sind teils rundliche, teils nierenfOrmige, 
teils unregelmaBig landkartenartig begrenzte Einlagerungen in die Abszesse. 
Zwischen den Abszessen findet sich ein gefiiBreiches faseriges Gewebe (a), 
das iiberall betrachtlichen Zellreichtum aufweist. 

Bei starker VergroBerung interessieren uns zunachst die Abszesse mit 
den Pilzdrusen. Letztere sind (bei Farbung nach van Gieson) in ihrem 
Myzelbestand gelblichrotlich gefiirbt; die einzelnen pilzmden des Myzels 
sind nicht deutlich zu differenzieren; Am Rand der Myzelkorper fahndet 
man nach dem Strahlenkranz. Nicht aIle Drusen zeigen die strahlig gegliederte 
periphere Zone; man muB sich die geeigneten Kolonien aussuchen. Gro£ e 
Drusen, die in groBen Abs2iessen liegen, sind meist. schon stark regressiv 
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verandert und deshalb fUr die Untersuchung des Strahlenkranzes nicht 
brauchbar; ganz kleine Drusen zeigen die straWige Peripherie noch nicht 
vollentwickelt. Die Drusen sind zunachst von Exsudatzellen umgeben, die 
an Stelle der Gewebseinschmelzung Hegen. Es sind vorwiegend polymorph­
kernige Leukozyten, die vielfach auch Zerfall zeigen (Karyorrhexis). Die 
Umgebung der eitrigen Schmelzungsherde zeigt sehr lockere Fiigung des 
Gewebes und sehr bedeutenden Zellreichtum. Hier haben wir das die 
Abszesse umgebende Granulationsgewebe vor uns. Sehr verschiedenartige 
Zellformen setzen dieses Gewebe zusammen. Man versuche auseinander 
zu halten: 1. rundliche Zellen (Exsudatzellen, hamatogene und 
histiogene Wanderzellen). Sie entsprechen teils dem Typus der Leuko-

.' 
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Fig. 203. Aktinomykose der Haut. Vergr. 30: 1. (Alaunkarmin.) 

a Bindegewebe, diffus entziindlich zellig infiltriert, zum Teil in Wucherung 
begriffen. b BlutgefaBe. c Abszesse mit Pilzdrusen. 

und Lymphozyten, teils sind es rundliche Zellen mit groBeren, rundlichen 
oder eingekerbten, blaschenformigen Kernen. Manche dieser Zellen sind 
auffallend groB und zeigen sehr hellen, stark vakuolisierten Protoplasma­
leib. Die Vakuolen sind Fettvakuolen, und diese Zellen sind es, welche dem 
aktinomykotischen Eiter die schwefelgelbe Farbe verleihen (Fettkornchen­
zellen, Pseudoxanthomzellen, Makrophagen). 2. Fibroplasten. Sie sind 
durch ihre bedeutendere GroBe, durch die langliche Gestalt, durch ihm 
groBen, ovalen, zartgranulierten Kerne ausgezeichnet. 3. GefaBe neuer 
Bildung, also Kapillaren mit groBen Endothelien und gleichartigen groBen 
Zellen, die rings urn das Endothelrohr gelagert sind. Sie finden sich in 
dem jungen Granulationsgewebe in der Umgebung der Abszesse reichlich_ 
Zwischen den Zellen des Granulationsgewebes sind mehr oder weniger reich­
lich Fasern vorhanden. Je jiinger das Granulationsgewebe, desto zell­
reicher und faserarmer ist es, je alter, desto mehr treten die Zellen zuriick 
gegeniiber den Fasern, die mit der zunehmenden Vernarbung nicht nur an 
Masse, sondern auch an Kaliber wachsen. In weiterer Entfernung von den 



Spezifische Entziindungen. 307 

Abszessen trifft man iiberall auf das kollagene Bindegewebe der Raut, das 
von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt ist, wahrend Leukozyten 
zuriicktreten. 

In Fig. 204 sehen wir eine Pilzdruse starker vergroBert (Schmorlsche 
Farbung mit Anilin-Gentianaviolett und Saurefuchsin). Die' Druse hat eine 
nierenformige Gestalt. Das Myzel (a) ist in den zentral gelegenen aIt~ren 
Teilen der Druse blau gefarbt. Peripher haben die radiar angeordneten 
Pilzfaden eine gelbliche Farbung angenommen. Die auBerste Peripherieder 
Druse zeigt die blau gefarbte Corona radiata der Kolben (b) .. Polymorph­
kernige Leukozyten und rundkernige Granulationszellen (c) umgeben die 
Pilzkolonie. 

a 
b ' 

Pig. 204. Pilzdruse aus einem aktinomykotischen AbszeB der Raut. 
Vergr. 300 : 1. (parbung nach Schmorl.) 

a Myzel. b Radiar gestellte Kolben an der Peripherie der Druse. c Granulations­
und Eiterzellen in der Umgebung der Druse. 

Es sei bemerkt, daB sich bei Gramscher Farbung nur die kleineren Kolben 
blau farben, wahrend die groBeren durch Fuchsin oder Eosin rot tingiert werden. 
In den Eiter- und Granulationszellen konnen gelegentlich Pilzfadchen als Einschlusse 
gefunden werden. 

(J) Tuberkulose der Baut. 

Lupus. 

Die Tuberkulose der Raut entsteht entweder durch direkte Inokulation 
der Tuberkelbazillen, oder es handeIt flich um sekundare (hamatogene, 
lymphogene, fortgeleitete) tuberku16se Infektion. Das anatomische Bild der 
Rauttuberkulose ist sehr wechselnd (s. S. 308). Wenn man von de,n Tu ber­
kuliden, d. h. verschiedenartigen Rautentziindungen, die sich bei Tuber­
ku16sen finden und die histologisch nichts Spezifisches darbieten, aber 
gleichwohl auf die Wirkung von Tuberkelbazillen oder Tuberkulotoxirien 
zUrUckgefiihrt werden, absieht, so kommen folgende Formen der Raut-

20· 
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tuberkulose in Betracht: 1. die Miliartuberkulose, 2. die Tuberculosis 
verrucosa cutis, eine lokale Impftuberkulose der Hautin Form einer 
warzigen Erhabenheit (Leichentuberkel z. B.), 3. das Skrophuloderma, 
eine vorwiegendsubk,utan, den LymphgefaBen folgende, kasig-knotige und 
erweichende Tuberkulose mit fistulOsen Durchbriichen nach der Raut­
oberflache hin, endlich 4. der Lupus. 

Der Lupus (Pradilektionsstelle: Gesichtshaut) stellt sich als eine Erup­
tion blaurotlicher Flecken mit Knotchenbildung dar. Der ProzeB neigt sehr 
zu peripherischem Fortschreiten, wahrend die alteren Erkrankungsbezirke 
vemarben. Bildet das lupose Infiltrat nur flache Erhabenheiten, so spricht 

e 

Fig. 205. Lupus der Raut. Vergr. 10fach. (Ramatoxylin.) 
a Epidermis. b Defekt der Epidermis (Geschwiir). Epitheloidgewebe an der Ge­
!!Chwiirsoberflache. c Tuberkel. d und e Tuberkel, in Gruppen liegend und zum 
T(lil zusammenflieBend, in Kutis und Subkutis. f Frische Tuberkelbildung im 

subkutanen Fettgewebe entlang derLymphgefiiBe. 

man von Lupus planus. Kommt es zu groBeren Ulzerationen, so haben 
wir den Lupus exulcerans vor uns. Manchmal ist die Entwicklung des 
knotchenbildenden Granulationsgewebes so massig, daB tumorartige Neu­
bildungen entstehen (Lupus hypertrophic us). Kommt es zur Bildung 
warziger Hauthypertrophie im Bereich der erkrankten Partien, so haben 
wir den Lupus verrucosus vor uns. 

Mikroskopisch ist die Haut von herdformigen und diffusen entziind­
lichen Infiltraten eingenommen. Diese Infiltrate konnen in manchen Fallen 
ganz im Vordergrund des histologischen Bildes stehen. In unserem Praparat 
(Fig. 205, Hamatoxylin) erscheinen sie als d unkel bla u gefarbte, iiberaus 
zellreiche Bezirke in Korium und Subkutis. Neben diesen entziindlichen 
Zellinfiltraten finden sich spezifische Produkte in Gestalt von typischen 
Tuberkeln (c, d, e), die, einzeln (c) oder in Gruppen (d und e) liegend und 



Spezifische Entztindungen. 309 

dann vielfach zusammenflieBend, als hell erg e far b t e, mehr oder weniger 
deutlich begrenzte Zellwucherungen hervortreten. Ihre Peripherie zeigt in der 
Regel eine besonders dichte entziindliche Zellinfiltration. 1m subkutanen 
Fettgewebe sieht man ganz kleine, rezente Tuberkelbildungen (f). Sie 
liegen hier entlang der Bindegewebssepten, zeigen Beziehungen zur Nach­
barschaft von GefaBen, und zeigen so aufs Eindrucksvollste die Ausbreitung 
der Tuberkulose auf dem Lymphwege an. 

In einem Teil der FaIle von Hautlupus herrschen die entzundlichen 
Infiltrate vor, wahrend die Tuberkelbildung zurucktritt; die Tuberkel selbst 
sind in sol chen Fallen oft unscharf abgegrenzt und sehr lymphozytenreich 
(sog. Lymphoidtuberkel). Starkere serose und auch fibrinose Exsudation 
kann diese Formen begleiten. Solche Bilder konnen als ex sud a t i v e 
Formen des Hautlupus den proliferativen gegenubergestellt werden, in 
welch letzteren die Bildung distinkter Epitheloidtuberkel bei Zurucktreten 
der unspezifischen zelligen Infiltrationen und serofibrinosen Exsudationen 
uberwiegt. Die Verkasungen pflegen bei den exsudativen Formen starker 
ausgepragt zu sein als bei den proliferativen. 

Von Interesse ist das Verhalten von Papillarkorper und Epidermis im 
Bereich der tuberku16sen Entzundung. An unserem Praparat ist da, wo die 
zellige Infiltration und Tuberkelbildung die oberen Hautschichten noch 
wenig ergriffen hat, ein vollig normal gestalteter Papillarkorper und Epi­
dermisuberzug zu sehen. Wo die entzundlichen Prozesse aber den Papillar­
korper starker in Mitleidenschaft gezogen haben, sieht man Verdickung 
der Epidermis, Verlangerung und unregelmaBige Verbreiterung der Rete­
leisten (sog. atypische Epithelwucherungen). Hier hat also die entzundliche 
Schwellung und Wucherung des Papillarkorpers zu einer unregelmaBigen 
Ausgestaltung auch der interpapillaren Epitheleinsenkungen gefuhrt. An 
einer anderen Stelle des Praparates (b) fehlt die Epidermis; hier ist es zur 
Ulzeration gekommen. Bei starker VergroBerung erweisen sich die spezifisch 
tuberku16sen Wucherungen in typischer Weise aus Epitheloidzellen und 
Riesenzellen zusammengesetzt. Die entzundlichen Zellinfiltrate zeigen da­
gegen nichts Spezifisches. Sie sind aus Lymphozyten und Plasmazellen 
zusammengesetzt; auch Mastzellen finden sich. 

r) Syphilitischer Primaraffekt. 

Die Syphilis ergreift die Haut in allen ihren drei Stadien. Die primare 
Infektion hat ihren Sitz meist an den auBeren Genitalien mid tritt uris hier 
als sog. harter Schanker (I ni t i a 1 skI e r 0 s e), d. h. als einederbe, ulzerierte 
Infiltration entgegen. Das Ulkus ist glattrandig, scharf begrenzt, nicht 
belegt; die infiltrierte Umgebung fiihlt sich wie eine harte Platte an. 

M i kro s k 0 pi s c h findet sich eine dichte kleinzellige Infiltration (viel 
Plasmazellen!) des Papillarkorpers und des Stratum reticulare. Nach der 
Subkutis hin verliert sich dieses entzundliche Infiltrat. Es folgt deutlich 
der Ausbreitung der Blut- bzw. LymphgefaBe. Die Wandungen der Blut­
gefaBe (Arterien und besonders Venen) der Haut sind oft sehr deutlich 
miterkrankt: zellige Infiltrationen der Wand bedingen Verdickungen der­
selben und Verengerungen der Lichtung; Intimawucherungen (kompen­
satorischer Natur) konnen hinzutreten. Bei der Heilung solcher Primar­
affekte tritt die Wucherung cler Bindegewebszellen, die ubrigens auch in 
den frischen Stadien nicht fehlt, in den Vordergruncl. Es bildet sich ein 
zellreiches, gefaBreiches Granulationsgewebe, welches in Narbengewebe uber­
geht. Spirochaten sind in den syphilitischen Primaraffekten meist leicht und 
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reichlich nachzuweisen. Ebenso in den sekundaren Hauteffloreszenzen; 
in den tertiaren Produkten miBlingt der Nachweis in der Regel. 

Die iibrigen Hautaffektionen der Lues (makulose, papulose, pustulose 
Syphilide, breite Kondylome usw.) und die tertiaren Gummen der Haut 
seien nur der Vollstandigkeit halber kurz erwahnt. 

Unser Praparat (Fig. 206) stammt von einem syphilitischen Primar­
affekt des Penis. Das Bild zeigt den senkrechten Durchschnitt durch 
ein flaches Geschwiir (f) der Haut. Die angrenzende Epidermis (c) zeigt 

d 
e c 

Fig. 206. Syphilitischer Primaraffekt des Penis. Vergr. 30: 1. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 

a Kutis, geschwollen, verbreitert, entziindlich zellig infiltriert. b Glatte Muskel· 
schicht mit diffuser und hcrdformiger zelliger Infiltration. c Epidermis. d Stark 
verbreiterter Epidermiszapfen, von Exsudatzellen durchsetzt, in beginnendem 
Zerfall. e Grenze der (in Zerfall begriffenen) Epidermis. f Von Epidermis .!lnt­
bloBte Geschwursflache. g Zerfallenes, entzu.ndlich infiltriertes Gewebe. h Ode­
matos aufgelockertes, entzu.ndlich,infiltriertes Gewebe (beginnender Zerfall). i u. i1 

Alte und neugebildete GefaBe mit adventitiellen und perivaskularen Zellinfiltraten. 

unregelmaBig verlangerte und verdickte Epithelzapfen; dementsprechend 
ist auch der Papillarkorper unregelniaBig ausgestaltet. An der Grenze 
gegen das Geschwiir findet sich ein besonders unfOrmig verbreiterter 
Epithelzapfen (d). Von hier aus schiebt sich die Epidermis eine Strecke 
weit flach iiber die Geschwiirs£lache hiniiber(bis zu e). Der Geschwiirs­
grund w~rd von einem zellreichen, vielfach in Zerfall begriffenen Gewebe 
gebildet (g, h). Das Korium (a) ist stark verbreitert und zeigt iiberall 
zellige Infiltration, wobei vor aHem die zahlreichen BlutgefaBe auf 
fallen, welche von dichten Zellmanteln umgeben erscheinen (i und it). 
Die entziindliche Wucherung und Infiltration erstreckt sich weit in die 
Umgebung des Geschwiirs, sowohl in das angrenzende Korium und dessen 
Papillarkorper, als auch nach der Tiefe in die glatte Muskelschicht (b), 

a 

b 
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in welcher uberall die perivaskularen Zellinfiltrate neben diffuser Zell­
infiltration zu sehen sind. 

Bei starkerer VergroBerung zeigt sich die Epidermis an der Geschwurs­
grenze von Leukozyten durchsetzt und in Zerfall begriffen. Der Geschwiirs­
boden (f) besteht aus einem in Zerfall (g) und Auflockerung (h) begriffenen, 
zellreichen jungen Bindegewebe, welches von massenhaften Leukozyten und 
anderen Wanderzellen und auch von fibrinosem Exsudat durchsetzt ist. Aus­
gedehnte Karyorrhexis findet sich hier (besonders bei f). Das kollagene 
Bindegewebe des Koriums zeigt Schwellung und Vermehrung seiner Fibro­
plastenkerne; seine Saftspalten sind erweitert und von ein- und mehr­
kernigen Wanderzellen durchsetzt. Auch viel eosinophile Leukozyten finden 
sich dabei. Die massenhaft hervortretenden GefaBe sind teils praexistente. 
teils neugebildete. Die dichtgedrangten Zellen, welche sie mantelartig um­
geben. sind teils lymphoide . Elemente, teils sind es Leukozyten. 

x. Organe mit sogenannter innerer Sekretion. 
E i n lei tun g. 

Wenn wir auch annehmen durfen, daB viele Organe Stoffe in die 
Safte abgeben, welche fUr Ernahrung und Stoffwechsel und damit auch 
fur die Funktion anderer Organe von Bedeutung sind, so gibt es doch 
gewisse Organe, welche in ganz besonderer Weise mit einer solchen 
inneren Stoffabscheidung betraut sind, Organe, deren Funktion es ist, 
ganz spezifische Stoffe zu sezernieren und an das Blut direkt oder auf 
dem Umweg uber die Lymphe abzugeben. Diese spezifischen Stoffe ge­
langen als chemische Sendboten durch das Blut zu bestimmten anderen 
Organen und regen in diesen letzteren bestimmte Funktionen an. Die· 
spezifischen Stoffe werden Hormone genannt und die Organe, welche 
sie produzieren, als innersekretorische Organe bezeichnet. Diese Organe 
stellen unter sich ein (inkretorisches) System dar, innerhalb dessen 
die spezifischen Stoffe nicht nur funktionsanregende, sondern auch funk­
tionshemmende, dampfende, antagonistische, neutralisierende Wirkungen 
haben. Dies gilt auch bezuglich der Wirkung auf andere, dem inkretorischen 
System nicht angehOrige Organe. Wachstum, Stoffwechsel, periphere und 
zentrale nervose Funktionen stehen unter dem EinfluB jener Inkrete. Ihre 
uberaus vielfaltigen Wirkungen zeigen uns den Umfang und die Bedeutung 
der chemischen Korrelationenim Organismus in eindrucksvollster Weise. 
Die innersekretorischen Organe haben denBau von sezeinierenden Drusen; 
aber, da sie ihre Sekrete direkt an die Safte abgeben, entbehren sie der Aus­
fuhrungsgange. Die Drusenzellen sind auch vielfach nicht, wie bei den nach 
auBen sezernierenden Drusen, zu Schlauchen, Alveolen, Follikeln zusammen­
gefugt (Ausnahme = die Schilddruse), sondern als solide Komplexe an­
geordnet, zwischen denen die Blutkapillaren verlaufen (Hypophyse, Epiphyse, 
Nebenniere, Thymus, Beischilddrusen). Manche dieser Organe haben neben 
der innersekretorischen Funktion auch noch eine auBere Sekretion, wie z. B. 
das Pankreas. In diesem Organ ist die auBere Sekretion (Verdauungs­
fermente) an ein drusiges Gangsystem mit Endstucken, Schaltstiicken und 
AusfUhrungsgangen gebunden, wahrend die innere Sekretion wahrschein­
Hch in Zellinseln stattfindet, welche Blutkapillaren zwischen soliden Zell­
balken zeigen (s. d.) Hoden und Ovarien haben neben ihrer nach auBen 
gerichteten Produktion des Samens und der Eier auch eine innere Sekretion. 
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Nur ist noch wenig klar gestellt, an welche Elemente diese Sekretion ge­
bunden ist, ob an die Samen- bzw. Eizellen oder an die sog. Zwischenzellen 
bzw. ,Granulosa- und Thekazellen (s. S. 223, 248). 

Zu'den iBnersekretorischen Organen werden gerechnet: das Pankreas, 
die Schilddruse, die Epithelkorperchen (Beischilddrusen, Gland. para­
thyreoideae), der Thymus, die Hypophyse, die Zirbeldruse (Epiphyse), 
die N ebenniere bzw. das chromaffine System, z~ welchem auch gewisse, 
dem Sympathikusangeschlossene Organe (die Paraganglien des Sympathikus, 
Zuckerkandlsches Organ), vielleicht auch die Karotisdruse gehOren; 
endlich die Geschlech ts drusen, einschlieBlich des Corpus 1 u teu m. 
Storungen der inneren Sekretion dieser Drusen konnen im Sinne eines 
vOlligen Wegfalles, einer Verminderung, einer Steigerung und einer qualita­
tiven Abiinderung der spezifischen Leistung gedacht werden. So kann 
man zwischen pathologischer Afunktion, Hypo-, Hyper- und Dysfunktion 
dieser Drusen unterscheiden. 

1. Schilddriise. 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Die Schilddriise entsteht als mediane Ausstiilpung des Schlunddarmes, hat 
also urspriinglich eine Verbindung (Ausfiihrungsgang) nach der MundhOhle (Gegend 
des Foramen coecum beim Menschen). Diese bildet sich wieder zuriick. Der 
Ductus thyreoglossus wird von manchen als Rest dieses Ausfiihrungsgangs an­
sehen. Die Schilddriise bildet bei ihrer Entwicklung solide, verzweigte und 
netzartig zusammenhangende Epithelstrange. Diese differenzieren sich zu 
Schlauchen, von welchen sich alveolenartig geschlossene BIaschen abschniiren. 
Diese Blaschen ("F 0 II ike I") sind meist von kugliger Gestalt und zeigen je nach 
Gegenden, Alterstufen uSW. verschiedene Grone. Solide Epit.helbildungen finden 
sich besonders in jiingeren Schilddriisen neben den Blaschen. Sie besitzen ein ein­
faches kubisches, manchmal abgeplattetes Epithel. Dieses zeigt mit dem Alter zu· 
nehinende lipoide Einlagerungen (Tropfchen). Die Epithelien der Blaschen sit zen ohne 
eigentliche Membrana propria den Kapillaren auf, die sehr reichlich entwickelt sind. 
Der Inhalt der Blaschen ist eine eiweWhaltige Masse, welche beim Menschen durch 
Quellung oder Koagulation fest und homogen wird und sich mit Eosin rot, nach 
van Gieson gelblichrot farbt (Kolloid). Die Blaschen sind durch spiirlichef, 
Bindegewebe zu kleinen Lappchen zusammengefaBt, diese kleinsten Lappchen 
wieder durch reichlicheres Bindegewebe zu groBeren Komplexen. Das ganze Organ 
ist durch eine fibroelastische Kapsel eingehiillt, mit welcher die interlobularen 
Septen zusammenhangen. Reichliche Blut- und LymphgefaBe verlaufen in diesen 
Bindegewebsausbreitungen. Das wirksame Sekret der Schilddriise scheint nicht 
das Kolloid oder wenigstens nicht dies ausschlieBlich zu sein. Azidophile Kornchen 
in den Follikelepithelien, welche ausgestoBen werden und sich dem Kolloid bei­
mischen, sind als Zeichen einer besonderen Sekretion beschrieben worden. Das 
Kolloid enthiilt einen J odeiweWkorper (J odthyreoglo bulin). ¥.T ahrscheinlich 
findet. noch eine Sekretion direkt in die Blutkapillaren statt oder gewisse im 
Kolloid vorhandene Stoffe kommen indirekt in die Blutbahn. :;"raglich ist, ob 
die LyrnphgefaBc cine Rolle bei der Aufnahme desl Hormons spielell. Kolloid­
erfiillte LymphgefaBe sind beschrieben worden; aber diesen Bildern gegeniiber 
ist Skepsis am Platze. Als wirksamer Stoff (Inkret) der Schilddriise ist das 
Thyroxin (ebenfalls eine Jodverbindung) erkannt. Die physiologische Bedeu­
tung des wirksamen Schilddriisenstoffes wurde - friiher im Sinne einer ent­
giftenden Substanz aufgefant. Jetzt denkt man an ein echtes Hormon, das 
auf Knochenwachstum, Stoffwechsel, nervose Funktionen den wichtigsten Ein­
flun ausiibt. Dabei miissen wir uns im Sinne friiherer Darlegungen (s. S. 311) 
ein Zusammenwirken mit den Hormonen anderer innersekretorischer Driisen 
(chromaffines System, Hypophyse, Thymus, Pankreas, Keirndriisen) vorstellen. 
Dabei ist schwer zu entscheiden, ob diese Wechselwirkungen auf chemischem Wege 
von Driise zu Driise oder auf dem Umweg iiber Beeinflussung des Nervensystems 
stattfinden. Besonders auffallend ist der fordernde EinfluB des Schilddriisen­
hormons auf das Wachstum; die steigernde Wirkung auf den Stoffwechsel zeigt 
sich in starkerer EiweWfettzersetzung (Entfettungskuren!); auch der Zuckerstoff­
wechsel wird beeinflunt (thyreogene Glykosurie); die Erregbarkeit des sym· 
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pathischen und autonomen Nervensystems wird gesteigert, die Adrenalinwirkung 
erhoht. Schwere Schadigungen der Hirnfunktionen (Kretinismus), eigenartige 
waBrige Ausscheidungen in die Haut (Myxodem) diirfen auf den Ausfall des 
Schilddriisenhormons bezogen werden. 

Der sog. postbranchiale Korper ist eine bilateral von der 5. Schlundtasche 
ausgehende Epithelanlage, welche sich normalerweise wieder zuriickbildet, also 
nicht als seitliche Schilddriisenanlage bezeichnet werden kann. Pathologischer­
weise konnen von ihm Geschwiilste ausgehen (Struma postbranchialis). 

Die (an Zahl wechselnden, meist vier) Epithelkorperchen (Glandulae para­
thyreoideae) sind im Gegensatz zu akzessorischen Schilddriisen Gebilde, deren 
Bau mit der Schilddriise nichts gemein hat. Sie liegen der Schilddriise hinten eng 
an, konnen auch (selten) in der Schilddriise selbst gelegen sein. Auch im Thymus. 
Histologisch bestehen sie aus Zellhaufen und Zellstrangen zwischen Blutkapil­
laren. Die Zellen haben (je nach dem Furiktionszustand?) ein verschiedenes Aus­
schen. Kolloidhaltige kleine Follikel kommen auch vor. Auch in physiologischer 
Hinsicht haben die Epithelkorperchen eine ganz andere Bedeutung als die Schild­
driise (Beziehungen zum Kalkstoffwechsel! zur Tetanie!). 

b) Pathologische Histologie. 
Geschwulstartige Hyperplasien. 

a) Struma colloides. 

Unter Kropf (Struma) versteht man in der Regel eine gutartige 
Neubildung der Schilddruse. Jedoch wird auch gelegentlich ein bosartiges 
Gewachs Struma genannt und durch das Beiwort "maligna" gekennzeichnet. 
Beilaufig sei erwahnt, daB man auch von Strumen der Nebenniere, der 
Hypophyse usw. spricht. 

Die kropfigen VergroBerungen der Schilddruse (Strumen) sind -
wenn man von den entzundlichen Anschwellungen absieht (Struma in­
flammatoria) - nur zum kleineren Teil als echte Geschwulste (Stru m a b I a s t 0-

matosa), zum weitaus groBeren Teil als geschwulstartige (vikariierende, 
~p.tagonistische) Hyperplasien (Struma hyperplastica) aufzufassen. 
Uber die Ursache der Kropfbildungen zu sprechen, ist hier nicht der Ort. Die 
verschiedenartigen, anatomischen Formen der Kropfe und die Kombination 
der Kropfbildung mit anderweitigen Storungen, besonders im innersekre­
torischen System (SchilddrusenvergroBerung in der Schwangerschaft, bei 
Basedowscher Krankheit, bei Funktionsstorung der Hypophyse, Neben­
niere, Thymus usw.) lassen: eine einfache und fUr aIle Kropfbildungen gemein­
same U rsache (J odmangel in der N ahrung, krankheitserzeugende Stoffe 
im Trinkwasser) von vornherein ausgeschlossen erscheinen. Die Schild­
drusenerkrankung ist vielleicht uberhaupt nicht immer der primare, fUr den 
ganzen Komplex der Kropfkrankheit maBgebende Faktor, sondern nur ein 
Symptom einer im Korper weitverwurzelten Storung1). 

Es kann r.icht die Absicht sein, die histologisch auBerst vers~hiedenen 
Krop££ormen ausfUhrlich zu schildern (z. B. Struma bei Kretinen und Idioten 
[Struma congenita usw.J2)). Von der Struma maligna sehen wir hier ganz 

1) Bemerkt sei noch, daB in der Frage der Histogenese speziell der knotigen 
Strumen erwogen wird, ob die Neubildungen von'dem vorher normalen Driisen­
gewebe ausgehen oder von embryonalen Zellhaufen (Wolffler, Ribbert). Beziig­
lich letzterer sei auf Einschliisse parathyreoidaler und branchialer Gewebselemente 
in die Schilddriise hingewiesen. Solche Einschliisse konnen als Zellhaufen (nicht 
zu verwechseln mit lymphadenoiden Einlagerungen!), Epithelschlauche, Zysten 
nachgewiesen werden. Strumaartige Knoten, evtl. sogar maligne Geschwiilste 
konnen aus ihnen hervorgehen (sog. Parastrrtma, S"truma. postbranchialis 
- Getzowa). 

2) Aplasie oder Hypoplasie des Organs bzw. sekundare Atrophie und Ver· 
odung werden beim angeborenen bzw. infantilen Myx5dem (sporadischem Kreti­
nismus) gefunden; kropfige (knotige) pathologische VergroBerung zumeist beim 
endemischen Kretinismus (verbunden mit Taubstummheit). Totale Entfernung 
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abo Die gutartigen Strumen sind entweder diffuse VergroBerungen 
der Schilddriise oder stellen knotige Einlagerungen in das Organ dar. 
So kann man Struma diffusa und nodosa unterscheiden; strenge Grenzen 
gibt es dabei nicht. Bei beiden Formen kann die Entwicklung eines mehr 
jugendlichen Schilddriisengewebes (Struma parenchymatosa) oder die 
Produktion massenhaften Kolloids in fertig entwickelte Blaschen (Struma 
<?.olloides) iiberwiegen. Auch in dieser histologischen Beziehung gibt es 
Ubergange und Kombinationen. Die Struma diffusa parenchymatosa tritt 
als mehr gleichmaBige Vergri:i.Berung der Schilddriise auf, welch' letztere 
dabei eine je nach dem Blutreichtum verschiedene Farbe (dunkelrot, grau­
rot, grauweiBlich) zeigt; die Schnittflache ist oft eigenartig glatt. 

Mikroskopisch finden sich Zellstrange und Schlauche, von welchen sich 
kleine Follikel abschniiren; KolloidbHdung in den Follikeln tritt in den Hinter­
grund. Bindegewebe ist sparlich. Uber besondere Formen der Struma par­
enchymatosa bei Basedowscher Krankheit siehe spater. Die Struma diffusa 
colloides ist durch die Entwicklung dicht gedrangter kolloiderfiillter Blaschen 
ausgezeichnet. Die Blaschen sind vielfach erweitert und konfluieren gegen­
seitig, so daB kolloiderfiillte Zysten entstehen (Struma colloides cystica). 
Das Epithel der Blaschen ist kubisch oder abgeplattet, auch nicht selten ab­
gestoBen und im kolloiden Inhalt aufgequollen, das Kolloid oft verschieden 
dicht und wechselnd farbbar. Grobanatomisch ist die Kolloidstruma an 
der glasigen Transparenz, der glanzenden braunroten Farbe, den gallertig 
erfiillten Waben und Kammern zu erkennen. Die Struma nodosa ist durch 
die Einlagerung von kugeligen Knoten in unverandertes oder atrophisches 
oder auch diffus hypertrophisches Schilddriisengewebe ausgezeichnet. Die 
(meist multiplen) Knoten konnen bedeutende GroBe erreichen. Diese Knoten 
werden "von vielen als echte Geschwiilste (Adenome) angesehen. Ihre selb­
standige Entwicklung und ihr ebensolches Wachs tum, ihre kapselartige 
Abgrenzung durch Bindegewebe, ihr unorganischer AnschluB an den Blut­
und LymphgefaBapparat der Schilddriise uSW. solI fiir diese Ansicht sprechen. 
Solange aber nicht erwiesen ist, daB diese Knoten wirklich unaltruistische 
Neubildungen sind, konnen sie trotz ihrer gewissen Selbstandigkeit als kom­
pensatorische oder antagonistische, kurz als ausgleichende Hypertrophien 
aufgefaBt und den knotigen Hypertrophien anderer Organe (Leber Z. B.) 
an die Seite gestellt werden. Diese Knoten bestehen mikroskopisch 
ebenfalls entweder aus jugendlichem, manchmal wirklich embryonalem oder 
aus reifem kolloiderfiillten Schilddriisengewebe, haben also teils den Bau 
einer Struma parenchymatosa, teils den der Struma colloides. Obwohl 
auch in der Struma diffusa regressive Veranderungen vorkommen (Epithel­
desquamation, kleine Blutungen, hyaline Umwandlung des Bindegewebes 
usw.), so nehmen diese doch in den knotigen Formen viel groBere Dimensionen 
an. Von diesen regressiven Veranderungen hangt vor allem das so wechselnde 
makroskopische Aussehen der Knoten abo Blutungen, blutige Erweichungen 
mit Bildung brauner, hyaliner Massen. (Bluthyalin, Kautschukkolloid), 
Nekrosen, bindegewebige Vernarbungen mit ausgedehnter hyaliner Ent­
artung, Verkalkungen, Verknocherungen fiihren zu den Bezeichnungen 
Struma haemorrhagica, fibrosa, calcificata, petrosa, ossea. 

Die Wirkung der Kropfe auf ihre nachste Umgebung ist eine mechanisohe 
und besteht in Verdrangung und Kompression: Verschiebung der HalsgefaBe, 
seitliche Einengung der Trachea evtl. mit Atrophie des Trachealknorpels 
(weiche Sabelscheidentrachea), Druck auf Trachea bzw. GefaBe bei Aus-

der Schilddriise fiihrt zu Myxodem, trophischen Storungen am Integument, 
Kachexie, Verblodung, im Jugendstadium auch zu Hemmungen des Knochen­
wachstums und der Genitalien. 
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breitung zwischen Luftrohre und Speiserohre, bzw. bei substernaler Lage 
dar Struma. 

UnserPraparat (Fig. 207) stammt von einem Fall von Struma colloides 
nodosa. Rei schwacher VergroBerung sehen wir dicht gedrangte, rundliche, 
in sich geschlossene Driisenraume allerverschiedensten Umfangs: es sind die 
Durchschnitte durch die kugeligen Schilddriisenblaschen ("FoHikel"). Sie 
sind durch ein meist nur sparliches Bindegewebe voneinande:t:. getrennt 
und mit einer einfachenEpithellage ausgekleidet. Wir sehen aHe Ubergange 
von ganz kleirien, engen Blaschen bis zu sehr groBen, wei ten Driisenraumen, 
die teilweise die Bezeichnung Zysten verdienen. Ais Inhalt der Blaschen 

Fig. 207. Strumacolloides (Schilddriise). Vergr. 16fach. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

Kolloiderfiillte Epithelblaschen (Follikel) in allen Stadien der Erweiterung. 

findet sich eine durchaus homogene Masse, die das Kolloid darstellt. In 
einzelnen Blaschen find en sich neben Kolloid auch Zellen als Inhalt vor 
(s. unten). Wir sehen die Driisenmassen zu Komplexen zusammengefaBt, 
zwischen denen sich reichlicheres Bindegewebe septal ausbreitet: so gewinnen 
wir die Vorstellung von einer Art von lappiger Gliederung der Neubildung. 
Dieses septale Bindegewebe fiihrt die groBeren Blut- und LymphgefaBe. 
Da und dort fallt - sowohl innerhalb der Driisenraume als im Bereich des 
Bindegewebes - eine braunliche Pigmenti erung auf. Das sind Uber­
reste von Blutungen: Hij,mosiderinpigmentablagerungen. In alteren, riick­
gebildeten Teilen von Kolloidstrumen sieht man Hyalinisierungen des Stromas, 
Verkalkungen sowohl des hyalinisierten Bindegewebes als des kolloiden 
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Inhalts der Drusenblaschen, Atrophie und Schwund des Drusengewebes. In 
solchen Verodungsbezirken konnen auch reichlich Cholesterinablagerungen 
gefripden werden. 

Bei starker VergroBerung erweisen sich aIle Drusenraume mit einem 
einreihigen kubischen Epithel ausgekleidet und mit vollig strukturlosem, 
homogenem Inhalt gefiillt. Vakuolenbildungen innerhalb der homogenen 
(kolloiden) Inhaltsmasse der Drusen sind Kunstprodukte. In manchen 
Blaschen zeigt der Inhalt einen z elligen Beisatz. Es sind rundliche Zellen 
mit hellem Protoplasma und rundlichen Kernen: Abkommlinge der Drusen­
epithelien, die ins Lumen abgestoBen wurden und sich im Inhalt durch 
Quellung abgerundet haben. Wo Pigment (Hamosiderin) in den Drusen­
blaschen gefunden wird, findet es sich ebenfalls in rundliche Zellen ein-

c· 

(' 

Fig. 208. A us einer Basedowstruma. (Nach einem Praparat aus dem Leipziger 
Pathologischen Institut.) Vergr. 50 : 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Kleinere und griillere Epithelblaschen. b Erweiterte,. verz~eigte Drusenr~ume 
mit pseudopapillaren Fortsatzen. c Lymphkniitchen mIt Kmmzentren. d Bmde­

gewebige Kapsel der Struma. 

geschlossen. Hier liegt es in Form brauner Korner innerhalb des Zellproto­
plasmas. Zwischen den einzelnen, sehr dieht liegenden Drusenraumen sind 
Blutkapillaren zu sehen, die von geringen Mengen fibrillaren Bindegewebes 
begleitet sind. 

(J) Basedowstruma. 

Eine besondere Besprechung verdient die Stru~a bei Morbus Basedowii. 
Die Basedowsche Krankheit ist durch eine Ubererregbarkeit des sym­
pathisehen und autonomen Nervensystems, Protusio bulbi (Glotzauge), 
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Tachykardie, VergroBerung der Schilddriise ausgezeichnet. Es liegt aber 
nicht A- oder Hypofunktion, sondern Hyper- oder Dysfunktion des Organes 
vor. Es besteht Jodiiberempfindlichkeit. 1m Blut Lymphozyt08e! Glykamie 
und andere Storungen! Linksseitige· Herzhypertrophie, haufig Thymus­
vergroBerung (Thymus persistens oder Markhypertrophie), verbunden mit 
Status lymphaticus, evtl. auch Hypoplasie des chromaffinen Systems. 

Ob es eine histologisch spezifische Struma basedowiana (Kocher) 
gibt, kann fiiglich bezweifelt werden. Die Entscheidung ist nicht leicht, 
weil der Basedowkomplex sich zu einer gewohnlichen Struma parenchymatosa 
oder colloides hinzugesellen kann (Struma basedowificata). Einiger-

Fig. 209. A us einer Basedowstruma. (Nach einem Praparat aus dem Leipziger 
Pathologischen Institut.) Vergr. 150 : l. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Ein verzweigter Drlisenschlauch mit zum Teil mehrzeiligem Epithel. b Ab­
ISchniirung von Driisenblaschen von diesem Schlauch. c Protoplasmareiches, 
eosinophiles, unregelmiWiges Epithel in diesem Schlauch. dStark erweiterte 
Driisenraume mit groBtenteils mehrzeiligem Epithel. e Protoplasmareiches, 
eosinophiles Epithel mit unregelmaBigen Kernen in diesen Driisenraumen. 
f Kleinere und groBere Driisenblaschen mit unregelmaBigem, atypischem Epithel. 

maBen charakteristisch sind fiir die Basedowstruma folgende Befunde: 
M a k r 0 s k 0 pis c h: diffuse (oder knotige) Vergro.Berungen, helle Farbe der 
Schnittflache, von der sich diinner Saft abstreichen laBt. Mikroskopisch: 
Blaschen mit wechselnd dichtem, wechselnd farbbarem Inhalt, relative 
Armut an typischem Kolloid; Neubildung in Form verzweigter Schlauche, 
mit papillenartigen Faltungen, Mehrzeiligkeit des Epithels, Epithelverande­
rungen (Zylinderzellen, polymorphe Elemente), Desquamation des Epithels, 
lymphatische Herde im Bindegewebe. 

Ein mikroskopisches Praparat (Fig. 208), bei schwacher VergroBerung ge­
zeichnet, zeigt klein ere und groBere Schilddriisenblaschen (a,) von einer ein­
fa chen Schicht kubischer bis zylindrischer Epithelien ausgekleidet. Auffallend 
ist, daB das Kolloid in dies en Blaschen teils gut farbbar ist, teils sich nur 
schlecht mit Eosin tingiert. Vielfach ist das Kolloid in den Blaschen nicht 
eine homogene, sondern eine mehr schollige, wie in Auflosung begriffene 
Masse. An manchen Stellen sind dem Kolloid abgeloste, gequollene Epithel-
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zellen beigemischt. Manche der Driisenraume sind starker verzweigt; 
pseudopapillare Fortsatze ragen in die Lichtungen solcher Driisenhinein (b). 
Besonders auffallend ist die Einlag~rung von kleineren und groBeren Ly m p h­
knot chen (c) in das Strumagewebe; die Lymphknotchen besitzen zum 
Teil sehr groBe Keimzentren. Stellenweise, besonders unter der Kapsel (d), 
ist auch eine diffuse lymphozytare Infiltration des Stiitzgeriistes der Neu­
bildung zu sehen. Das Stiitzgeriist zwischen den Blaschen und driisigen 
Baumen ist auBerst sparlich und. fiihrt die BlutgefaBe. 

Ein zweites Praparat bei starker VergroBerung (Fig. 209) zeigt die eigen­
tiimlichen atypischen epithelialen Formationen, welche sich gelegentlich in 
Basedow-Strumen vorfinden. Man sieht einen verzweigten Driisenschlauch (a), 
<lessen epithelialerZylinderzellenbelag stellenweise mehrzeilig ist und von 
welchem kleine Driisenblaschen in Abschniirung begriffen sind (b). An einer 
Stelle zeigt das Driisenepithel atypische, sehr protoplasmareiche Zellen mit 
groBeren atypischen Kernen (c). Bin anderer, stark erweiterter Driisen­
raum (d) zeigt groBtenteils mehrzeiliges Epithel und an einer Stelle (e) ein 
auBerst protoplasmareiches, atypisches Epithel. Die atypischen Epithelzellen 
fiirben sich in ihrem Protoplasma stark mit Eosin; sie sind von unregel­
maBiger Gestalt und haben teils vergroBerte, teils sehr chromatinreiche, 
pyknotische Kerne. Eine ~eihe anderer Driisenblaschen (f) zeigt ebenfalls 
atypische Epithelien. Der Ubergang zu Kernpyknose in allen diesen atypi· 
schen Epithelzellen weist auf den degenerativen Charakter der Ver­
anderung hin. Bemerkenswert ist, daB in allen diesen Driisenraumen kein 
farbbares Kolloid enthalten ist. 

2. Thymus. 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Der Thymus ist seiner Anlage nach - Aussprossung von der dritten ento­
dermalen Schlundtasche her! - ein epi theliales Organ. Bei seiner weiteren Ent­
wicklung verliert er den epithelialen Charakter: die Epithelzelleh bilden Retikula 
und Lymphozyten wandern ein. So wird der Thymus ein lymphoepitheliales 
Organ. Auf andere Meinungen gehen wir hier nicht ein. Der Thymus wachst 
inden ersten Lebensjahren rasch, dann langsam; er erhalt sich bis zur Pubertat 
und bildet sich dann zum sog. thymischen Fettkorper zuriick, d. h. Fettgewebe 
tritt an Stelle des sich auflosenden Thymusgewebes, von welch letzterem sich nUT 
Reste der sog. Marksubstanz (s. unten) erhalten. Riickbildungsvorgange sind auch 
auGer dieser regularen physiologischen Involution am Thymus haufig festzustellen; 
es schwindet hierbei besonders die Rindensubstanz; jedoch auch das Mark nimmt 
teil, das Bindegewebe vermehrt sich (~ bei Inaniti9Il, Kachexie, Infektionskrank­
heiten, Schwangerschaft). Akzessorische Thymusteile konnen in der Schilddriise 
gefupden werden; Epithelkorperchengewebe kann im Thymus eingeschlossen 
vorkommen. 

Das fertig entwickelte Organ zeigt einen lappchenartigen Aufbau und eine 
deutliche Trennung in .eine Mark- und eine Rindensubstanz. Erstere entspricht 
der primaren (s. oben) epithelialen VerastehlIlg (sog. Markbaum) und besteht im 
fertigep Zustand aus einem epithelialen Retikulum aus relativ protoplasma­
reichen, verastelten Zellen, welche helle chromatinarme Kerne besitzen. Mit 
diesem Retikulum hangen eigenartige Gebilde zusammen, welche als Hassall­
sche Korperchen bekannt sind. Sie stellen konzentrische Aufschichtungen platter 
Epithelzellen dar, Epithelkugeln, in deren Mitte degenerierende Zellen, Zell­
und Ker:ntriimmer, kolloide, schollige, verfettete, evtl. verkalkte Massen, ferner oft 
auch reichlich eingewanderte weiBe Blutkorperchen liegen. Echte Verhornungs­
prozesse an den Hassalls sind beschrieben worden. Diese Epithelkugeln sind sehr 
verschieden groB; manchmal sind mehrere Kugeln zu einem gemeinsamen, geschich­
teten Korper vereinigt; sie nehmen besonders mit dem Alter an GroGe zU. Sie 
sind also nicht konstante, sondern sowohl der N eubildung als der Riickbildung 
unterworfene Gebilde. Ihre Zahl schwankt, besonders auch in Zusammenhang 
mit Krankheiten. Das epitheliale Retikulum der Marksubstanz fiihrt in seinen 
Maschen allerlei Zellen (freie Epithelien, Leukozyten); ferner verzweigen sich hier 
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die BlutgefiWe (kleine Arterien und Venen). Die Rindensubstanz, welche sich aus 
der Peripherie des verastelten Markstranges entwickelt, farbt sich viel dunkler 
als die Marksubstanz; auch die Rinde besitzt ein (epitheliales) Retikulum; dessen 
Maschen sind mit dichtgedrangten kle~nen Zellen vO'm Aussehen der LymphO'­
zyten erfiillt. Ob dies echte LymphO'zyten sind, wird vO'n einigen bezweifelt. 
Diese AutO'ren halten sie fUr kleine epitheliale Elemente. Ob diese LymphO'zyten 
eingewandert sind O'der in lO'CO' vO'n den Retikulumzellen gebildet werden, ist 
strittig. MitO'sen finden sich in den lymphO'zytaren Zellen reichlich. Die Retikulum­
zellen zeigen phagO'zytare Eigenschaften. Kapillaren durchsetzen reichlich die 
Rinde. Das Stutzgewebe des Thymus trennt als interlO'biIlares Bindegewebe 
unvollkO'mmen die Lappchen; der Markstrang wird durch septales Bindegewebe 
nicht unterbrO'chen. In Rinde und Mark findet sich ein sparliches, feines Binde­
gewebsgerust. An der Oberflache ist das Organ vO'n einer bindegewebigen Kapsel 
umhiillt. LymphgefaBe sind reichlich vO'rhanden (an der Oberflache und in Beglei­
tung der BlutgefaBe). 

Die FunktiO'n des Thymus besteht in der Lieferung vO'n LymphO'zyten und 
in der PrO'duktiO'n eines inneren Sekrets, welches besO'nders das Knbchenwachstum 
beeinfluBt. Nach ExstirpatiO'n sind nicht nur Hemmung des KnO'chenwachstums 
und KnO'chenveranderungen (Rachitis, OsteO'malazie, OsteO'PO'rO'se), sO'ndern auch 
Fettsucht, Kachexie, IdiO'tie beO'bachtet wO'rden. Beziehungen bestehen vO'r allem 
zu den Geschlechtsdrusen, ferner wahrscheinlich zur Schilddruse und zum chrO'm­
affinen System (Nebenniere). Der Thymus gilt auch als SpeicherungsO'rgan fur 
N ukleO'prO'teide. 

b) Pathologische Histologie. 

Hyperplasie des Thymus. 

Aplasie (Fehlen) des Thymus ist bei Normalen und bei MiB~Pdungen 
beobachtet worden, Hypoplasie bei angeborenem MyxOdem. Uber er­
worbene Massenabnahme siehe oben. Angeborene Hyperplasie kommt 
vor. Bei erworbenen, pathologischen VergroBerungen kann es sich 
um gehemmte physiologische Ruckbildung (Thymus persistens) 
handeln, oder um echte Massenzunahme, die ein Mehrfaches des normalen 
Umfangs bzw. Gewichts betragen kann (Thytnushyperplasie). Der 
Thymus persist ens zeigt histologisch nichts von dem Thymus der betreffen­
den Altersstufe Abweichendes. Die Hyperplasie betrifft entweder Mark und 
Rinde oder nur eine von beiden Komponenten der Druse. Besonders 
haufig ist die Markhyperplasie. Das hyperplastische Organ kann in 
GroBe und Gewicht uber dem fur das betreffende Alter gultigen Mittel­
maB stehen oder es zeigt sich der hyperplastische Zustand erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung. Bei der Markhyperplasie ist die Mark­
substanz relativ vermehrt, das epitheliale Retikulum ist stark entwickelt; 
die Hassalls sind groB, nicht vermehrt (nach Schridde kernlos, ver­
fettet). 

Die Thymushyperplasie und auch die Zustande vO'n abnO'rm persistierendem 
Thymus sind O'ft mit einem SO'g. Status lymphaticus vergesellschaftet. Dabei 
ist unter Umstanden das gesamte lymphatische Gewebe des Korpers abnO'rm stark 
entwickelt: LymphknO'ten, Zungenbalge, TO'nsillen, weiBe Milzpulpa, lymphatisches 
Gewebe der Schleimhaute und Organe (Leber, Nieren, Haut, KnO'chenmark). 
Der Status lymphaticus iBt Ausdruck einer KO'nstitutiO'nsanO'malie, fUr welche 
auch nO'ch andere Befunde sprechen: Anamie, Fettansatz, HYPO'plasie der Genitalien, 
der Nebennieren (chrO'maffines System) u. a. Bei gleichzeitig vO'rhandener Thymus­
hyperplasie spricht man vO'n S tat u s thy m 0' -1 Y mph a tic u s. Die Individuen mit 
dieser eigenartigen pathO'IO'gischen KO'nstitutiO'n konnen O'hne eine zureichende auBere 
Einwirkung Behr akut zugrunde gehen (Thymustod). Ursache ist WO'hl weniger 
eme KO'mpressiO'n der Trachea O'der des Vagus durch den grO'Ben Thymus, alB eine 
akute IntO'xikatiO'n. Der TO'd erfO'Igt unter Herzkammerflimmern; eine abnO'rme 
Erregbarkeit (Sensibilisierung) des Herznervensystems scheint zugrunde zu liegen. 
Status lymphaticus wird auch vergesellschaftet mit Schilddriisen- und Neben­
nierenerkrankungen gefunden (bei B asedO'w, bei AddisO'n). 

I~ unserem Fane handelte es sichum ein 11/2jahriges Kind. P16tzlicher Tod. 
Das Ubersichtsbild (Fig. 210) zeigt die Lappchengliederung des Thymus, sowie 
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die Kapsel und das bindegewebige Septensystem der Driise. Die Mark­
substanz (a) ist sehr starkentwickelt, man sieht in ihr massenhaft Has sal sche 
Korperchen; diese sind verschieden groB, zum Teil von auffallender GroBe (b). 
Die dunkel gefarbte, sehr gefaBreiche Rinde (c) umgibt iiberall den Mark­
baum; sie erscheint relativ schmal. Bei starker Vergro13eru!.1gzeigen sich 
im Mark iiberaus zahlreiche Hassalsche Korperchen; alle Ubergange von 
den kleinsten bis zu ganz groBen sind zu finden. Die Korperchen sind 
aufgebautaus platten Faserepithelzellen, welche sich konzentrisch auf­
geschichtet ha:ben. Viele der groBeren Hassals sind zentral schollig und 
k6rnig zerfallen und hier von polynuklearen Leukozyten durchsetzt. 1m 

Fig. 210. M:arkhyperplasie des Thymus. (Nach einem Praparat aus dem 
Pathologischen Institut Leipzig.) Vergr. 15 -: 1. (Hamatoxylin,Eosin.) 

.a Durchschnitte durch den Markbaum des Thymus mit massenhaften H assalschen 
Korperchen. b Besonders groBe Hassalsche Korperchen. c Rindensubstanz. 

iibrigen erweist sich die Marksubstanz zusammengesetzt aus hellkernigen 
Retikulurnzellen und in das Retikulum eingelagerten dunkelkernigen Mark­
zellen. Der Gefa13reichtum ist sehr gro13. In der Rinde sind die Retikulum­
zellen infolge der dichten Anhaufung der kleinen, lymphozytenartigen 
Rindenzellen nur schwer zu sehen. Ein reichliches Kapillarnetz d"urchzieht 
die Rinde. 

3. Nebenniere. 
a) Normal·histologische Vorbemerkungen. 

Die Nebenniere setztsich aus zwei morphologisch und funktionell verschiedenen 
Teilen (Rinde und Mark) zusammen, die erst im Laufe der Stammesentwicklung 
:sich zu einem Organ vereinigt und durchdrungen haben. Aber auch wo dies, wie 
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beim lVIenschen, geschehen ist, finden sich auBer dem Hauptorgan noch akzes­
sorische Organe, so daB von zwei Gewebssystemen gesprochen werden kann, 
die auch embryogenetisch zu trennen sind, da die (lipeide) Rindenkomponente 
sich vom lVIesoderm (Nephrotom, Zolom), die (chromaffine) lVIarkkomponente vom 
Ektoderm (Ganglienzellenleiste) her bildet. Die akzessorischen Organe sind 
1. Nebennierenkeime, welche aus Rinde und lVIark bestehen (selten), 2. "versprengte" 
Rind enkeime im N ebennierenmark, in der Umgebung der N ebennieren, in der N iere, 
in der Umgebung der Vasa spermatica, im Ligamentum latum usw.; 3. versprengte 
Teile des lVIarkes in der Rinde, Teile des lVIarkgewebes (sehr zerstreut) in sog. 
chromaffinen Organen (Zuckerkandlsches Organ und andere sog. Paraganglien 
des Sympathikus in der Umgebung der Aorta), auf dem ganzen Weg des Des­
ce~sus o.varii et ~estis. (Parooph~ron, Epididymis, Karotisd,riise). Das Hauptorgan 
zelgt mlkroskoplSch III der (groBtenteIls gelb, nur ganz mnen braun gefarbten) 
Rinde solide Haufen und Strange lipoiderfilliter Zellen, zwischen welchen weite 
GefaBe (Kapillaren) verlaufen. Die Zellen der Rinde sind in deren auBeren Schicht 
zu rundlichen Ballen zusammengeordnet (Zona glomerulosa), weiter zentral­
warts zu gestreckten, walzenformigen, radiar angeordneten Strangen (Zona fasci­
cuIata). Ein echtes Lumen in den Zellballen der auBersten Rinde wurde beim 
lVIenschen gelegentlich gefunden. An der Grenze gegen das lVIark findet sich eine 
Zone feinkornig pigmentierter Zellen. Die Zellen dieser Zona pigmentosa 
sind teils noch zu Strangen, teils zu einem Netz zusammengeordnet (Zona 
reticularis). Das Pigment gehort zu den Lipofuszinen. Die Rindenzellen sind 
in ihrem Protoplasma von Kornchen und Tropfchen (Lipoide, besonders Choiesterin 
und Cholesterinester) erfilllt; an entfetteten Praparaten erscheint das Protoplasm a 
vakuolar. Die lVIarksubstanz besteht aus einem Netzwerk von Elementen, 
deren reichliches Protoplasma feinkornig ist; die Korner zeigen eine besondere 
Affinitat zu Chromsaure und ihren Salzen (chro maffine, phaeochro me Zellen). 
Die Zellen farben sich griin mit Eisenchlorid. Ferner finden sich im lVIark mark­
lose Nervenfasern und Ganglienzellen (des Sympathikus). Engste Beziehungen 
dieser Nervenfasern zu den chromaffinen Zellen sind nachweisbar. Auch in der 
Rinde verzweigen sich reichlich sympathische Nervenfasern. Die GefaBe der lVIark­
substanz sind iiberaus reichlich und weit; es sind hauptsachlich Kapillaren und 
Venen. Das ganze Organ ist von einer fibrosen (glatte lVIuskelzellen) fUhrenden 
Kapsel umhiillt, von welcher feine Bindegwebssepten in die' Rinde. ausstrahien. 
Die Arterien treten vorwiegend von der Kapsel her in die Rinde ein; einige ziehen 
vom "Hilus" direkt in das lVIark. Sie zweigen sich in der Rinde in feinste N etze 
auf, welche die Zellstrange umspinnen. Die Kapillaren und Venen der Matks.ubstanz 
sammeln sich zur stattlichen Vena centralis, die eine starke lVIuskuIaris besitzt. 
Diese Venen sind die AbfuhrstraBen fiir das Adrenalin. In Zusammenhang mit 
den GefaBen der lVIarksubstanz findet sich reichlicheres elastisches Gewebe. 
Ly mphgefaBe sind reichlich in Kapsel, Rinde und Mark vorhanden. 

Das Par ag an g lion in t e rca rot i cum ("Karotisdriise") enthalt ebenfalls 
Gruppen chromaffiner Zellen, marklose (sympathische) Nervenfasern, Ganglien­
zellen, dazu einen reichlich entwickelten GefaBapparat. Ob auch die Luschkasche 
SteiBdrii.se zu dem adrenalinbildenden System gehort, ist zweifelhaft; ihre Zell­
elemente geben jedenfalls keine Chromreaktion. 

Physiologisch ist die Nebenniere ein lebenswichtiges Organ. Bei Exstirpa­
tion erfolgt der Tod unter Vergiftungserscheinungen (Rindenausfall?). Neben­
nierenextrakte machen todliche Vergiftungen. Unsere Kenntnisse iiber die Funk­
tion der N ebennierenrinde sind noch sehr mangelhaft. lVIanche sprechen von einer 
entgiftenden Tatigkeit. Die N ebennierenrinde erscheint als ein Speicher fUr Lipoide; 
es besteht ein Zusammenhang zwischen Choiesterinspiegel des Blutes und dem 
Lipoidgehalt der Nebennierenrinde. Die Rinde enthalt auch Cholin, welches dem 
Adrenalin entgegengesetzte Wirkungen hat. Zwischen der Rinde (und ihrem 
Lipoidgehalt) und der Tatigkeit der Geschlechtsdriisen bestehen Beziehungen 
(s. S. 223). Auch zum Pankreas bestehen Korrelationen. Das Nebennierenmark 
(die chromaffin en Zellen) liefert ausschlieBlich das Adrenalin, welches den Tonus 
der GefaBe regelt und andere Funktionen des Sympathikus (Herz-, Darm-, Uterus-, 
Pupillarmuskulatur) sowie den Zuckerstoffwechsel beeinfluBt. Vielleicht wirkt 
das Pankreashormon hemmend auf das Nebennierenmark. Vielleicht bestehen· 
Korrelationen zum Thymus (lVIarkhypoplasie bei ThymlJ.!,hyperplasie und Status 
lymphaticus). Sehr fraglich sind die Beziehungen einer Uberfunktion des Markes 
(Adrenalinamie) zu gewissen blutdrucksteigernden, mit Herzhypertrophie einher­
gehenden GefaB- und Nierenleiden (Atherosklerose, arteriolosklerotische Schrumpf­
niere). Die Bedeutung der Nebenniere fiir den Pigmentstoffwechsel tritt bei der 
sog. Addisonschen Krankheit hervor. 

B 0 rs t. Histologie. 2. Auf!. 21 
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b). Pathologische Histologie. 

N e bennierentu ber kulose (bei Addisonseher Krankheit). 

Dnter Addisonseher Krankheit verstehen wir einen Symptomenkom­
plex, welcher durch Anamie, Adynamie (Muskelschwache), nervose und 
gastrointestinale Storungen, Herabsetzung des BlutdrucKes, vor aHem aber 
dureh die Bronzehaut (braune Farbung der Haut und benaehbarter Schleim­
haute) ausgezeichnet ist. Die chronische, in der Regel 1-2 Jahre dauemde 

a 

Fig. 211. Kasige N e bennieren tu berkulot;e. Vergr. 10: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a GroBer kasiger Knoten, Rinde . und Mark der Nebenniere einnehmend. b Schmale 
Zone epitheloiden Gewebes an der Peripherie des kasigen Knotens. c Tuberkel­
bildung mit Riesenzellen. d Normale Nebennierenrinde. e Nebennierenmark. 

Krankheit fiihrt unter Kachexie, auch schlieBIich mit Konvulsionen und 
Koma zum Tode. In wei taus der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist dabei 
Nebennierenerkrankung festgestellt worden, meist Zerstorung durch Tuber­
kulose •. seltener einfache oder bindegewebige Atrophie, luetische Prozesse, 
Geschwiilste. Eine Hypoplasie der Nebennieren soIl disponierend wirken. 
Status thymico-lymphatieus wird gelegentlich als Kombination festgestellt. 
Nicht sieher ist, ob die Zerstorung der Rinde oder des Markes allein den ganzen 
Komplex auslOsen kann, oder ob beide Teile ergriffen sein miissen. In Betracht 
zu ziehen sind die akzessorischen Nebennierenorgane (s. S. 321). Die Be­
ziehungen der Nebennieren zum Pigment- (Melanin-) Stoffweehsel sind noch 
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ganz unaufgeklart. Vielleicht sind Adrenalin und Melanin Abkommlinge 
der gleichen Muttersubstanz, so daB die Hautpigmentierung bei Neben­
nierenzerstorung als eine "vikariierende" Erscheinung aufgefaBt werden 
Mnnte (Thannhliuser). 

Unser Praparat (Fig: 211) einer kasigen chronischen Nebennierentuber­
kulose zeigt in einem Ubersichtsbild die Zerstorung eines groBen Teils der 
Rinde und des Marks der Nebenniere durch den tuberku16sen ProzeB, der 
auch auf die Kapsel und auf die Umgebung des Organs iibergegriffen hat. 
Der groBe kasige Knoten (a) ist als ein Konglomerattuberkel aufzufassen. 
Er ist vollig kernlos; nur an seiner auBersten Peripherie ist eine schmale 
Zone eines kernhaltigen Gewebes zu finden (b). Dieses ist ein von Lympho­
zyten durchsetztes Epitheloidgewebe, in welchem da und dort auch Riesen­
zellen (c), zum Teil innerhalb distinkter Tuberkel zu sehen sind. 

4. Hypophyse. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 

Die Hypophyse ist ein zusammengesetztes Organ. Wir unterscheiden einen 
Vorderlappen, einen Hinterlappen und die Pars inter media. Der Vorder­
lappen entwickelt sich yom Ektoderm der Mundbucht: Rathkesche Tasche. 
Von dieser Tasche aus entsteht das sog. Hypophysensackchen, die Anlage der 
ei~entlichen Drfu!e. Der Hintedappen (N eurohypophyse) bildet sich yom vorderen 
Hll'Ilblaschen (Infundibulum) her. Die Pars intermedia entsteht aus der Hinter­
wand des Hypophysensackchens. Auf dem ganzen Anlageweg des Vorderlappens 
(Hypophysengang), also von der Mundbucht durch die Schiidelbasis (Keilbein) 
bis zur Sella turcica konnen sich Hypophysengangreste und auch Drusengewebe 
vorfinden. Wichtig sind besonders die Rachendachhypophyse (Hypophysis pha­
ryngea) und Plattenepithelhaufen und -zysten im Vorderlappen und Infundi­
bulum, von welchen Resten eigenartige Geschwiilste ihren Ausgang nehmen konnen 
(Hypophysengangtu moren - E rdhei mi. 

Mikroskopisch (ausgebildete Hypophyse!) besteht der Vorderlappen aus 
soliden Haufen und Strangen von spezifischen Zellen zwischen Blutkapillaren. 
Es sind teils ungranulierte, im Protoplasm a kaum farbbare, unscharf begrenzte Ele­
mente (chromophobe oder Hauptzellen), teils granulierte, farbbare (eosino­
phile und basophile, chro mophUe) Zellen. Die eosinophilen Zellen farben 
sich nach Mallory rot, nach Heidenhain schwarz, mit Kresofuchsin nicht. 
Die basophilen Zellen werden bei Farbung nach Mallory rot, mit Kresofuchsin 
schwarz; nach Heidenhain bleiben sie ungefarbt. Ob es sich um verschiedene 
Funktionszustande einer einzigen Zellart oder um funktionell verschiedene, selb­
standige Zellarten handelt, ist unaufgeklart. Der Zahl nach iiberwiegen die eosino­
philen, dann folgen die basophilen und schlieBlich die Hauptzellen. In der Schwanger­
schaft schwillt der Vorderlappen an und die Hauptzellen riicken quantitativ an 
die erste Stelle. Die Pars inter media zeigt kleine, mit einfachem kubischeIl). 
Epithel bekleidete Driisenraume, welche auch Kolloid enthalten konnen. Kleine 
Kolloidfollikel werden iibrigens auch im Vorderlappen gefunden. Der H in ter­
lappen besteht aus Glia und Nervenfasern. Pigment wird in ihm gefunden~ 

Uber die Physiologie der Hypophyse sindwir noch nicht geniigend unter­
richtet. Es bestehen Korrelationen der Hypophyse zu Schilddriise, Pankreas, 
Nebenniere, Keimdrfu!en, Genitalorganen. Die Hypophyse ist ein lebenswichtiges 
Organ. Sie beeinfluBt (direkt oder indirekt) das Wachstum, den Stoffwechsel 
(vielleicht in Zusammenhang mit einem Zentrum am Boden des 3. Ventrikels), 
den Blutdruck, die Herztatigkeit, die Diurese und Harnkonzentration, die glatte 
Muskulatur. Aus der pathologischen Physiologie sei der Beziehungen der Hypo­
physe zur Akromegalie, zum Zwergwuchs (Paltauf), zu kachektischen Zustanden 
(hypophysare Kachexie), zur Dystrophia adiposo-genitalis, zum Diabetes insipidus 
gedacht. Welche Bedeutung der Funktionsstorung der einzelnen Teile des 
Organs bei diesen Erkrankungen zukommt, ist noch nicht sichergestellt. Am meisten 
deutlich zeigt sich die Akromegalie als eine Hyper- oder Dysfunktion des 
Vorderlappen-s, weil hier fastregelmaBig Wucherungen der eosinophilen Zellen 
gefunden werden. 

21* 
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b) Pathologische Histologie. 
Hypophysentumor bei Akromegalie. 

Die Akromegalie ist eine, sich auf oft sehr lange Zeit ausdehnende 
AllgemeinstO£ung, welche vor allem durch ein abnormes Waehstum der 
knochemen und weichen Spitzenteile des Korpers (Hande, FiiBe, Nase, 
Ohren, Zunge), manchmal auch der inneren Organe (Splanchnomegalie) 
ausgezeichnet ist. Die Sexualtatigkeit erlischt im Laufe der Erkrankung. 
Die Kranken sind nicht selten zugleich auch Riesen. Mit seltenen Ausnahmen 
findet sich bei der Akromegalie ein Tumor des Vorderlappens aus eosino­
philen Zellen. Manchmal sitzen solche Tumoren nicht im Hauptorgan, 
sOll.dem auf dem Wege des Hypophysenganges (s. oben). 

Neben diffusen VergroBerungen (Hyperplasien) des Vorderlappens (z. B. 
bei der Schwangerschaft) gibt es knotige Wucherungen des driisigen Anteils 
der Hypophyse. Letztere werden auch vielfach als Adenome bezeichnet 
(s. S. 383). Sie verdrangen und komprimieren die Nachbarschaft und konnen 
auch den Knochen zur Atrophie bringen (Erweiterung der Sella turcica). Sie 
bestehen entweder aus eosinophilen oder aus basophilen, aus Hauptzellen 
oder ,;Ubergangszellen". Meist ist nur eine Zellart, selten sind mehrere 
vertreten. Der histologische Bau dieser sog. Adenome entspricht dem 
Strukturprinzip des Vorderlappens: solide Haufen von Zellen zwischen 
Kapillaren. Abgekapselt sind die Knoten in der Regel nicht; komprimiertes, 
atrophisches Hypophysengewebe findet sich in ihrer Umgebung. Ob echte 
Adenome im Sinne der Geschwulstlehre vorliegen, ob ihnen also ein un­
altruistischer Charakter zukommt, ist schwer zu entscheiden; es konnte 
sich auch urn nur geschwulstartige (korrelative) Hyperplasien handeln. Es 
gibt bOsartige Formen dieser "Adenome", welche durch Zellatypie, infil­
trierendes und destruierendes Wachstum (Eindringen in die Himsubstanz) 
gekennzeichnet sind. Das sind selbstverstandlich echte Blastome. 

Wir bringen zunachst ein Ubersichtsbild (Fig. 212), welches die Lage des 
Tumors und die Beziehungen desselben zu seiner Umgebung vor Augen fiihren 
soIl. Es handelt sich urn einen Sagittalschnitt durch die Hypophysen­
region. Nach vorn (ventral) ist ein Teil der Nasenschleimhaut bzw. Sub­
mukosa (a) mit reichlichen weiten BlutgefaBen und Schleimdriisen zu sehen. 
Es folgt weiter nach hint en (dorsal) die KeiIbeinhOhle (b) mit ihrer 
knochernen Wand. Die wohlerhaltene Schleimhaut der KeilbeinhOhle mit 
ihrem Oberflachenepithel ist deutlich zu sehen. Yom Tumor ragt ein Teil 
(c) gegen die KeilbeinhOhle vor; dieser Teil der Geschwulst drangt (nach 
Druckatrophie der lmochernen Scheidewand) die Schleimhaut der Keil­
beinhOhle von oben her in die Lichtung der Hohle vor. Ein anderer Teil 
des Tumors (d) liegt, der Hypophyse entsprechend, in der Sella turcica. 
Bei schwacher VergroBerung ist lediglich der Reichtum der Geschwulst an 
Zellen und GefaBen ·~ustellen. 

Ein Detailbild (Fig. 2] 3) zeigt die Zusammensetzung des Tumors bei 
starker VergroBerung. Man sieht zahlreiche Kapillarrohren (a), auch kleine 
Venen (b). Das bindegewebige Stfrtzgeriist ist auBerst sparlich und durch 
einige spindelige Bindegewebskerne (c) gekennzeichnet. Die Tumorzellen (d) 
sind im allgemeinen rundlich-polygonal; sie besitzen rundliche Kerne und 
ein reichliches, groBtenteils eosinophiles Protoplasma. 

5. Pankreas (s. S. 139). 

6. Boden (s. S. 222). 

7. Ovarium (s. S. 247). 
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Fig. 212. Hypophysentu mor bei Akro megalie. Ubersichtsbild. Vergr. 8: 1. 

(Hamatoxylin -Eosin.) 
a Nasenschleimhaut mit reichlichen BlutgefaBen und Schleimdriisen. b Keilbein­
hOhle. . c Tumorknoten, der sich in die KeilbeinhOhle vorwolbt. d Teil des im 

Tiirkensattel liegenden Teiles des Tumors. e Knochen des Tiirkensattels. 

Fig. 213. Hypophysen tu mor bei Akro megalie. Vergr. 380: 1. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Blutkapillaren. b GroBes weites BlutgefiiB. . c Kerne des sparlichen binde­
gewebigen Stromas. d Tumorzellen (groBtenteils eosinophile Elemente). 



326 Geschwiilste. 

XI. Geschwulste. 
E inlei tung. 

Die echten Geschwiilste (Blastome) stellen autonome Wachstums­
exzesse des Korpers dar. Die Autonomie findet ihren Ausdruck in dem 
vollig unaltruistischen Charakter der Gewebswucherung. Eine wissen­
schaftliche Einteilung der Geschwiilste ergibt sich aus der Betrachtung 
der' Histogenese. AUf! allen Korpergeweben konnen Geschwiilste hervor­
gehen." Wir unterscheiden Bindesubstanzgewebe und epitheliale Gewebe. 
So ergibt sich, zunachst eine Einteilung der Geschwiilste in zwei groBe 
Gruppen: in Bindesubstanz- und in Epithelgeschwiilste. Die Binde­
substanzgeschwiilste zerfallen wieder in die Blastome der Binde- und Stiitz­
substanzen in engerem Sinne (Tumoren des Binde-, Schleim-, Fett-, Knorpel-, 
Knochengewebes). Im weiteren Sinne konnen hierher gerechnet werden: 
die Blastome des GefaBgewebes, der blutbildenden Gewebe, des 
pigmentbildenden Gewebes. Hier reihen sich dann an die Geschwiilste 
des: Muskel- und N ervengewebes. Die epithelialen Tumoren zer­
fallen in die Geschwiilste der Deckepi thelien und der Driisenepi thelien, 
bei welch letzteren sowohl die Driisen mit auBerer wie mit innerer Sekretion 
zusammenzufassen sind. Eine dritte groBe Gruppe bildet die aus verschie­
denen Bindesubstanzen und Epithelgeweben gemischten Blastome, die sog. 
Mischgeschwiilste, deren komplizierteste Formen auch alsWunder­
geschwiilste '(Teratoide und Teratome) bezeichnet werden. Alle Ge­
schwiilste stellen als Abkommlinge der typischen Korpergewebe N ach­
bildungen ihrer Matrizes dar. Aber diese Nachbildungen sind niemals, 
weder in morphologischer noch in funktioneller Hinsicht, durchaus voll­
kommen. Ist die Geschwulst ihrem Muttergewebe bzw. Mutterorgan trotzdem 
sehr ahnlich, finden wir also die Strukturen und Architekturen der Matrix 
in weitgehendem MaBe in der Geschwulst wiederholt, so sprechen wir von 
einer homologen, homoiotypischen oder reifen Geschwulst. Wird 
aber das strukturelle und funktionelle Vorbild des Mutterbodens nur sehr 
unvollkommen erreicht, erweisen sich also die geschwulstmaBigen geweb­
lichen Nachbildungen als mehr oder weniger stiimperhaft und rudimentar, 
so nennen wir eine solche Geschwulst heterolog, heterotypisch oder 
unreif. Mit einigen Ausnahmen sind die morphologisch weitgehend aus­
gereiftm Blastome die klinisch gutartigen, wahrend die unreifen Formen 
durch Bosartigkeit (zerstorendes Wachstum, Rezidiv- und Metastasen­
bildung, schadliche Riickwirkungen auf den Allgemeinzustand [Kachexie]) 
ausgezeichnet sind. So k5nnen wir also bei allen drei genannten Haupt­
gruppen von Geschwiilsten eine homologe und eine heterologe Reihe unter­
scheiden. Die heterologen bindesubstanzlichen Geschwulstformen heiBen 
Sarkome, die entsprechenden epithelialen Formen Karzinome. 

Auch Hyperplasien und ortliche GewebsmiBbildungen konnen 
in auBerlich geschwulstahnlicher Form auftreten. Die Abgrenzung gegeniiber 
den echten Geschwiilsten ist oft schwierig. Wir kennen einerseits flieBende 
Ubergange zwischen entziindlicher, regeneratorischer, kompensatorischer 
Hyperplasie und echter (evtl. bOsartiger) Blastomatose (sog. hyperplaseo­
gene Geschwiilste), andererseits wissen wir, daB auch ortliche MiB- und Fehl­
bildungen ganz oder teilweise in echt geschwulstmaBiger Weise "entarten" 
konnen (dysontogenetische Blastome). Auf die Moglichkeit, auch in 
diesen schwierigen Grenzgebieten durch die histologische Untersuchung die 
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unterscheidenden Merkmale zu finden, wird 1m folgenden bei mancher 
Gelegenheit eingegangen werden. 

In der beigefUgten Tabelle (S. 328ff.) sind die einzelnen Geschwiilste nach 
den eben entwickelten Gesichtspunkten geordnet und nach der iiblichen 
Nomenklatur bezeichnet. Dabei ist auch der geschwulstahnlichen Hyper­
plasien und GewebsmiBbildungen gedacht. Letztere zerfallen hauptsachlich 
in Hamartome (Fehler der Gewebskomposition) und Choristome (Sto­
rungen des organischen Zusammenhangs, Gewebsversprengungen, Persi­
stenzen embryonaler Gewebe usw.). 

An einigen Beispielen soIl gezeigt werden, welches V orgehen beziiglich 
der Namengebung bei Geschwiilsten zu empfehlen ist: Fibroblastoma 
fiir die reife, fibroplastisches Sarkom fiir die unreife Bindegewebs­
geschwulst. Fibro-Sarkoma fiir die raumliche Kombination eines 
Fibroblastoma mit einem gewohnlichen Sarkom. In ahnlicher Weise waren 
die Namen Myoblastoma, myoplastisches Sarkom und Myo-Sar­
koma zu bilden. Fiir biologisch bosartige Formen, die histologisch 
weitgehend ausreifen, kann man eine eigene Benennung wahlen, und z. B. 
von malignem Myoblastoma sprechen. Kommt es zu einer sekundaren 
malignen "Entartung" 1) in einer primar gutartigen, reifen Geschwulst, 
so kann das Adjectivum sarcomatosum beigefiigt werden, also z. B. Myo­
blastoma sarcomatosum, wobei allerdings unberiicksichtigt bleibt, 
ob die sarkomatose Entartung von den Muskelzellen oder yom binde­
gewebigen Stiitzgeriist der betreffenden Geschwulst ausgeht. Will man 
auch dies zum Ausdruck bringen, so kann man sagen: Myoblastoma mit 
sarkomatoser Entartung des Parenchyms bzw. des Interstitiums. Bei der 
Kombination eines Myoblastoma mit einem Sarkoma kann sich der 
seltene Fall ereignen, daB das Sarkom kein gewohnliches Bindesubstanz­
sarkom im engeren Sinne ist, sondem ein myoplastisches Sarkom. Ein 
solches Verhaltnis kann nicht durch einen kurzen Namen Ausdruck finden. 
Man miiBte vielmehr sagen: Myoblastom kombiniert mit myoplastischem 
Sarkom (im Gegensatz zur Kombination mit mesenchymalem Sarkom). 
Fiir krebsahnlich (alveolar) gebaute Sarkome empfiehlt sich die Bezeich­
nung: Sarcoma carcinomatodes oder Sarcoma alveolare. Kar­
zinom kann nach Marchands Vorschlag als Allgemein bezeichnung 
fiir maligne Epithelgeschwiilste gelten, Kankroid fiir die hOher differen­
zierten, verhomenden Plattenepithelkrebse, malignes Papillom fiir .die 
hochdifferenzierten, mehr exstruktiven, ausgesprochen papillar gebauten 
Krebse, Carcinoma adenomatosum fiir die hoher differenzierten driisen­
bildenden Krebse, deren hochst differenzierte Formen maligne Adenome 
genannt werden. Adeno-Karzinom ware die Kombination eines Adenoms 
mit Krebs, Adenoma carcinomatosum ein krebsig entartendes Adenom. 
Indifferente Karzinome, deren Zellen nicht nur in Nestem, sondem teil­
weise diffus (sarkomartig wachsen), nennt man Carcinoma sarcoma­
todes. Kombiniert sich ein Karzinom mit einem selbstandigen Sarkom, 
so bezeichne man dies mit dem Namen: Carcino-Sarcoma. Dieser Name 
wird allerdings auch fUr die Falle angewendet, in welchen ein Karzinom 
mit sarkomatosem Stroma vorliegt (echtes Karzinosarkom s. spater). 

1) Diese malignen Entartungen sind nicht so aufzufassen, daB schon gebil­
detes, homoiotypisch konstruiertes und gutartig wachs!-lndes Geschwulstgewebe 
sich in heterotypisches, malignes Gewebe umwandelt. Die Verhii.ltnisse liegen 
vielmehr so, daB neues Geschwulstgewebe gebildet wird, und daB dieses nunmehr 
die Qualitiit von malignem Gewebe aufweist, Dabei. kann der fruher gebildete 
gutartige Teil der betreffenden Geschwulst von dem spater entstandenen malignen 
Teil infiltrativ und destruktiv durchwachsen werden. 
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Aber man konnte in der Schreibweise den Unterschied zum Ausdruck 
bringen: Carcinosarcoma fUr das echte Karzinosarkom gegeniiber Carcino­
Sarcoma fiir die Kombination von Karzin6m und Sarkom. 

Allgemeines zur Histologie der Blastome. 
Bei jeder Geschwulst miissen wir zu unterscheiden versuchenzwischen 

dem eigentlichen geschwulstbildenden Gewebe, dem sog. Geschwulst­
parenchym, und'dem Stiitzgeriist, dem sog. Stroma. Letztores wird 
zumeist durch gefa.Bfiihrendes Bindegewebe dargestellt und stammt in 
der Regel von dem Gefa.Bbindegewebsapparat der betreffenden Ortlich­
keit abo 

Friiher hatte man histioide und organoide Gewebe unterschieden: 
erstere sollten. nur aus Parenchym, letztere aus Parenchym und Stroma 
aufgebaut sein. Diese Unterscheidung ist fallen zu lassen; denn bei allen 
Geschwiilsten kann man Parenchym und Stroma unterscheiden. Manche 
Geschwiilste besitzen allerdings verschwindend wenig Stroma, ja es kommt 
(z. B. in gewissen Sarkomen) vor, da.B das Stroma nur aus GefiWen besteht. 
Weiter ist zu bedenken, da.B in bindesubstanzlichen Geschwiilsten der 
Gegensatz zwischen Parenchym und Stroma weniger scharf hervortritt, 
weil diese beiden Komponenten als kongeniale (mesenchymale) Gewebs­
formationen innige gegenseitige Beziehungen eingehen. 1m Gegensatz 
hierzu sind aIle epithelialen Geschwiilste (auch die bosartigen) durch 
den scharfen Gegensatz des epithelialen Parenchyms und des mesenchymalen 
Stromasausgezeichnet. Eine gro.Be Schwierigkeit in der Frage Parenchym­
Stroma ist weiter dadurch gegeben, da.B die Parenchyme der Bindesub­
stanzgeschwiilste au.Ber Zellen auch Grundsubstanzen' produzieren. 
Diese (fibrillaren, schleimigen, knorpeligen, knochernen) Grundsubstanzen 
sind also zum Parenchym gehCirig. lhre Trennungvom Stroma ist nicht 
immer leicht. Gewisse lymphadenoide Blastome bilden sowohl Zellen wie 
Retikula: beide Formationen sind hier zum Parenchym zu rechnen. Bei 
gewissen Mischgeschwiilsten, in denen sich embryonale Entwicklungsvorgange 
wiederholen, mu.B daran gedacht werden, da.B hier nach embryonalem 
Vorbild mesenchymales Gewebe sogar von epithelialen Verbiinden 
geliefert werden kann. Hier hatten wir also ebenfalls bindesubstanzliche 
Beisiitze, die streng genommen zum Parenchym hinzuzurechnen waren. 
So sind also prinzipiell bei dem Geriist einer Geschwulst die Anteile zu 
unterscheiden, die das Parenchym liefert, und die Anteile, welche vom 
Gefa.Bbindegewebsapparat der Ortlichkeit abstammen. 1m all­
gemeinen wird man wenigstens die Gefa.Be einer Geschwulst mit dem sie 
begleitenden Bindegewebe als vom Stiitzgewebe der Ortlichkeit geliefert 
ansehen diirfen. Aber auch hier darf man freilich die Moglichkeit nicht 
au.Ber acht lassen, da.B das Parenchym mancher Geschwiilste au.Ber Zellen 
und Grundsubstanzen auch autochthon Gefa.Be bildet - ein Problem, das 
erst noch der genaueren Erforschung harrt. Die Unterscheidung des eigent­
lichen geschwulstbildenden Gewebes von den Geweben der Ortlichkeit, 
in welcher die Ges.chwulst wuchert, ist auch fiir die Benennung der Ge­
schwiilste von Wichtigkeit. Eine Geschwulst wird immer nur nach 
ihrem Parenchym benannt. 

Der Blutgeia.Bapparat der Geschwiilste zeigt nicht die systematische 
Ausbildung und Anordnung wie in normalen Organen. Ein rich tiger Ly mph­
gefa.Bapparat ist fiir echte Geschwiilste ebensowenig nachgewiesen wie 
eine Versorgnng der Tumorgewebe mit eigenen Nerven. 



336 Geschwiilste. 

Die Geschwulstzellen als die Lieferanten des eigentlichen blastoma­
tosen Gewebeslassen mit unseren. bisherigen Methoden keine spezifischen 
Merkmale erkennen, durch welche sie von normalen Korperzellen unter 
allen Unistahden unterschieden werden konnten. Das gilt auch fur die 
Zellen bosartiger Geschwulste. Eine Sarkomzelle oder eine Karzinom­
zelle ist nichts anderes als ein Abkommling der entsprechenden normalen 
Korperzellen. Die morphologischen (chemischen und physikalischen) Ab­
weichungen, die insbesondere die Zellen maligner Geschwulste gegenuber 
Rormalzellen erkennen lassen, sind in keiner Weise spezifisch oder aus­
schlieBlich charakteristisch. Die morphologischen Abweichungen beziehen 
sich vor all em auf GroBe, Gestalt und besondere Ausbildung der Zell­
korper und ihrer Kerne. Die Gewebe bosartiger Blastome zeigen haufig 
€ine s e h r g roB e V a ria b i lit a tin d e r ina i v i d u ali s t i -
sch'en Ausgestaltung ihrer einzelnen Zellen. Wenn 
llierbei auch von einer Spezifitat nicht die Rede sein kann, so ist der 
Nachweis einer solchen Variabilitat dennoch bedeutungsvoll; er erlaubt 
bosartige Wucherungen von gutartigen und hyperplastischen Neubildungen 
zu unterscheiden. 

Eine sichere histologische (histogenetische) Geschwulstdiagnose ist nicht 
immer leicht. Da wir die Geschwulste zu allermeist als fertige Neubildungen 
zu untersuchen bekommen, konnen wir nur ganz selten Befunde uber die En t­
stehung des Gewachses erheben. Man muB sich hut en , Verbindungen, 
welche die Geschwulstparenchyme mit den nachbarlichen Gewebsformationen 
sekundar eingehen, fur "Ubergange". der letzteren in die Geschwulst­
bildung zu halten. Derartige Tauschungen sind besonders bei bOsartigen 
Neubildungen, die infiltrierendund zerstorend in die Umgebung vordringen, 
in deren Randpartien mi:iglich. Konnen wir also meist nichts uber die 
€rsten Vorgange bei der Umwandlung der Matrix in die Geschwulst fest­
stellen, so bleibt nichts ubrig als die histologische Diagnose auf einen Ver­
gleich des Geschwulstgewe bes mi t den N ormalgewe ben zu grunden. 
Hierzuist die Kenntnis nicht nur der ausdifferenzierten Normalgewebe, 
sondern auch ihrer embryonalen und regeneratorischen Entwick­
lungsstadien notig. Denn die unreifen (bosartigen) Geschwulste gleichen viel 
mehr den jugendlichen als den ausdifferenzierten Stadien ihrer ent­
sprechenden Matrizes, und es gibt Geschwulste, in welchen uns die embryonale 
Entwicklung eines Gewebes, Organs, einer Ki:irperregion oder gar eines ganzen 
Embryos in einem mehr oder weniger verzerrten Abbild entgegentritt. Del' 
Vergleich del' Geschwulstgewebe mit den jugendlichen oder fertigen Normal­
geweben laBt aber dann im Stich, wenn die Parenchyme del' Geschwiilste 
hohe Grade von Indifferenz aufweisen. Es gibt bi:isartige Blastome, die 
aus ganz indifferent en Zellen aufgebaut sind. Bei solchen Geschwiilsten 
kann man vielleicht aus dem besonderen Verhalten zwischen Parenchym 
und Stroma die epitheliale oder bindesubstanzliche Eigenart im allgemeinen 
erkennen, nicht aber eine spezielle Diagnose beziiglich der Matrix stellen. 
Manchmal sind die Geschwulste aber so indifferent, daB nicht einmal ein 
allgemeines Urteil uber bindesubstanzliche oder epitheliale Herkunft mi:iglich 
ist. Ganz indifferente Sarkome und ganz indifferente Karzinome ki:innen 
sich also manchmal morphologisch vi:illig gleichen, und man ist in solchen 
Fallen nur imsta1l.de, die Diagnose einer bi:isartigen Neubildung uberhaupt 
zu stellen. Diesel' Grenzen unseres histologischen Erkennungsvermi:igens 
muB man sich bewuBt sein. 

Von den in der Tabelle aufgefiihrten Geschwulstformen werden wir nun 
einige wichtige Reprasentanten im mikroskopischen Bilde kennen lemen. 
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A. Reife Bindesubstanzgeschwiilste. 
I. Bindesubstanzgesclnviilste im engeren Sinne. 

Diese Geschwiilste bilden Zellen und spezifische Grundsubst,anzen. 
In den Wachstumszonen konnen die Zellen iiber die Zwischensubstanzen 
iiberwiegen. In den ausdifferenzierten Partien ist· das Gegenteil der Fall. 
Bestimmend fiir die histologische Diagnose ist eben die Tatsache der volligen 
Ausreifung. Der Unterschied gegeniiber den entsprechenden Normalgeweben 
liegt weniger in der speziellen Morphologie der Geschwulstparenchyme -
obwohl auch hier immer gewisse U nregelma.Bigkeiten im Verhalten der 
Zellen und GrundsQbstanzen festzustellen sind - alB in der Art und Weise 
der Zusammenfassung und Anordnung der Geschwulstgewebe (Mangel 
organischer Gliederung, Mangel funktioneller Strukturen, Fehlen regularer 
Blut- und Lymphgefa.Beinrichtungen, sowie nervDser Versorgung). 

1. Fibroblastoma (Fibroma). 

Solitare oder multiple, manchmal systematisierte Tumoren (z. B. 
Fibromatose des Nervensystems - Recklinghausensche Krankheit). 

a) Fibroma durum. 

Derbe, harte, weiBliche, manchmal sehnig glanzende Geschwiilste. Neben 
knotigen, abgekapselten Tumoren gibt es diffuse Fibromatosen. Die Schnitt­
Hache der harten Fibrome la.Bt haufig einen geflechtartigen Aufbau der Ge­
schwulst erkennen. Mikroskopisch sieht man bei schwacherVergroBerung 
(Fig. 214) zwischen mehr oder weniger zahlreichen Kernen eine helle Grund-

b 

a 

Fig. 214. Fi bro rna d uru rn (Desrnoid) der Bauchdecke. Vergr. 70fach. 
(Harnatoxylin. ) 

a Liingsgetroffene, b Quer- und. schraggetroffene Biindel des Fibrorngewebes. 

Borst, Histologie, 2. Aufl. 22 



Geschwiilste. 

substanz. Das quantitative Verhaltnis zwischen Kernen (Zellen) und Grund­
substanz kann an v.erschiedenen Stellen sehr wechseln: jiingere Teile der 
Geschwulst sind-anner an Grundsubstanz und reicheran Kernen, in alteren, 
ausgereifteren Bezirken ist es umgekehrt. Die erwahntegeflechtartige 
Struktur ist bei schwacher VergroBerung gut zu erkennen. Die Geschwulst­
elemente sind biindelweise zusammengefaBt, und es erscheinen die einzelnen 
Bundel bald langs (a), bald quer, bald schrag getroffen (b). Das erweckt 
die Vorstellung einer innigen Verflechtung der Biindel nach allen Richtungen 
des Raumes. BlutgefaBe sind in den fibromatosen Geschwiilsten allent­
halben nachweisbar. Es faUt auf, daB sich ein deutlicher Unterschied 
zwischen Arterien und Venen nicht nachweisen laBt. In der nachsten Um­
gebung der GefaBe sind die Geschwulstzellen haufig etwas reichlicher an-

Fig. 215. Fibroma durum (Keloid) der Raut. Vergr. 60fach. 
(Ramatoxylin-Eosin.) 

Hyaline Balken auf Langs-, Quer- und Schragschnitten; ihnen aufgelagert und 
zwischen ihnen fibroplastische Zellen. 

gehii.uft (Proliferationszentren!). Bei starkerer VergroBerung stellen wir 
fest, daB die Kerne der Geschwulstzellen -(Fibroplasten) schmalund 
langlich sind und oft an den Enden sieh verjiingen (spindelige Kernform). 
Hierzu muB man langsgetroffene Biindel untersuehen. Bei sehrag- bzw. 
quergetroffenen Biindeln erseheinen die Kerne natiirlieh kiirzer bzw. rund­
lich. Die Konturen der Zellen sind in unseren Praparaten undeutlieh. Die 
Kerne (Zellen) sind gelagert in die bei starkerer VergroBerung faserig 
erseheinende Grundsubstanz; die Fasern sind teils sehr fein, teils grober, 
teils unregelmaBig verlaufend, teils parallelstreifig geordnet- je nach dem 
Ausreifungszustand der betreffenden Gesehwulstpartie. In jiingeren Partien 
harben auch die Zellen noch nicht die volle Ausbildung; hier find en sich 
protoplasmareichere Spindelzellen und aueh verzweigte Elemente. In alteren 
Partien ist die faserige Substanz zum Teil homogenisiert: hyalin.e Um­
wandlung. 
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Eine ausgedehnte Hyalinisierung zeigt das sog. Keloidfibrom. Ee 
istselten eine echte Geschwulst (spontanes Keloid). Meist haBdelt es sich 
urn hypertrophisches und eigenartig umgewandeltes Narbengewebe (N arb en­
keloid). Sehr derbe, bla.Brotliche Neubildungen. Mikros'kopisch (Fig. 215) 
sieht man hyaline Bander auf allen moglichen Durchschnitten (ge£lecht" 
artiger Bau!). Zwischen den hyalinen Massen, den Bandern an- und auf­
gelagert, erscheinen die Kerne der Fibroplasten. Urn die Gefa.Be sind diese 
Zellen stellenweise etwas reichlicher angehauft. Ubergange zwischen, fein­
gefaserter Grundsubstanz unter Verschmelzung der Fasern zu den hyalinen 
Balken sind uberall zu finden. 

b) Fibroma molle. 
Weiche, saftreiche, manchmal fast durchscheinende Geschwiilste, die in 

Knoten oder Polypenform auftreten. Fundort: lockere Bindegewebslager 
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Fig. 216~ Fibroma molle (Nasenpolyp, sog. odematoses Fibrom de-I­
Nasenschleimhaut). Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Geschichtetes Flimmerepithel. b Weite GefaLle. c Lockeres (areolares) Bindc­
gewebe mit 'sehr weiten Maschenraumen. 

(Subserosa, Schleimhaute, Bindegewebe der Nerven). Als Paradigma nehmen 
wir einen gewohnlichen Nasenpolypen, d. h. eine polypose Neubildung 
der Nasenschleimhaut, wie wir sie bei chronis chen Rei?:zustanden auf der 
Basis einer gewissen (angeborenen) Konstitution oder Disposition oft mul­
tipel auftreten sehen. Diese gelegentlich auch als 0 d e rna t 0 s e Fi b ro me 
bezeichneten N asenpolypen sind mehr geschwulstartige Hyperplasien als 
echte BIastome. Bei schwacher Vergro.Berung (Fig. 216) sehen wir die Neu­
bildung vom Epithel der Nase~schleimhaut (geschichtetes Flimmerepithel) 
uberzogen (a). Der epitheliale Uberzug ist infolge seiner Ausspannung iiber 
die Oberflache derGeschwulst stellenweise stark verdunnt; dann fehlen 
oft auch die Flimmern. Gelegentlich sieht man auch der Oberflache 'ZU­

gekehrte Ausfuhrungsgange von Drusen und (tiefer in der Geschwulst gelegen) 
Gruppen von Schleimdrusen. Letztere konnen in hypertrophischem oder 

22'" 
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atrophischem Zustandangetroffen werden. Sowohl unter dem OberfHichen­
epithel, als im Bereich der driisigen Beisatze, noch mehr aber entlang der 
zahlreichen, weiten GefaBe (b) werden starkere Zellenanhaufungen £est­
gestellt. Die Hauptmasse der Neubildung ist ein zartes, durchsichtiges, 
helles, maschiges Gewebe (sog. areolares Bindegewebe). Bei starker VergroBe­
rung zeigt sieh hier ein sehr feinfaseriges, sehr locker gefiigtes Gewebe mit 
kleinen und groBeren Maschen (c); an den Knotenpunkten der Maschen 
findet man (fibroplastische) Zellen. Sie sind langlich, verzweigt, sternfOrmig; 
mit Fortsatzen in die Maschengrenzen. Man hat den Eindruck, daB die 
Maschenraume von den untereinander zusammenhangenden Fortsatzen der 
Zellen bzw. deren feinfaserigen Differenzierungsprodukten begrenzt werden. 
Diese verzweigten Zellen haben rundliche oder langliche Kerne; sie sind 
die eigentlichen Bildungselemente des weichen Fibroms. Die Maschenraume 
miissen wir uns mit wasseriger Fliissigkeit gefiillt denken; im Praparat er­
scheinen sie ganz hell, wie leer, oder man sieht feinkornige oder fadige Massen 
als Inhalt (EiweiBfallungen). AuBer den Fibromzellen finden sich in der 
Geschwulst reichlich andere Zellen; es sind subepithelial, periglandular, 
perivaskular gelegene Infiltrate entziindlicher Natur. Sie wurden schon 
vorhin erwahnt: die Zellen dieser Infiltrate sind rundlich, mit rundem Kern, 
und haben groBtenteils den Charakter von Lymphozyten und Plasmazellen. 
Auch einzeln trifft man solche Elemente in dem maschigen Fibromgewebe 
zerstreut (Wanderzellen). 

Da und dort sieht man hyaline, rundliche (sog. Russt)llsche) Korperchen; 
sie liegen manchmal in kleinen, rosettenartigen Gruppen beisammen. Manchmal 
sieht man noch einen pyknotischen Kern dabei. Es sind Produkte der Plasma· 
zellen; sie entwickeln 8ich aus den Granula im Protoplasma dieser Zellen; die 
Plasmazelle geht dabei zugrunde und die Korperchen geraten frei ins Gewebe. 

2. Myxoblastoma (Myxoma). 

Weiche, saftreiche, transparente, gallertige Tumoren. Sie bestehen aus 
Schleimzellen (verastelte Bindegewebszellen) und aus muzinhaltiger Grund­
substanz. Echte Myxome sind sehr selten. Meist handelt es sich um falsche 
Myxome, d. h. 6demat6se Fibrome. 

3. Lipoblastoma (Lipoma). 

Lappige, kapsulierte Geschwiilste yom Aussehen des Fettgewebes. Ge­
legentlich multiples und systematisiertes Auftreten. Mikroskopisch 
bieten sie das Bild des Fettgewebes; die GroBe der Fettzellen variiert; 
typische Fetttraubchenbildung findet sich nicht. In den Wachstumszonen 
trifft man auf junge, rundliche Bildungszellen (Lipoplasten), die aIle Stadien 
der Fettinfiltration zeigen; dabei wird gelegentlich auch das Auftreten sehr 
groBer, mehrkerniger Lipoplasten beobachtet. 

Xanthome sind gelbgefarbte Neubildungen, die durch den Befund 
groBer, rundlicher Zellen ausgezeichnet sind, welche Lipoide gespeichert 
haben (Xanthomzellen). Gelegentlich sieht man auch hier mehrkernige 
Riesenzellen. Nach Extraktion der Fette sehen die Zellen stark vakuolar 
aus (Wabenzellen). Auch gelbe Pigmente (Lipochrom) kommen vor. 
Die Berechtigung,· von Xanthom als einer selbstandigen Geschwulstform 
zu sprechen, ist nachdriicklich bestritten worden, indem man darauf hinwies, 
daB lipoide Infiltrationen der Tumorzellen in Geschwiilsten von sehr verschie­
dener Genese vorkommen und gelegentlich solchen Umfang annehmen konnen, 
daB die betreffenden Blastome dadurch ein besonderes Aussehen gewinnen. 
Da es sich aber bei solchen Lipoidinfiltrationen um etwasAkzidentelles 
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handle, sei die Besonderheit durch die Beifiigung des Adjektivums "xan~ 
thomatos" zu dem histogenetisch gerechtfertigten Hauptnamen der Ge­
schwulst genugend charakterisiert (also z. B. Carcinoma xanthomatosum). ' Es 
darf in der Tat bezweifelt werden, ob neben dem LipoID und dem lipoplasti­
schen Sarkom (s. d. S. 340, 364) das Xanthom als selbstandige Geschwulst­
art anzuerkennen ist. Was fruher unter dem Namen Xanthombeschrieben 
wurde, entsprach nur selten einer echten Geschwulst (Xanthoma blastoma­
tosum bei Jugendlichen) .. Ganz selten wurde von bOsartigen Formen des 
Xanthoms berichtet. Meist handelt es sich bei den sog. Xanthomen urn 
Lipoidspeicherung in Zellen bei entzundlichen Prozessen oder auf Grund 
von Stoffwechselstorungen (Xanthome bei Diabetes, Ikterus, senile 
Xanthome). Solche Bildungen werden besser Xanthelasmen genannt. 

Lipoidspeichernde Zellen (Retikuloendothelien, Bindegewebszellen, Wander­
zellen) kommen auch ohne gleichzeitige Neubildungsvorgange bei .den verschie­
densten Prozessen vor (in der Milz bei Lipamie, bei der familiaren Splenomegalie. 
1m Interstitium der Niere bei chronischen Nierenleiden (sog. Pseudoxanthom­
zellen). 

4. Chondroblastoma (Chondroma). 

Es sind knollige Neubildungen von derb-elastischer Konsistenz und von 
opaleszierendem, . weiBlichem Glanze. Etweichungen und hOhlenbildender 

- " 

Fig. 217. Chondro m (vom FuBsl,mlett). Vergr. 50fach. (van Gieson.) 
a Wucherndes Knorpelgewebe. b Knorpelgewebe mit verkalkter Grundsubstanz. 

c Knochenbalkchen (vom FuBwurzelknochen). 

(zystischer) Zerfall sind haufig. Andererseits werden auch Verkalkungen 
und echte Knochenbildung gefunden. Es sind gutartige Geschwulste, die 
aber doch auch gelegentlich in Venen einbrechen und danach . Metastasen 
setzen konnen. 

Mikroskopisch kommen in den Chondroblast omen alle Formen des 
Knorpelgewebes vor. Die Ahnlichkeit mit normalem Knorpelgewebe ist 
meist groB_ Abwei~hungen ergeben sich in bezug auf das Verhaltnis von 
Knorpelgrundsubstanz und Knorpelzellen, in . bezug aNf die Gestalt und 



342 Geschwiilste. 

sonstige Ausbildung der Knorpelzellen und ihrer Kapseln, in bezug auf die 
Haufigkeit regressiver Metamorphosen usw. Manchmal zeigt der Knorpel 
mehr jugendlicheZiige (fibrillare Strukturen in Grundsubstanz und Kapseln). 

Unser Praparat (Fig. 217, Farbung nach van Gieson) stammt von 
einem Chondrom des FuBes. Bei schwacher VergroBerung sehen wir groBere, 
im allgem6)inen rundlich konturierte, helle Inseln von Knorpelgewebe, die 
von rot gefarbten, parallelgefaserteri Lagen Bindegewebes umhiillt werden. 
Letztere konnen als eine dem Perichondrium analoge Bildung angesehen 
werden. Die Grenze zwischen Knorpel und perichondralem Gewebe ist 
oft unscharf. Die erwahnten Inseln des Geschwulstgewebes sind durch 
(ebenfalls rot gefarbte) Bindegewebsmassen zusammen gehalten, in welchen 
BlutgefaBe nachzuweisen sind. Die Knorpelinseln selbst sind gefaBlos (Er­
nahrung von der Oberflache, vomPerichondrium her!). Das Knorpelgewebe 
ist nicht iiberall gleich gefarbt. Wo die Kernfarbung stellenweise zu wiinschen 
ubrig laBt, haben wir Nekrobiose und Nekrose des Knorpelgewebes als 
Folge von Ernahrungsstorungen vor uns. An solchen Stellen ist oft auch 
eine Auflockerung der Substanz (Zerfall, Erweichung) zu sehen. An anderen 
Stellen aber tretendunkelblauviolette Farbungen (b) des Knorpelgewebes, 
ofteigentiimlich fleckweise, hervor: es sind Verkalkungen. Neben Knorpel 
findet man auch Knochengewebe in :B.'?rm von typischen Balkchen (c) einer 
Spongiosa; es ist der Knochen der Ortlichkeit, in welcher das Chondrom 
wachst. Zwischen den Knochenbalkchen ist Fettmark zu sehen. Das quan­
titative Verhaltnis zwischen Knorpelzellen und knorpeliger Grundsubstanz 
ist an den einzelnen Stellen sehr wechselnd. Bald liegen die Zellen sehr 
dicht (jiingere Partien), bald sind sie durch viel Grundsubstanz getrennt 
(altere Teile). Bei starker VergroBerung achten wir vor allem auf die feinere 
Ausgestaltung des Knorpelgewebes (a). Wir sehen innerhalb der gleich­
maBig homogenen Knorpelgrundsubstanz (Hyalinknorpel) meist rundliche 
Knorpelzellen. Es kommen aber auch ovale, langliche, spindelige Formen 
vor. Wiedie Gestalt, so wechselt auch die GroBe der Zellen bzw. die GroBe der 
Hohlen der Knorpelgrundsubstanz (KnorpelhOhlen), in welch en die Zellen 
liegen. Nicht iiberall sind typische Knorpelkapseln ausgebildet, d. h. 
Verdichtungen der Knorpelgrundsubstanz an der Wand der Knorpelhohlen. 
Oft liegen zwei oder mehr Zellen in einer KnorpelhOhle. Regressive Meta­
morphosen an Zellen und Grundsubstanz sind sehr reichlich zu finden. An 
den Zellen sind es teils helle Vakuolen im Protoplasma und in den Kernen 
(wasserige, schleimige Aufquellungen), teils mangelhafte Farbbarkeit und 
Zerfall der Kerne, Zerfall der ZellBll, in der Grundsubstanz Auflockerung. 
Das bindegewebige Stiitzgeriist zwischen den Inseln des knorpeligen Tumor­
gewebes bietet nichts Besonderes. Es ist gewohnliches, fibrillares, gefaB­
fiihrendes Stiitzgewebe. 

In Proliferationszonen von Chondromen kommt haufig. auch sog. 
Schleimknorpel vor, d. h. jugendlicher Knorpel mit verzweigten ZeBen, 
die Netze bilden, und mit zwischen gelagerter, noch nicht homogenisierter 
Grundsubstanz. Ubergange zu fertigem Knorpel finden sich. 

Eine Abart des Chondroms ist das sog. Chordom. Es geht aus Resten 
der Chorda dorsalis hervor und ist aus groBen, blasigen Knorpelzellen 
(Physaliden) aufgebaut. Meist stellt es nur eine Art Ekchondrose am 
Clivus Blurrienbachi dar. Sehr selten sind maligne Varietaten. 

5. Osteoblastoma (Osteoma). 

Diese Geschwiilste bestehen aus knochenbildendem Gewebe. Es sind harte 
Tumoren a us spongioser oder kompakter Knochensubstanz. M i k r 0 s k 0 pis c h 
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ist die Knochensubstanz nach normalem Typus entwickelt. UnregelmaBig­
keiten bestehen in bezug auf die Schichtung der Lamellen und die Architektur 
des Knochens iiberhaupt. Zahl, :Form, Anordnung der Knochenkorperchen 
zeigen mancherlei Abweichung von der NQrm. Die Markraume konnen 
die verschiedenen Variationen des normalen Knochenmarks darbieten. 
E c h t e Osteome sind sehr selten; meist handelt es sich urn geschwulstartige 
Hyperplasien (Exostosen; Enostosen, Hyperostosen) oder urn Fehlbildungen. 

II. Gesclnviilste des Gefa6gewebes. 
Diese Geschwiilste bestehen aus Blut- bzw. LymphgefiiBen. Esmiissen 

GefaBe neuer Bildung sein, wenn von einem echten Angiom die Rede 
sein solI. Der Nachweis der GefiiBneubildung (Endothelsprossungen, Bildung 
netzartiger Synzytien mit nachtraglicher Kanalisierung) ist oft nur schwer 
zu erbringen. Die Trennung der Angiome von den Angiektasien (vari­
kosen, aneurysmatischen Bildungen) ist manchmal nicht leicht. Erweite­
rungen der GefaBraume spielen eben auch bei den Angiomen eine groBe Rolle. 
Besondere histologische Formen der Angiome kommen durch starkere 
Endothelwucherungen zustande. Das Endothel der GefiiBraume bildet 
unter Umstanden mehrschich~.ige Belage (Angioma hypertrophi­
cum). Hier haben wir es mit Ubergangen zum Endotheliom zu tun 
(s. d. S. 368). 

1. Hamangioblastoma (Hamangioma). 

Solche Geschwiilste bestehen aus Arterien, aus Venen oder aus Kapil­
laren - arterielle, venose Angiome, Kapillarangiome. Die Kapillar­
angiome stellen das Hauptkontingent zu den echten Angiomen und sollen 
deshalb hier naher beschrieben werden. Es sind hell- oder dunkelrote, 
gegen die Umgebung mehr oder weniger deutlich abgegrenzteBildungen, 
deren echte Geschwulstnatur vielfach mit Recht angezweifelt wird. Es 
sind groBenteils mehr lokale GewebsmiBbildungen von nur geschwulst~ 
ahnlichem Aussehen. Manchmal treten diese Bildungen iiberhaupt garnicht 
tumorhaft (durch Baumbeanspruchung) hervor, sondern sind in die Kon­
tinuitat der Organe, in denen sie sich gebildet haben, eingesetzt, ohne An­
schwellungen zu bewirken. Freilich kommenauch echte angiomatose 
Blastome vor. Die Kapillarangiome treten solitar und multipel (systemisiert) 
auf. In seltenen Fallen ist der ganze Korper von multipler Angiomatosis 
befallen. Dabei ist interessant, daB die GefiiBbildung in diesen Geschwiilsten 
ganz an embryonale Bilder erinnert und mit Blutzellbildung nach 
embryonalem Schema verbunden sein kann. In der Ha u t treten die Kapilhr­
angiome als angeborenerote Muttermaler (Naevi vascqlosi) auf. 
Teils stellen sie sich unter dem Bild des Angioma simplex oder der ein­
fa chen Te1angiektasie dar, tei1sfindet sich das Angioma cavernosum, 
das sich durch die starke Erweiterung und gegenseitige Konfluenz seiner 
Blutraume auszeichnet. Eine s01che "kavernose Geschwulst" kommt auch 
haufig in der L e b e r vor. Gerade die Haut- und Leberangiome sind meist 
keine echten Geschwii1ste, sondern Feh1bi1dungen (Hamartome). 

Unser erstes Praparat stammt von einem Hautnavus (Fig. 218). Wir 
sehen die Neubi1dung von Epidermis iiberzogen. Der Papillarkorper ist 
verstrichen, vollig abgep1attet (Dehnung des Stratum papillare durch die 
raumfordernde Geschwu1st !). Unterhalb des Papillarkorpers liegt die 
angiomartige Bildung: zahlreiche, dicht ge1agerte, blutgefiillte BaUlie in 
allen Stadien der Ektasie. Sie liegen groBtenteils so eng zusammen, daB 
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nur ganz dunne Scheidewande bestehen. Wo die Erweiterung der GefaBe 
noch weniger ausgesprochen ist, findet sichetwas reichlicheres Bindegewebe 
zwischen ihnen. Die ganz groBen Blutraume lassen ihre Entstehung durch 
Konfluenz benachbarter Raume gut erkennen: vielfach· sieht man noch 
Reste zarter Septen, die in Schwund begriffen sind, an der Wand und in der 
Lichtung del' groBen Blutlakunen. Bei starker VergroBerung erweisen 
sich die GefaBe aIle als einfache Endothelrohren; der Inhalt sind rote und 
vereinzelte weiBe Blutkorperchen. In den Proliferationszonen von Angiomen 
kann man endotheliale Sprossungen und Netzbildungen sehen. Liegen die 
jungen, noch nicht erweiterten oder infolge von Blutleere gar vollig zusammen­
gefallenen GefaBe sehr dicht, so ist der angiomatose Charakter der Wucherung 

Fig. 218. Haemangioma cavernosum der Haut (GefiUlnavus). 
Vergr. 20fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

Die Neubildung ist von Epidermis uberzogen; der Papillarkorper ist vollig ver­
strieheri. Zahllose, dieht gelagerte Blutgefalle (Endothelrohren) sind zu sehen; 
sie befinden sich in allen Stadien der Erweiterung und der gegenseitigen Konfluenz. 

oft nicht leicht zu erkennen. Man sieht dann ein zellreiches Gewebe, welches 
Unerfahrenen einen sarkomartigen Eindruck macht. Ein zweites Praparat 
zeigt ein sog. Kavernom der Leber. Makroskopisch ist eine wohlum­
schriebene, oft sogar deutlich abgekapselte Stelle der Leber in ein schwarz­
rotes, schwammiges, feinporoses Gewebe verwandelt. Die St~l1e, die sehr 
umfangreich sein kann, tritt meist nicht tumorhaft hervor. Altere Leber­
kavernome neigen zu fibroser Umwandlung und Verodung. Bei schwacher 
VergroBerung (Fig. 219) (van Gieson-Farbung) kommt man bei der Durch­
musterung des gesunden Lebergewebes auf eine Stelle, die durch mehr oder 
weniger reichliches (rot gefarbtes) Bindegewebe yom Leberparenchym scharf 
abgesetzt ist. Diese fibrose Ka psel schlieBt ein Gewebe ein, das sehr eindring­
lich an den Aufbau von Schwellgeweben (z. B. des Corpus cavernosum penis) 
erinnert. Man sieht strotzend mit Blut gefullte GefaBraume verschiedenster 
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Gestalt und verschiedensten Umfanges. Die einzelnen Raume liegen sehr 
dicht beieinander und sind nur durch dunne Scheidewande voneinander 
getrennt.Jedoch nicht volIkommen; denn man sieht allenthalben Rom­
munikationen benachbarter Blutraume, oft so, daB noch Reste der Septen 
zwischen benachbarten Raumen spornartig vorspringen, so daB man den 
Eindruck gewinnt, daB die ursprunglich vollig getrennten Raume nach 
Schwund der Scheidewande (Druckatrophie!) sekundat untereinander in 
Verbindung getreten sind. Bei starker VergroBerung erkennt man an den 
IIinenflachen aller Blutraume einen endothelartigen Zellbelag. Der Inhalt 
dieser stellenweise seeartig erweiterten Blutraume sind rote und, vereinzelte 
weiBe Blutkorperchen im richtigen Mischungsverhaltnis gesunden Blutes. 

Fig. 219. Haemangioma cavernosum der Leber. Vergr. 30fach. 
(van Gieson.) 

Rechts Lebergewebe, links die kavernose Geschwulst. Sie besteht aus weiten, 
vielfach untereinander in Verbindung stehenden Blutraumen. Zwischen ihnen 

finden sich diinne, bindegewebige Scheidewande. 

Die dunnen Septen bestehen aus zartfaserigem Bindegewebe mit zugehorigen 
langlichen, spindeligen Fibroplastenkernen. Entzundliche Erscheinungen 
fehlen. Lebergewebe ist innerhalb der angiomatosen Bildung nirgends 
(auch nicht in Resten) zu sehen. Es handelt sich hier um ortliche MiBbil­
dungen der Leber, wobei wohl der Mesenchym- und GefaBapparat der Leber 
zur Ausbildung gelangte, nicht liber die entodermale Komponente der 
primaren 1eberzellschlauche. 

2. Lymphangioblastoma (Lymphangioma). 

Relativ seltene, aus neugebildeten LymphgefaBen bestehende Ge­
schwiilste. Meist kongenitalen ' Ursprungs. In der Haut und in Schleim­
hauten als flache oder hOckerige, evtl. niissende, na vusartigeBildungen 
vorkommend. In der Subkutis derbere, weiBliche Tumoren von porosem 
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Aussehen bildend. Nicht selten als zy s tis c h e Geschwiilste an verschiedenen 
Korperstellen auftretend (Hals, Mesenterium). 

Einteilung in einfache, kavernose und zystische Lymphangio­
blastome, je nach dem Grade der Erweiterung der neugebildeten Lymph­
gefaBe. Diese haben entweder den Bau von Lymphkapillaren, oder es 
finden sich LymphgefaBe mit starkerer Wand, evtl. mit hypertrophischer 
Muskularis. Gerade in diesen letzteren Fallen ist Vorsicht geboten, ob nicht 
bloB einfache 'Lymphangiektasie vorliegt. Chylangiome (im Mesenterium 
z .. B. vorkommend) enthalten statt klarer Lymphe weiBlichen Chylus in 
ihren Raumen. Das Lymphangioblastoma hypertrophicum zeigt 

.' .- , 
b 

b 

Fig. 220. Lymphangiom der Hant. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
a Neugebildete LymphgefaBe. b Kavernos erweiterte LymphgefaBe. c Subkutanes 

Fettgewebe. 

histologisch starkere Wucherungen der Endothelien bis zu s.9liden Ausfiil­
lungen der Lymphraume mit gewucherten Endothelzellen (Ubergang zum 
Endotheliom!). Kombinationen von Blut- und LymphgefaBneubildung sind 
in Fallen kongenitaler Angiombildung nicht selten (Hamo-Lymphangiom). 
Viele Lymphangiome gehoren unter die geschwulstartigen Fehlbildungen. 

Unser Praparat (Fig. 220) zeigt ein kavernoses Lymphangiom der Sub­
kutis derBrustgegend. Vielgestaltige "leere" (d. h. in Wirklichkeit mit 
Lymphe gefiillte) Raume (a, b) liegen in reichlichem Bindegewebe. Daneben 
sieht man auch (subkutanes) Fettgewebe (c). Die Raume stehen vielfach 
untereinander in Zusammenhang. Sie zeigen aIle Stadien der Erweiterung. 
Bei starker VergroBerung erweisen sich aIle Raume mit einfachem, platt em 
Endothel belegt .. Das Bindegewebe zwischen den Lymphraumen ist ein 
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gefaBreiches, .fibrillares Gew~be; in ihm verlaufen viel glatte Muskelfasern. 
Solche finden sich auch in der Wand der groBeren Lymphraume.Das Binde­
gewebe der Lymphangiome ist von zahlreichen, kleinen, einkernigen Zellen 
durchsetzt (Lymphozyten). Kleine Anhaufungen dieser Zellen sehen wie 
mikroskopische Lymphknotchen aus; sie haben aber meist nicht den typi­
schen Bau von solchen. Die Neubildung yon LymphgefaBen (Sprossungs­
vorgange!) in Lymphangiomen ist meist schwer zu erweisen. Man suche 
Stellen sog. "zytogenen" (zellreichen) Bindegewebes auf (Wachstumszonen); 
hier finden sich viel Lymphozyten und manchmal auch richtige Lymph­
knot chen im Bereich der sprossenden LymphgefaBe. 

III. Geschwiilste del' blntbildemlen Gewebe. 
Diese Neubildungen sind schwer von Hyperplasien (wie sie Z. B. als 

Folge von Infektionen auftreten) zu trennen. Sie entwickeln sich vor allem 
an den typischen postfetalen Blutbildungsstatten, konnen aber auch an 
Stellen entstehen, die postfetal nur ausnahmsweise Blutkorperchen liefern 
(z. B. in der Leber). Lymphatisches Parenchym kann bei dies en Wuche­
rungen myeloische Zellen, myeloisches Parenchym lymphatische Zellen 
liefern (sog. Metaplasie). Die Lymphozyto blastome sind weiBliche, 
weiche Tumoren; sie setzen sich aus Lymphozyten, Lymphoplasten, gelegent­
lich auch aus Plasmazellen (sog. Plasmozytom) zusammen. Die Myelo­
zytoblastome (Myelome) bilden rotliche, gefaBreiche Geschwulste und 
bestehen aus Myeloplasten, Myelozyten, oder zeigen (selten) aIle Elemente 
des Knochenmarks vereinigt. E ry t h ro b I a s tom e sind aus roten kernhaltigen 
Blutkorperchen bestehende Geschwulste. Vielfach ist die Ausbildung der 
betreffenden Blutzellen in allen diesen Blastomen nicht vollwertig. Es fehlen 
Z. B. dill typischen Granulationen des Protoplasmas, oder sie sind nur ange­
deutet (Funktionsmangel der Blastomzellen!). Multiple und systemati­
sierte Neubildungen sind dieser Geschwulstgruppe besonders eigen. Das 
multiple Myelom Z. B. ist eine manchmal auf das ganze Skelett verbreitete 
Geschwulstbildung. Es gibt von ihm nicht nur myeloische, sondern auch 
lyinphatische und plasmazellulare Formen, in welchen also das Knochen­
mark ausnahmsweise lymphatisches Gewebe in Tumorform liefert. 

IV. Geschwiilste des pigmentbildellden Gewebes. 
(lUelanoblastoma, Chromatophoroma.) 

Fur diese Geschwulste kommt als Matrix in erster Linie das melanin­
bildende Gewebe in Betracht. Es hat seine groBte Ausdehnung in der 
Haut, im Auge, im Zentralnervengewebe. Melanome entstehen daher vor 
allem in dies en (e k t 0 d e r m a len) Organen. Selten entwickeln sich Melanome 
auch in Organen mesodermaler und entodermaler Herkunft. In solchen 
Fallen ist der Ausgangspunkt in Pigmentzellen zu suchen, welche dem 
nervosen Gewebe der betreffenden Ortlichkeit beigesellt sind (z. B. dem 
Sympathikusanteil der Nebenniere). Die Melanome sind rauchgraue, braune 
bis tiefschwarze Geschwulste, die meist in unreifer (bOsartiger) Form auf­
treten. Gutartige Melanome sin4. die sog. Pig men t mal e r. Wir finden 
sie vor allem in der Ha u t. AIle Ubergange finden sich hier von einfachen 
lokalen Hyperpigmentationen bis zu flachen und hockerigen Erhabenheiten 
und groBeren geschwulstartigen Bildungen von brauner bis schwarzer Farbe 
(Naevi plani, prominentes, verrucosi; papillares). Diese Navi sind mehr 
ortliche Fehlbildungen als echte Geschwulste. Aber es entwickeln sich aus 



Qeschwiilste. 

ihnen - wenn auch selten genug - b6sartige Melanome, zu deren Ver­
standnis die Kenntnis des Aufbaues der Naevi pigmentosi notwendig ist, 
Wir werden daher einen solchen pigmentierten Hautnavus untersuchen und 
dabei zugleich kurz auf die normale Hautpigmentierung eingehen. 

In der Haut liegt das Pigment teils in den Zellen der Epidermis (Stratum 
germinativum), teils in verzweigten Zellen des Kor.iums. In den Epidermiszellen 
ist es Bohr feinkornig und liegt kappenformig um den Kern an der Seite der Licht­
einwirkung. Die pigmentierten Koriumzellen zeigen ein etwas grober gekorntes 
Pigment, das diffus im Protoplasma und in den Fortsiitzen dieser Zellen angehiiuft 
ist. Wo das Pigment primiir gebildet wird, ob in den Epidermiszellen oder in 
den verzweigten Zellen des Koriums (oder ob vielleicht in beiden Zellarten), ist 
eine strittige Frage. Die Epidermiszellen werden Melanoplasten (Melano­
zyten) genannt, weil sie nach der am meisten verbreiteten Ansicht als die eigent­
lichen Pigmentbildner gelten, im Gegensatz zu den Koriumzellen, welche das 
Pigment aus der Epidermis empfangen und weiter lei ten bzw. verarbeiten sollen 
(Chromatophoren, Melanophoren). Ffir die fUhrende Rolle der Epidermis­
zellen im Pigmentstoffwechsel wird neuerdings die Blochsche Dopa- (d. h. 
Dioxyphenylalanin-) reaktion angefUhrt, welche nur an diesen Zellen, 
nicht aber an den Chromatophoren zu erzielen sein solI. Die Richtigkeit dieser 
Angabe, ja die Bedeutung der Reaktion fiberhaupt wird aber bestritten. Ohne 
auf spezielle Fragen, vor allem die Frage der Genese der Chromatophoren ein-
2ugehen, kann man sagen, daB wir in der Haut (sowie auch anderwiirts) ein 
Gewebssystem haben, das dem Pigmentstoffwechsel dient. Dazu gehoren 
Melanoplasten, Chromatophoren und LymphgefiiBe. Die Funktionen der einzelnen 
Glieder des Systems sind vielleicht in Bildung, Verarbeitung und Transport des 
Pigments geteilt. Aber manches spricht doch dafUr, daB es so strenge Sonde­
rungen, besonders unter pathologischen Bedingungen, nicht gibt, und daB auch 
die Chromatophoren unter Umstiinden selbstiindig Pigment bilden. Weiter kann 
auf diese schwierigen Fragen nicht eingegangen werden. 

In den braunen und schwarzen Muttermalern ist das melanotische 
Gewebssystem zu abnorm starker und pathologisch abgeanderter Ent­
faltung gekommen. Wir sehen in unserem Praparat (Fig. 221) nicht nur 
eine sehr starke, schon bei schwacher VergroBerung stellenweise sehr deutlich 
erkennbare, braunliche Pigmentierung der Epidermis (a, b), sondern auch 
iibermaBige Farbstoffanhaufung in Zellen des Koriums, speziell des Papillar­
korpers (c). Dieser ist unregelmaBig gestaltet; dementsprechend sind auch 
die interpapillaren Epithelleisten verlangert und unregelmaBig (z. B. bei b). 
Das ganze Korium ist sehr zellreich. Die hier vorhandenen Zellen (Rerne) 
sind zum Teil diffus,zum Teil in Haufen angeordnet (sog. Navuszell­
haufen). Die Zellhaufen sind zum Teil stark pigmentiert (c), zum Teil 
pigmentlos (d); die pigmentlosen Zellen konnen als Jugendformen der pigmen­
tierten angesehen werden. Zwischen den pigmentierten Zellhaufen finden 
sich viel Chromatophoren. Auf die Genese der Zellhaufen, die ebenso 
umstritten ist wie die der Chromatophoren, kann hier nicht eingegangen 
werden. Da sie, wie die Epidermiszellen (Melanoplasten), die Dopareaktion 
(s. 0.) geben, halt· man sie fiir Abkommlinge der Epidermis. 

Wahrscheinlich, aber nicht streng beweisbar ist, daB aus diesen Zellhaufen 
durch schrankenlose Wucherung sich die "maligne Entartung" der Niivi her­
leitet. Die verschiedenen Ansichten fiber die Genese der Niivuszellen sind yen 
EinfluB auf die Namengebung der malignen Melanome (Melanosarkom oder 
Melanokarzinom! ). 

Bei starker VergroBerung sehen wir das feinkornige Pigment der Epi­
dermiszellen, das grobkornige der Zellen im Korium. Diese letzteren Zellen 
(Chromatophoren) sind oft zierlich verzweigt und ihre Fortsatze reichen 
bis in die untersten Lagen der Epidermis hinein. Manchmal bilden diese 
Zellen ne-tzartige Verbande. Auch laBt sich gelegentlich nachweisen, daB 
sie mit LymphgefaBen in Zusammenhang stehen. In manchen Navis ist dill 
BBziehung der pigmentiertenZellen des Koriums zu LymphgefaBen noch 
dadurch besonders eindrucksvoll, daB Haufen von Navuszellen einwandfrei 
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als Fiillmasse von erweiterten LymphgefaBen feststellbar sind, deren 
Endothelien ebenfalls melanotisch pigmentiert sind. Solche Bilder sprechen 
nieht fiir eine epitheliale Abkunft und Naturder Chromatophoren und 
Navuszellen, sondern fiir eine ZugehOrigkeit dieser Elemente zum Saft­
zellen- und LymphgefaBsystem und damit zum Bindegewebe. Die N a vus­
zellenha ufen in unserem Praparat setzen sieh zusammen aus imallgemeinen 
rundliehen Zellen mit reiehliehem, mehr oder weniger pigmentiertem Proto­
plasma; die Pigmentierung ist da und dort so stark, daB von den Kernen 
niehts zu sehen ist. Die Abgrenzung der Haufen gegen das umgebende 
Bindegewebe ist bald scharf, bald undeutlieh. 1m Bindegewebe zwischen 
den Haufen sind iiberall verzweigte Chromatophoren zu sehen. 

In manchen angeborenen Pigmentmalern, besonders solchen von sehr 
jugendlichen Individuen, sieht man die pigmentierten Navuszellenhaufen 

c 

a c 

d 

cI 

Fig. 221. Melanoblastoma der Haut (Naevus pigme.ntosus). 
Vergr. 50 fach. (Karmin. ) 

a Epidermis in Hyperpigmentation. b UnregelmiWig ausgestaltetes, gewuchertes 
Rete Malpighi, stark pigmentiert. c Haufenstark pigmentierter Zellen im Korium. 

d Unpigmentierte Navuszellhaufen. 

in engster Beziehung zur Epidermis. Bilder, welche als Abschniirungen 
("Abtrop£ungen") pigmentierter Epidermis~ellen mit Verlagerung ins Korium 
gedeutet wurden, kombinieren sich mit Befunden von vollig intraepidermaler 
Lage der Zellhau£en. Das alles wird im Sinne der epithelialen (epidermalen) 
Genese der Navuszellen gedeutet.· Ohne so weit in der Ausdeutung zu gehen, 
kann man diese Bilder jedenfalls ganz allgemein als den Ausdruek einer 
Entwieklungsstorung im Bereich des pigmentbildenden Gewebssystems 
ansprechen. 

AuBer Melaninen kommenim Korper noch andere autochthone Pigmente 
vor (Lipochrome, Lipo£uszine). tiber echte Geschwiilste, die von den Bil­
dungsstatten dieser Farbstoffe ausgehen, ist wenig.zu sagen. In den Xan­
tho men haben wir bereits Neubildungen kennen gelernt, welche Fett­
pigmente enthalten konnen. Spater werden wir die Chlorome zu er­
wahnen haben, deren grasgriine Farbung allerdings nieht morphologisch 
faBbar ist. 
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V.GeschwiiIste des MuskeI- und Nervengewebes. 
1. Myoblastoma (Myoma). 

Die Myome zerfallen in die aus glatter Muskulatur bestehenden Leio­
myome (Myoma laevicellulare) und die aus quergestreiften Muskel­
zellen zusammengesetztenRhabdomyome (M. striocellulare). Wahrend 
die ersteren haufig in der ausgereiften Form auftreten und ein groBes Kon­
tingent zu den gutartigen Geschwulsten stellen, sind die Rhabdomyome 
immer von unreifem, ja embryonalem Habitus und dementsprechend in 
der Regel von maligner Art. Bemerkenswert ist, daB es Leiomyome gibt, 
die histologisch reif erscheinen, biologisch sich aber wie maligne Geschwulste 
verhalten. Ein Erfahrener wird zwar bei diesen sog. malignen Leiomyomen 
immer gewisse Kriterien feststellen konnen, die eine Unterscheidung von 
den gutartigen Formen erlauben (Variabilitat der feineren Zellmorphologie, 
geringere Neigung zu typischem, bundelformigem ZusammenschluB del' 
Muskelzellen bei den sog. malignen Myomen). 

a) Leiomyoblastoma (Leiomyoma). 

Es sind umschriebene, oft deutlich abgekapselte, knotige und knollige, 
auch gelegentlich polypose Tumoren von rotlichweiBlicher Farbe, fester 

Fig. 222. Lei 0 rn y 0 rn aut e r i. 
Vergr. 60fach. (Harnatoxylin.) 

Biindel glatter Muskelzellen auf Langs-, 
Quer- und Schragschnitten. 

Konsistenz und deutlich fas­
zikularer Struktur auf del' 
Schnittflache. Selten sind dif­
fuse Myomatosen i(z. B. des 
Uterus). Altere My~me werden 
haufig fibros und verkalken. 

Fig. 223. Leio rnyo rna uteri. 
Vergr. 250fach. (Harnatoxylin.) 

Links langsgetroffene, rechts 
quer- und schraggeschnittene 

M uskelzellen. 

Der Hauptfundort ist der Uterus. Hier kommen die Myome haufig 
multi pel VOl' und sit zen teils subseros, teils mitten in del' Uteruswand 
(intramural), teils submukos. Myome mit drusigen Einschlussen werden 
Adenomyome genannt. Die drusenartigen Einschlusse konnen von 
der Schleimhaut des Uterus (bzw. dem M ullerschen Gang), vom 
Serosaepithel, endlich von Umierenresten herstammen. Unser Praparat 
stammt von einem gewohnlichen, nicht drusenhaltigen Myoma uteri. Bei 
schwacher VergroBerung (Fig. 222) versuchen wir die bindegewebigen Teile 
gegenuber den musku16sen Partien auseinanderzuhalten. 1st del' binde­
gewebige Beisatz reichlich, so spricht man von einem Leiomyoma fibrosum 
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oder wohl auch von Leiomyofibrom .. Der bundelartige Aufbau der Geschwulst 
ist bei schwacher Vergro13erung unverkennbar: die Blindel sind auf Quer­
Schrag-Langsschnitten zu sehen .. Gefa13e sind reichlich vorhanden. Die 
jungeren Teile der Geschwulst enthalten vorwiegend muskulOse Bundel; 
in den alteren Teilen tritt-die Muskulatur mehr und mehr zuruck gegenuber 
den fibrosen Massen. Bei starker Vergro13erung (Fig. 223) studieren wir 
zunachst ein langsgetroffenes Bundel glatter Muskelfasern. Die Muskel­
kerne sind elegant parallel geordnet, sie sind schmal und lang; ein spitzes 
Zulaufen der Kernenden, wie bei den Bindegewebszellkernen, findet sich 
nicht. Die Kernenden sind stumpf abgerundet, die ganzen Kerne mehr 
stabchenfOrmig. Um die Kerne herum liegt das Zellprotoplasma, das glatt, 
homogen oder au13erst fein gefasert aussieht (Myofibrillen!). Die Muskel­
zellen liegen sehr eng beisammen; wir haben den Eindruck eines sehr dicht 
ge£iigten Zellbundels. Schrag oder quergetroffene Muskelbundel geben ein 
anderes Bild. Hier erscheinen die einzelnen Muskelzellen deutlicher begrenzt 
als kleinste rundliche Scheibchen. Sind auch die Kerne mit quergeschnitten, 
dann erscheinen sie ebenfalls rundlich. Vielfach sind die Muskelbundel von 
feinsten Bindegewebsfasern innig durchwebt, manchmal so, daG zwischen 
jeder Muskelzelle ein Zug feiner Bindegewebsfasern verlauft. Auch das 
gibt wieder auf Querschnitten ein eigenartiges Bild: die Scheibchen der 
Muskelzellen sind in ein Netz faserigen Gewebes eingelagert. Das Binde­
gewebe in den Myomen ist kollagener Natur. Es finden sich haufig Stellen 
von hyaliner, homogener Beschaffenheit des Stutzgerustes (hyaline Sklerose 
des Bindegewebes); besonders in alteren, bindegewebsreichen und muskel­
armen Partien der Geschwulst ist dies der Fall. 

b) Rhabdomyoblastoma (Rhabdomyoma) (s. unter Sarkoma). 

2. Glioblastoma (Glioma). 

Geschwiilste aus glioser Substanz kommen im Gehirn und Ruckenmark, 
in der Retina und auch gelegentlich an Nervenstammen vor. Es sind grau­
weiJ3e, graurotliche, manchmal sehr gefaJ3reiche, und dann dunkelrote, 
~wtl. von Blutungen durchsetzte Geschwulste. Sie bestehen aus Gliazellen 
und Gliafasern. Zellreiche und faserarme Formen sind unreife Varietaten, 
deren Malignitat allerdings meist nur lokale Bedeutung hat (s. unter glio­
plastischem Sarkom). Je faserarmer, desto weicher sind die Geschwiilste 
(Glioma molle). Die faserreichen Gliome sind derb und haben die Kon­
sistenz glioser Sklerosen (Glioma durum). Es gibt diffuse Gliome (G lio­
matosen) und mehr umschriebene Formen; auch diese letzteren sind 
meist nur un scharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Epitheliale Beisatze 
in Gliomen sind rosettenartige Bildungen oder drusenschlauchartige 
Formationen, die an die embryonale Entwicklung der Glia (Differenzierung 
der Glizazellen aus ursprunglich epithelialen Verbanden - Spongioplasten) 
Brinnern (Spongioblastome). In manchen gliosen Geschwiilsten finden 
sich auch Nervenzellen und Nervenfasern, und auch hier kann die Dif· 
ferenzierung in der Geschwulst aus neuroepithelialen Verbanden nach em­
bryonalem Vorbild (Neuralrohr!) erfolgen (N euroepithelioma glioma­
tosum, gliose Ganglioneurome [s. S. 352]). AIle diese Varietaten mit 
embryonalem Habitus gehOren der unreifen Kategorie an. In den reifen 
Gliomen haben die Zellen den Charakter der Astrozyteu; es sind reich­
verastelte Elemente, die auch synzytiale Zusammenhange zeigen. Sie bilden 
die Gliafasern, die in den Gliomen ein mehr oder weniger dichtes Filzwerk 
bilden; die Fasermassen zeigen Beziehungen zu den Gefa.Ben, an die siesich 
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anhelten. In manchen Gliomen (Riickenmark) tritt dies besonders hervor, 
indem die Fasermassen eine fOrmliche Corona radiata um die GefaBe bilden, 
wahrend die Gliakerne zwischen diesen Strahlenkranzen eigenartig geord­
nete, dichte Zusammenhaufungen bilden. 1m Riickenmark haben manche 
Gliome die N eigung, sich in der Langsachse des medullaren Zylinders aus­
zubreiten und zentral zu zerfallen. Das ist die gliomatose Syringo­
myelie, die den Fehlbildungen nahesteht. 

Unser Praparat (Fig. 224) zeigt ein derbes Gliom (Glioma durum) 
des Gehirns. Es besteht aus einer reichlichen, faserigen (gliOsen) Grund­
substanz mit eingelagerten Kernen. Bei starker Vergro.Berung erscheinen die 
Kerne relativ klein und von ziemlich gleichma.Biger Ausbildung; sie sind in 
protoplasmatische Substanz eingelagert, welche nach allen Richtungen hin­
ziehende, feine Fibrillen erkennen la.Bt (Gliafibrillen). Zellgrenzen findet 
man nicht. Man hat den Eindruck eines fibrillar differenzierten Synzytiums. 
Je weiter die fibrilHire Differenzierung vorgeschritten ist, desto weniger 

Fig. 224. Glioma durum (Klein· 
hirn). Vergr. 300fach. (Gliafiirbung 

nach Mallory.) 
Faserreiches Gliom von netzartigem 

Bau. 

Fig. 225. Glioma molle (Pons). Vergr. 
300fach. (Gliafiirbung nach Mallory.) 
Zellreiches Gliom; die Kerne der Gliom­
zellen von verschiedener GroBe; die 
feinfaserige, netzartige Glia quantitativ 

zuriicktretend. 

ist von protoplasmatischer Substanz in der Umgebung der Kerne zu sehen; 
das Protoplasma solcher "Gliazellen" ist bei der Bildung von Fibrillen 
weitgehend aufgebraucht worden. Fig. 225 zeigt ein Glioma molle des 
Gehirnes. Auch hier besteht ein geweblicher Verb and ohne eigentliche 
Zellgrenzen. Die Geschwulst ist aber viel zell-(kern-)reicher und faserarmer 
als das Glioma durum. Die Kerne sind von sehr verschiedener Gro.Be. Riesen­
kerne kommen vor. Gelegentlich werden in solchen Geschwiilsten auch 
mehrkernige, sehr gro.Be Gliazellen (Monstregliazellen, Riesengliazellen) be­
obachtet. Die Gliaelemente sind protoplasmareicher als im Glioma durum, 
die fibrillare Differenzierung ist geringer. Gefa.Be sind reichlich in solchen 
Geschwiilsten; die Gliafasern inserieren an ihrer Au.Benseite. 

3. Neuroblastoma und GangIioblastoma (Neuroma und Ganglioma). 

Diese Geschwiilste bestehen aus marklosen oder markhaltigen Nerven­
fasern (N. amyelinicum bzw. myelinicum). Gelegentlich werden in ihnen 
auch Ganglienzellen gefunden (N. ganglionare, Ganglioneuroma). 
Ob die Nervenfasermassen ganglienzellenloser Neurome iiberhaupt gar nicht 
mit Ganglienzellen zusammenhangen, ist sehr fraglich. Man konnte an 
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Wucherungen von Scheidenzelleil (Schwannschen Zellen) denken, die nach 
dem Vorbildder embryonalen und regeneratorischen Nervenfaserbildung 
Zellketten (Synzytien) bilden und vielleicht zu selbstandigerneurofibrillarer 
Differenzierung fortschreiten. Die Scheidenzellen sind entwicklungsgeschicht­
lich ektodermaler Herkunft und entstammen der gleichen Anlage wie die 
Gliazellen. Ob die' Scheidenzellen im Sinile der Zellkettentheorie Leit­
bahnen fUr die Neuriten sind, ob sie nur die Markscheide der Nervenfasern 
liefern oder selbst an der neurofibrillaren Differenzierung teilnehmen, oder 
ob im Sinne der Auswachsungstheorie die Neurofibrillenbildung ausschlieBlich 
von der Ganglienzelle abhangig ist, das alles sind umstrittene Fragen. Je nach 
dem Standpunkt, den man zu dies en Fragen einnimmt, wird man Nerven­
faser- (und Neurom-) Bildung ohne Ganglienzellen zugeben oder ablehnen. 
In manchen Neuromen werden die Differenzierungsstadien des embryonalen 

b 

Fig. 226. Sog. falsches N euro m (Fibrom peripherer Nerven) aus einer SteiB­
geschwulst. Vergr.20fach. (Hamatoxylin.) 

a Nervenbfuldel auf Langs- und (Juerschnitten. b Gewuchertes,Perineurium (ode. 
matoses Bindegewebe). c Fibrillares Bindegewebe zwischen den Nervenstrangen. 

Nervengewebes wiederholt. So sieht man in Ganglioneuromen des GroB­
hirns Wucherungen indifferenter Neuroplasten, die sich sowohl zu Nerven­
zellen und Gliazellen, als zu Nervenfasern' fortbilden. Dabei wird eine voll­
standige Gewebsreife meist nicht erreicht. Auch in den Neuromen peri­
pherer N erven tritt oft ein nicht vollig ausgereifter Zustand der Nerven­
fasern hervor. Diese Geschwiilste bestehen vielfach aus sog. N erven­
faserzellen (sog. N eurozytoma, Neurinoma) und zeigen mikroskopisch 
ein in welligen Bandern und Biindeln angeoidnetes, feinfaseriges Gewebe, 
dessen Kerne in eigenartig parallelen Reihen entsprechend der Faser­
richtung angeordnet sind ("Paradestellung der Kerne"). Multiples und 
systematisiertes Auftreten der Neurome, Kombination mit alleriei 
MiB- und Fehlbildungen, weist auf die kongenitale Anlage dieser Ge­
schwiilste hin. 1m Hirn- und.Riickenmark bilden die Neurome grauweiB­
liche und graurotliche, weiche, markige Tumoren, die oft undeutlich ab­
gegrenzt sind, oder bei ependymarer Entwicklungsich p'Olypos in die Hirn­
hohien hinein entwickeln. Am Sympathikusgrenzstrang entstehen gangliose 

B 0 r s t, Histologie. 2. A ufl. 23 
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Neurome von oft sehr betrachtlichem Umfang als derbe, grauweiBe, eifOrmige 
Knoten. An den peripheren (spinal en und sympathischen) Nerven, an den 
Wurzeln der Hirn- und Riickenmarksnerven bilden die (multi pi en) Neurome 
spindlige, knollige, rosenkranzartige Auftreibungen; die Nerven sind dabei 
oft auch in gewundene variki:ise Strange umgewandelt (Rankenneurom). 
Maligne Neurome entstehen durch Wucherungen indifferenter Neuro­
plasten (vielleicht auch S ch wannscher Zellen, Scheidenzellen der spinal en 
und sympathischen Ganglienzellen s. oben). Dabei ki:innen die wuchernden 
Zellen wenigstens Anlaufe zu hi:iherer Differenzierung zeigen (unreife Formen 
von Ganglienzellen!). 

Echte Neurome sind von sog. falschen Neuromen, d. h. Fibromen und 
Myxomen der Nerven, die sehr ungeeignet Fibroneurome, Myxoneurome 
genannt werden, zu unterscheiden (s. S. 337). Von einem solchen falschen 
Neurom stellt die Fig. 226 ein Bild dar. Es handelt sich urn einen Fall von 
Rankenneurom (s. oben). Wir sehen bei schwacher Vergri:iBerung Durch­
schnitte durch N ervenbiindel verschiedensten Kalibers, die eine eigenartige 
Umwandlung erlitten haben. Inmitten jeden Durchschnitts erkennen wir ein 
kleines (dunkel gefarbtes) Nervenbiindel (a); das Perineurium (b) ist zu einer 
mehr oder weniger breiten Zone entwi'ckelt, die aus einem locker gefiigten 
Gewebe besteht. Bei starker Vergri:iBerung zeigen die Nervenbiindel das 
normale Bild eines peripheren Nerven bei Quer-, Schrag- oder Langsschnitt. 
Die umhiillende, perineurale Zone besteht aus einem maschigen, feinfaserigen, 
i:idemati:isen Bindegewebe. Eine periphere Schicht zeigt etwas dichter ge­
fiigtes, parallelstreifiges Bindegewebe. Das maschige Bindegewebe zeigt auBer 
fixen, fibroplastischen Zellen viele freie, vakuolisierte (hydropische) Zellen. 
Ferner verlaufen in diesem Bindegewebe auch vereinzelte nervi:ise Fasern 
neuer Bildung. Zwischen den so umgewandelten Nervenstrangen ist Binde­
gewebe (c) mit zahlreichen GefaBen zu sehen. 

B. Unreife Bindesnbstanzgeschwulste. Sarkome. 
I. Sarkome der eigentlichen Bindesubstanzen. 

Der Name Sarkom wurde friiher auf Geschwiilste angewandt, die ein 
fleischiges Aussehen darboten. Jetzt hat die Bezeichnung histogenetische 
Bedeutung, und wir verstehen unter Sarkom eine Geschwulst, die aus Binde~ 
substanzen (im engeren und weiteren Sinn~ des Wortes) hervorgegangen ist, 
und die sich durch mangelhafte Gewebsreife, sowie durch Malignitat aus­
zeichnet. Die mangelhafte Gewebsreife driickt sich in einer mehr oder weniger 
weitgehenden Abweichung von den Strukturen des entsprechenden normalen 
Muttergewebes aus. Dieses Abirren yom Typus kann so bedeutend sein, 
daB ein Vergleich mit dem fertig differenzierten: Zustand der Matrix 
iiberhaupt nicht mi:iglich ist, sondern daB man auf die Entwicklungs­
und Reifungsstadien des Muttergewebes zuriickgreifen muB, urn An­
haltspunkte fiir einen Vergleich zu finden. 

Betrachten wir zur naheren Erlauterung des eben Gesagten die normale 
Entwicklung jener Gewebe, welche als Bindesubstanzen im engeren Sinne 
gelten. Wir finden hier auf der niedersten Stufe der Entwicklung zellige 
Keimgewebe in Gestalt von freien oder zusammenhangenden (synzyt;alen) 
Verbanden indifferenter Zellen. In spateren Stadien finden wir die Aus­
bildung bestimmter Zellgestalten und Zellstrukturen, sowie spezifischer 
Grundsubstanzen, wie der fibrillaren, schleimigen, knorpeligen, kni:ichernen 
Grundsubstanzen. Der fertig differenzierte Zustand zeigt uns Zellen und 
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Grundsubstanzen in typischer qualitativer und quantitativer Ausbildung 
und in jener besonderen Anordnung, die wir als die charakteristische funk­
tionelle S truktur des betreffenden N ormalgewe bes ansehen. Die Reifungs­
stadien, die bei der Entwicklung der Normalgewebe d urchla ufen werden, 
erscheinen nun in den Sarkomen als Hohepunkte der Differenzierung, 
uber die hinaus es eine weitere Ausreifung nicht gibt. Diese Hemmung 
der Differenzierung kann auf jeder tieferen oder hoheren Stufe der Gewebs­
reifung erfolgen. So gibt es Sarkome, die als Geschwiilste von niederster 
Gewebsreife nur aus Rund-Spindel-Riesenzellen bestehen: sog. Zytome, 
also sozusagen nur aus Zellen aufgebaute Geschwiilste, deren Benennung 
auch nur nach der Zellform als groB- und kleinzellige Rundzellen­
sarkome, groB- und kleinzellige Spindelzellensarkome, Riesen­
zellensarkome uSW. erfolgen Kanno Geht die Reifung bis zu einer Stufe, 
auf welcher spezifische Grundsubstanzen, wenn auch oft nur andeutungs­
weise, rudimentar, jedenfalls in einer nach Masse und Beschaffenheit atypi­
schen Weise gebildet werden, so haben wir Sarkome von hoherer Gewebs­
reife vor uns, die als fibro-myxo-chondro-osteoplastische Sarkome 
bezeichnet werden. 1m allgemeinen gilt· der Satz, daB die Bosartigkeit 
eines Sarkoms dem Grade seiner Unreife parallel geht. Bei jedem Sarkom 
der eigentlichen Bindesubstanzen haben wir demnach auf die Sarkomzellen 
einerseits, auf die etwa von diesen Zellen gebildeten Grundsubstanzen 
andererseits zu achten. Beide zusammen machen das sog. Parenchym 
des Sarkoms aus. Als Stroma der Sarkome haben zunachst die GefaBe 
der Geschwulst nebst dem sie etwa begleitenden Stutzgewebe zu gelten. 
Ferner sind als Stroma aIle jene Stutzgewebe anzusehen, welche der vom 
Sarkom infiltrierten brtlichkeit angehOren und durch das Wachstum der 
Geschwulste in den Bereich des Neoplasmas a-ftfgenommen wurden. Da 
also Grundsubstanzen teils vom Parenchym geliefert werden, teils dem 
Stroma der Sarkome angehoren, begreift sich, daB gerade bei diesen Ge­
schwiilsten die scharfe Trennung zwischen dem spezifischen geschwulst­
bildenden Gewebe und dem nicht spezifischen Stutzapparat sehr schwierig, 
ja manchmal fast unmoglich ist (s. S. 335). 

Bei den Bindesubstanzgeschwiilsten im weiteren Sinne liegen die Ver­
haltnisse insoferne anders, als hier weniger die Bildung von Grundsubstanzen 
in Frage kommt, als die Ausbildung bestimmter Zellverbande und ZeII­
strukturen. Nur bei der Glia kann man von Grundsubstanz sprechen; 
auf die gli6sen Sarkome passen daher die bisherigen Betrachtungen uber 
unreife Bindesubstanztumoren durchaus. Beim GefaBgewe be bezeichnet 
die Bildung von charakteristischen Zellverbanden (Sprassen, Netzen), die 
erst soli de sind, spater kanalisiert werden und sich mit typischem InhaIt 
fullen, den Gang der regularen Differenzierung. Beim blutbildenden 
Gewebe bietet der fertig differenzierte Norma1zustand ein Bild, das durch 
seinen Reichtum an lose zusammenliegenden Zellen etwas "Sarkomartiges" 
an sich hat. Hier ist der Weg vom unreifen zum reifen Stadium durch die 
Entfaltung typischer Retikula fUr dil-l ZeBen, durch die Zusammenfassung 
der Zellen zu organischen Einheiten (wie Z. B. Lymphknotchen mit Keim­
zentren), endlich und vor all em durch das Auftreten spezifischer Kern- und 
Protoplasmastrukturen (Granulationen) gekennzeichnet. Beim pigment­
bildenden Gewebe liegt die Ausreifung im Auftreten der typischen Farb­
stoffe innerhalb der Zellen. Das Abweichen vom Typus in den Pigment­
~!1rkomen steIIt sich nicht nur als eine quantitative Starung (Mangel oder 
UbermaB der Pigmentbildung) dar, sondern vor aHem auch in formaler 
Richtung (willkurliche Ausbildurrg der ZeHen und des Farbstoffs). Beim 
M uskel- und N erv engew e be spielt die Ausbildungfeinster Protoplasma-

23* 
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strukturen (der MyofibrillBn, Neurofibrillen) die Hauptrolle. Die Aus­
reifungder Ganglienzellen ist ganz und gar auf das Hervortreten spezi­
fischer Kern- und Protoplasmastrukturen gestellt. Da aIle diese spezifischen 
Produkte der Ze.II- und Gewebsdifferenzierung, seien es sog. interzellulare 
oder intrazellulare Strukturen, nichts anderes sind als der Ausdruck der 
funktionellen Tatigkeit, begreift es sich von vorherein, daB sie in bos­
artigen Geschwiilsten, in welchen es vor allem auf V egeta tion und nich t 
auf Funktion ankommt, mehr oder weniger mangelhaft sein oder fehlen 
werden. Der Unterschied der Sarkome von den reifen Bindesubstanz­
geschwiilsten liegt also in dem viel starkeren Zuriicktreten der 
hrnktionellen Strukturen bei den ersteren. Ein weiterer Unter­
schied ist der Zellreichtum der Sarkome als Ausdruck des viel starkeren 
Hervortretens der vegetativen Krafte bei diesen Geschwiilsten. 

Wir werden nun einige wichtige Sarkomformen im histologischen Bilde 
kennen lernen. 

1. Sarkome von niederster Gewebsreife. 

a) Rundzellensarkome. 

Sehr bosartige, weiche, grau- oder rotlichweiBe Tumoren, diffus infil­
trierend oder mehr geschlossen, in Form von Knoten wachs end (sog. Mark-

a 

Fig. 227. Lymphadenoides Rundzellensarkom. Vergr. 180fach. 
(Hamatoxylin.) 

a GefaBe. b Geschwulstzellen in GefaBen. c FibrilliiJ:es Bindegewebe (Stroma). 

schwamme), zum Zerfall neigend. Nicht nur das gewohnliche Bindegewebe 
ist die Matrix solcher Sarkome, sondern alle Bindesubstanzformen im 
weitesten Sinne des Wortes konnen diese niederste Sarkomvarietat lie£ern, 
also auch das Muskel- und Nervengewebe. Das Parenchym dieser Sarkome 
besteht aus Massen von kleineren oder groBeren, rundlichen ZelIen, zwischen 
welchen nichts oder nur Spuren von kornig-faseriger Grund- oder Inter­
zellularsubstanz zu sehen ist. Die Herkunft dieser geringen Menge von 
Zwischensubstanz ist schwer sicher zu bestimmen. Bei ausgesprochen 
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infiltrierenden Sarkomen gehOrt sie zum Teil der Ortlichkeit an. Bei mehr 
exstruktiv wachsenden Rundzellensarkomen kann sie von den neugebildeten 
GefaBen (Kapillaren) her entstehen, oder von den Sarkomzellen selbst 
gebildetsein. Die Parenchymzellen mancher RundzelleI1flarkome nahern 
sich in ihrem Aussehen den Lymphozyten bzw. den Lymphoplasten; wenn 
zwischen diesen Zellen eine retikulare, faserige Zwischensubstanz gebildet 
ist, die manchmal so ausgesprochen entwickelt sein kann, daB fast jede 
Sarkomzelle in eine Masche des Retikulums zu liegen kommt, dannhaben 
wir Geschwiilste vor uns, die als hOher gereifte Sarkome von lymphadeno­
idem Typ aufzufassen sind (lymphoplastisches Sarkom). Das Retikulum 
dieser Sarkome ist wohl vom Parenchym gebildet (s. auch S. 335). 

Unser mikroskopisches Praparat stammt von einem solohen klein­
zelligen Rundzellensarkom (Fig. 227). Bei schwacher VergroBerung 
(Hamatoxylin) sieht man die Sarkommasse als eine dunkelblau gefarbte An­
sammlung . dicht gedrangter Kerne. Die Zellen liegen diffus ohne jede 
besondere Anordnung. Man sieht viele (neugebildete) GefaBe, groBtenteils 
von kapillarem Charakter (a). Manchmal erfiillen die rundlichen Geschwulst­
zellen die Lichtungen der GefaBe (b). Da und dort sieht man einen groBeren 
Zug fibrillaren Bindegewebes, der wohl der infiltrierten Ortlichkeit angehOrt. 
Bei starker VergroBernng erweisen sich die Sarkomzellen als kleine lympho­
zytenahnliche, rundliche Elemente mit wenig Protoplasma und dunkel 
gefarbten, chromatinreichen Kernen. Vielfach sind die Kerne in Zerfall 
zu kleineren Chromatinbrockeln begriffen (Karyorrhexis). Das deutet auf 
die Hinfalligkeit der produzierten Elemente. Zwischen den Sarkomzellen 
ist (bei st. Vergr.) sehr wenig feinfaserige Grundsubstanz zu sehen; sie ist 
nach Art eines (freilich sehr rudimentar entwickelten) Retikulums angeordnet 
und darf als ein Produkt des Sarkomgewebes angesehen werden. 

b) Spindelzellensarkome. 

WeiBliche Geschwiilste von festweicher Konsistenz, teils expansiv, teils 
infiltrierend wachsend, Knoten und Infiltrationen bildend, von gleich-

b 

a 

Fig. 228. -Kleinzelliges Spindelzellensarkom. Vergr. 250fach. 
(Hiimatoxylin. ) 

a Liingsgetroffene Spindelzellenziige. b Quergeschnittene Ziige von Spindelzellen. 
c Mitosen in den Sarkomzellen. 
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maBiger oder faszikular gegliederter Schnittflache, bOsartig, wenn auch 
nicht in dem hohen Grade wie die Rundzellensarkome. Das Parenchym 
dieser Sarkome setzt sich aus groBen oder kleinen, spindeligen Zellen zu­
sammen. Stroma (auBer GefaBen) ist oft nur wenig vorhanden. Unsere 
Praparate eines klein- und eines groBzelligen Spindelzellensarkoms der 
Haut (Fig. 228 und 229) zeigen bei schwacher VergroBerung eine sehr gleich­
formige Zusammensetzung aus Zellen, die zwar sehr dicht gelagert, aber 
dennoch in einer gewissen (parallelen) Ordnung zusammengefiigt sind. In 
dem kleinzelligen Spindelzellensarkom (Fig. 228) sind die Zellen biindelweise 

a 

a 

Fig. 229. Gro3zelliges Spindelzellen­
sarkom (Wadengegend). Vergr. 250fach. 

(Hamatoxylin.) 
a Mitosen in den Sarkomzellen. 

zusammengefaBt. Die einzelnen 
Zellbiindel sind im Schnitt teils 
langs (a), teils quer oder schrag (b) 
getroffen. Bei starker 'lergroBe­
rung langsgeschnittener Biindel 
stellen wir fest, daB es sich urn 
schmale, langgestreckte Zellen 
handelt, die so dicht beieinander 
liegen, daB die Konturen der 
einzelnen Zelleiber nicht deutlich 
abzugrenzen sind. Die "spindelige" 
Gestalt der Elemente ist also an 
diesen Praparaten nicht klar fest­
zustellen. Die Kerne der Zellen 
sind schmal, langsoval, mit zartem 
Chromatingeriist. Viele Mitosen (c) 
sind zu sehen. Zwischen den Zellen 
sieht man (bei st. Vergr.) geleg~nt­
lich Spuren einer feinfibrillaren 
Grundsubstanz. GefaBe, meist 
solche kapillarer Natur, finden 
sich zwischen den einzelnen Zell­
biindeln. Die gr6Beren GefaBe 
sind von geringen Mengen faserigen 
Bindegewebes (Stroma) begleitet. 

Das groBzellige Spindelzellensarkom (Fig. 229) laBt die Zellgestalten deut­
licher erkennen. Die Zellen sind protoplasmareicher, ihre Kerne oval, 
zart granuliert, mit deutlichen Kernkorperchen. Karyomitosen (a) sind 
reichlich vorhanden. 

c) Polymorphzellige Sarkome. 
In manchen ganz unreifen Sarkomen ist die .Ausbildung der einzelnen 

Zellen nach GroBe und Gestalt des Protoplasmas und der Kerne allergroBtem 
Wechsel unterworfen. Solche Sarkome nennen wir polymorphzellige 
Sarkome. Die hochsten Grade der Variabilitat in der individua­
listischen Ausgestaltung der einzelnen Zellen kann man hier 
finden. AIle Formen der normalen und der pathologischen, der 
direkten und der indirekten Kern- und Zellteilung kommen dabei 
vor. Ein Bild solcher "Zellverwilderung", die,der Ausdruck ganz beson­
ders stiirmischer und unregulierter Vegetation ist, gibt die Fig. 230. Bei 
schwacher VergroBerung sehen wir auch hier das monotone Bild der zell­
reichen Sarkome: dicht gelagerte Zellmassen, locker liegend, nicht zu Ein­
heiten (Biindeln) zusammengefaBt. GefaBe (Kapillaren) sind reichlich zu 
finden. Urn sie ist das zellige Sarkomgewebe oft besonders dicht angeordnet 
(Proliferationsinseln!). Blutungen, N ekrosen finden sich. Die starke Ver-
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groBerung (Fig. 230) lOst diese Monotonie in ein iiberaus vielgestaltiges 
Bild auf. Wer Studien iiber pathologische Zell- und Kernmorphologie 
machen will, hat hier das reichste Feld vor sich. Keine Zelle gleicht der 
anderen: groBe bis riesengroBe und kleine Zellen, rundliche, langliche, ver­
zweigte Elemente sind bunt gemischt. Viele Zellen haben mehrfache Kerne 
(a, b), und es finden sich vielkernige Riesenzellen (c), deren Kerne im Zen­
trum oder in der Peripherie oder ganz ungeordnet im Zellprotoplasma liegen. 
Die Kerne zeigen die allerverschiedenste GroBe (bis zu Riesenkernen). Der 
Chromatingehalt wechselt von blassen bis zu tief gefarbten Kernen in weitesten 
Grenzen. Die Kernkorperchen zeigen ebenfalls verschiedenste GroBe und 
sind oft mehrfach. AIle Formen der Kerndegeneration zeigen sich (Vakuolen­
bildungen in Kern und Nukleolus (d), Pyknose, Kernwandhyperchromatose, 
Karyorrhexis usw.). Die direkte Kernteilung tritt in den mannigfaltigsten 
Abschniirungsbildern an den Kernen hervor 
(a, b). So entstehen oft vielfach gelappte b 
Kerne. Durch die direkte Teilung der Keme 
ohne Protoplasmateilung entstehen viel­
kernige Riesenzellen (Plasmodien). Die in-
dire lite (mitoiische) Teilung (e, f) zeigt oft 
pathologischen Charakter. Pluripolare Tei-

" " f 

c 

lungen sind haufig. Hyperchromatische C --

und riesenhafte Mitosen zeigen sich neben 
kleinen, abortiven Mitosen. Allerlei degene-
rierte Mitosenformen sind festzustellen (Zer- a 

fall der mitotischen Figuren, Verklumpung c "" 
der Chromosomen usw.). Die "Zwischensub­
stanz" zwischen den locker liegenden Zellen 
ist hauptsachlich durch protoplasmatische 
Zellauslaufer gebildet. 

d) Alveolar.sarkome. 

d 

Fig.230. Polymorphzelliges 
S ark 0 m. Vergr. 200 fach. 

(Hamatoxylin.) 
abc Sehr groBe Zellen mit 
zwei, drei und mehr Kernen. 
d Vakuolenbildung in Kern­
k6rperchen einer Riesenzelle. 
e und f Indirekte Kernteilungen 
mit Zerfall der mitotischen 
Figur. e Zelle mit Vakuolen-

bildung jm Protoplasma. 

In manchen unreifen Sarkomen sind die 
Zellen nicht diffus verteilt, sondern sie liegen 
haufenweise beisammen in Maschen (sog. 
Alveolen) eines deutlich hervortretenden 
bindegewebigen Strom as (sog. Alveolar­
sarkom). Die Zellen dieser Sarkome haben 
dabei oft einen "epithelialen" Habitus, 
d. h. reichlicheres ProtoplaRma und blaschen­
formige Kerne; sie sind von rundlicher oder 
polygonaler Gestalt. Das histologische Bild mit dem gut entwickelten 
Stroma und den epithelartigen Parenchymzellen erinnert an den "alveo­
laren" Bau von Karzinomen. Es ist sicher, daB viele unreife epitheliale 
Geschwiilste als alveolare Sarkome diagnostiziert werden. Andererseits ist 
kein Zweifel, daB alveolar gebaute Geschwiilste sich auch aus der Binde­
substanz entwickeln konnen. Ais Matrix kommen vor allen die Endo­
thelien in Betracht (s. sp. unter Endot::teliom). Unser Praparat (Fig. 231), 
von einem Alveolarsarkom der Haut laBt schon bei schwacher VergroBerung 
den Gegensatz des ansehnlich entwickelten, netzformigen, bindegewebigen 
Stromas (b) und der in Nestern und -Haufen eingelagerten Parenchym­
zellen (a) erkennen. Bemerkenswert ist, daB die Zellnester enger mit dem 
Stroma verbunden erscheinen. Jedenfalls zeigen sich nicht jene Liicken 
zwischen Stroma und Parenchym, die bei alveolaren Karzinomen durch 
Schrumpfungsvorgange bei der Praparation so haufig entstehen. Die innigere 
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Verbindung zwischen Stroma und Geschwulstzellen bei don alveolaren 
Sarkomen beruht darauf, daB das Stroma sich mit feinsten Auslaufern 
("Gitterfasern") in die Sarkomzellhaufen, ja zwischen die einzelnen Sarkom­
zellen fortsetzt, was allerdings erst bei starker VergroBerung und vor allem 
bei geeigneten Farbemethoden (nach Bielschowsky) gut zu sehen ist. 
Die starke VergroBerung laBt das epithelahnliche Aussehen der Sarkom­
zellen erkennen; es sind groBe, protoplasmareiche, rundliche Zellen, die 
dicht beisammen liegen. Das Stroma ist fibrillares Bindegewebe; es flihrt 

a 

b 

a 

Fig. 231. Alveolarsarkom. Vergr. 100fach. (Hamatoxylin.) 
a. "Alveolen" des Stromas mit epithelartigen groBen Sarkomzellen gefiillt. b Stroma 

mit dichter, entziindlicher Zellinfiltration. 

GefaBe und ist reichlich lymphozytar infiItriert. Dies ist das Zeichen ent­
ziindlicher Prozesse in der Geschwulst, die ulzeriert war. 

e) Riesenzellensarkome. 

Es kommt in Sarkomen haufig vor, daB einzelne Geschwulstzellen durch 
auBerordentliches Wachstum zu riesenhaften Zellgebilden werden (s. fr.). 
Dies geschieht in der Regel dadurch, daB der (meist direkten) Teilung der 
Kerne keine Teilung des Protoplasmas folgt, so daB vielkernige, plasmodiale 
Bildungen entstehen. Besonders zeigen Sarkome des Knochengewebes 
riesenzellige Beimischungen. Das ist aus der Matrix dieser Geschwiilste 
wohl verstandlich: die Megakaryozyten des normalen Knochenmarks und 
die bei der Knochenresorption auftretenden Osteoklastenriesenzellen sind 
die Vorbilder der Riesenzellen in den Knochensarkomen. 

An dieser Stelle solI eine charakteristische Sarkomart naher besprochen 
werden, die an den Kiefern vorkommt, und als Epulis sarcomatosa 
bekannt ist. Es ist eine Geschwulst von lokaler Destruktivitat, ohne Neigung 
zur Metastasenbildung. Sie entwickelt sich als ziemlich derbes Gewachs 
vom Alveolarfortsatz des Kiefers, vom Periost oder Endost, nach anderen 
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immer yom Mark aus, wuchert pilzformig aus der Alveole hera us, umwachst 
und zerst6rt den Kiefer, zerfallt an der Oberflache, bleibt aber, wie gesagt, 
auf die Gegend ihrer Entstehung beschrankt. Diese sarkomatosen Epuliden 
zeigen mikroskopisch das Bild eines typischen Riesenzellensarkoms. Bei 
schwacher VergroBerung sehen wir ein zellreiches, gleichmaBig aufgebautes 
Grundgewebe, und darin eingelagert groBe Zellkorper der verschiedensten 
Gestalt, die Riesenzellen. Die Geschwtilste sind reich an BlutgefaBen. 

Fig. 232. Riesenzellensarko m (Epulis sarcomatosa). Vergr. 25 : l. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Scbleimhaut des Kiefers. b Neugebildetes Bindegewebe an der Grenze der Ge­
schwulst gegen die Kieferschleimhaut. c Riesenzellensarkomgewebe. d Knochen­
balkchen mit Osteoplastensaumen.e Fibroses Gewebe zwischen und in der 

Umgebung der Knochenbalkchen. 

Blutungen, Anhaufungen eines kornigen. braunen Pigments (Hamosiderin, 
aus Blutungen hervorgegangen!), nekrotische Partien sind festzustellen. 
Manchmal findet man auch Knochengewebe in Form von Balkchen ein" 
gelagert. 1st die Schleimhaut der MundhOhle (Zahnfleisch), gegen welche 
die Geschwulst vorwachst, im Schnitt vorhanden, so sieht man sie von Herden 
entzundlicher zelliger Infiltration (Lymphozyten, Plasmazellen) eingenommen ; 
der Papillarkorper ist geschwollen und gewuchert, das Oberflachenepithel 
zeigt zum Teil atypische Tiefeneinsenkungen. 
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Unser Ubersichtsbild (Fig. 232) zeigt die Entwicklung der Geschwulst 
zwischen dem Kieferperiost und der Kieferschleimhaut. Das Pflasterepithel 
der Schleimhaut ist erhalten (a). Papillarkorper und interpapillare Epithel­
zapfen zeigen lediglich das Bild einer geringen Hyperplasie. Eine Schicht 
neugebildeten, an spindeligen Fibroplasten reichen Bindegewebes (b) begrenzt 
die darunter liegende Geschwulst gegen die Schleimhaut. In diesem Binde­
gewebe finden sich bei starkerer VergroBerung auch lymphozytare Wander­
zellen und reichlich Hamosiderin, groBenteils in Wanderzellen eingeschlossen. 
Dann folgt nach unten die Geschwulst (c), welche aus lmrzen spindeligen Zellen 
und massenhaften Riesenzellen besteht. Die Geschwulst ist sehr reich an 
KapillargefaBen, welche vielfach erweitert sind. Auch Blutungen sind haufig 
zu finden. Vom Periost hat sich eine (reaktive) Wucherung entwickelt, welche 
typische Knochenbalkchen mit dichten Osteoplastensaumen hervorgebracht 
hat (d). Stellenweise sind auch Osteoklasten den Knochenba,lkchenangelagert. 
Zwischen den Balkchen findet sich ein gefaBreiches, faseriges Markgewebe. 

Fig. 232 a. R i e sen z e II ens ark 0 m 
(Epulis sarcomatosa). Vergr. 120: 1. 

(Hamatoxylin-Eosin) 
a Riesenzellen. b Spindelzelliges 

Sarkomgewebe. 

Ein · solches Gewebe umgibt auch die 
Knochenbalkchen an der Grenze gegen 
die Geschwulst hin (e). 

Bei starker VergroBerung ist das 
Sarkomgewebe in der Fig. 232a ge­
zeichnet. Man sieht zellreiches Grund­
gewebe, welches zusammengesetzt ist 
aus dichtgedrangten, kurzspindeligen 
Zellen, zwischen welchen sparliche 
feinfibrillare Substanz vorhanden ist. 
Es liegt also ein fibrosarkomatoses 
Grundgewebe vor. In dieses sind 
die Riesenzellen eingelagert. Sie sind 
von sehr verschiedener GroBe und 
Gestalt; ihre zahlreichen und sehr 
gleichmaBig ausgebildeten Ketne 
liegen in der Mitte der Zellkorper 
zusammengedrangt , so daB eine 
schmale, kernfreie protoplasmatische 
Zone an der Peripherie der Zell­

korper sichtbar ist. Die Riesenzellen gleichen den Osteoklasten. Es 
ist daher die sarkomaWse Epulis der Kiefer als das Sarkom des knochen­
resorbierenden Gewebes angesprochen worden, und diese Geschwulst den 
Sarkomen des knochenbildenden Gewebes (s. S.364) gegenubergestellt 
worden (Ribbert). Gegen diese Auffassung werden diejenigen Einspruch 
erheben, welche Osteoklasten und Osteoplasten nicht als genetisch ver­
schiedene Elemente, sondern als die gleichen Zellen ansehen, die sich 
nur in verschiedenen funktionellen Stadien befinden. Viele sind allerdings 
der Meinung, daB die Osteoklasten aus dem Endothel der GefaBe entstehen. 
Wenn die sarkomatosen Epuliden auch Knochen enthalten (s. oben) , 
dann erhebt sich die Frage, ob dieser Knochen dem Stroma angehort 
(reaktives, periostales Osteophyt!) oder yom Sarkomgewebe geliefert 
wird. 1st letzteres der Fall, dann ist die oben erwahnte Auffassung der 
Geschwulst als osteoklastisches Sarkom ohne wei teres hinfallig. 

Die Auffassung der eben beschriebenen Neubildungen der Kiefer und auch 
gewisser anderer riesenzellenhaltiger Tumoren als Sarkome, ja als echte Geschwiilste 
iiberhaupt, wird z. Z. von manchen bekampft. Man weist auf den relativ gutartigen 
Verlauf und auf Ausheilungen hin und betont die Beziehung der genannten Neu­
bildungen zur sog. Ostitis fibrosa s. deformans (Pagets Krankheit). Diese 
ist ein(atiologisch dunkler) hyperplastischer ProzeB an den Knochen, der unter 
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Entwicklung von Fasermark (Osteomyelitis fibrosa) einerseits zu ausgedehnten 
Resorptionen der Tela ossea, andererseits zu kalklosen (osteoiden) Neubildungen 
fiihrt. ImVerlauf des Prozesses kommt es zu gewaltigen Umbauten der Knochen, 
welche unformig verdickt und verkriimmt erscheinen. Der Prozef.l tritt in der 
Regel als Systemerkrankung des Skeletts auf, seltener auf einzelne Teile des Systems 
oder einzelne Knochen lokalisiert (sog. lokale Osteomalazie). Durch Erweichungen 
entstehen Zyst.en, durch starkere Wucherungen des Fasermarks fibromartige oder 
auch riesenzellenhaltige, sarkomartige Tumoren, die durch Blutfarbstoff (Hamo­
siderin) braungefarbt sein konnen. Gewisse relativ gutartige, schalige Sarkome 
der Rohrenknochen (s. S. 365) werden auch noch hier hereingerechnet. Wir mochten 
glauben, daB man in der Ausdehnung des Formenkreises del' Ostitis fibrosa zu 
weit gegangen ist. 

2. Sarkome von hOherer Gewebsreife. 

a) Fibroplastisches Sarkom. 

WeiBliche, ziemlich derbe Geschwiilste, meist von knotiger, knolliger 
Form, an Fibrome erinnernd. Auf Durchschnitten faszikulare Strukturen. 
Mikroskopisch: Bundel von lang-
gestreckten, spindeligen Zellen, 
zwischen welchen mehr oder 
weniger reichlich fibrillare Sub­
stanz entwickelt ist. Die Zellen 
pravalieren iiber die fib rill are 
Grundsubstanz. Sie sind groBer, 
protoplasmareicher als in Fibro­
men, ein gewisser Grad von Kern­
polymorphie ist meist nachweis­
bar. Alles das sind Unterschiede 
gegenuber den Fibromen. Stroma 
tritt nicht deutlich hervor und 
ist meist nur gering entwickelt. 

b) Myxoplastisches Sarkom. 

Dieses Sarkom bildet trans­
parente, gallertige, weiche, grau­
weiBliche Geschwulstmassen, die 
zu Zerfall und Erweichung neigen. 
Der GefaBreichtum ist betrachtlich 
(Blutungen!). Es sind bosartige 
Gewachse , die zu Metastasen 
neigen. Charakteristisch ist die 
Produktion schleimiger Grund­
substanz zwischen den wuchernden 
Sarkomzellen. Das mikroskopische 
Praparat (Fig. 233) zeigt bei 
schwacher VergroBerung wiederum 
den einformigen Typus einer zel­
ligen· Geschwulst. Die Geschwulst­
zellen liegen aber nicht dicht 
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Fig. 233. Myxoplastisches Sarko m (mit 
starker Zellpolymorphie). Vergr. 60fach. 

(Hamatoxylin.) 
Verschiedenste GroBe und Gestalt der 
Zellen und ihrer Kerne. Unten: Die Zellen 
dichter zusammengedrangt. Oben: Reich­
lich schleimige Grundsubstanz zwischen 

den Zellen. 

gedrangt, sondern sie sind durch eine zwischengelagerte, helle, ungefarbte 
Masse mehr oder weniger voneinander getrennt,so daB ein lockerer Bau 
der Geschwulst entsteht. Die hellen Massen sind Schleim, der durch mikro­
chemische Reaktion und durch besondere Farbungen (Muzikarmin, Muk­
hamatein) nachgewiesen werden kann. An manchen Stellen liegen die Zellen 
dichter beisammen. Das sind j iingere Partien, "Proliferationszentren", 
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in denen noch wenig schleimigeGrundsubstanz gebildet ist. BlutgefaBe 
sind in solchen Geschwiilsten reichlich vorhanden. Sie sind oft auffallend 
weit und von Manteln dichtgedrangter Sarkomzellen umgeben. Die Zellen 
(starke Vergr.!) sind vielgestaltig; ihre Form ist wegen der Auseinander­
drangung der einzelnen Elemente gut festzustellen. 1m allgemeinen sind 
es langliche, spindelige Zellkorper mit langen Fortsatzen; ferner kommen 
allseitig verastelte Zellen (Sternzellensarkom!), endlich auch rundliche Ele­
mente vor. Die meisten Zellen scheinen mit ihren Fortsatzen untereinander 
zusammenzuhangen, so daB man die Vorstellung eines Zellnetzes gewinnt. 
Die Polymorphie der Kerne in den Schleimsarkomen ist in der Regel groB: 
alle GroBen und Formen der Kerne (rundliche, ovale, schmale, langliche, 
eingekerbte, gelappte Kerne sind zu sehen). Der Chromatingehalt und die 
Struktur der Kerne bietet aIle moglichen Variationen dar (blasse, d. h. 
chromatinarme, dunkel gefiirbte, d. h. chromatinreiche Kerne, zarter oder 
plumper Aufbau des Chromatingeriistes). Massenhaft finden sich Degenera­
tionen der Kerne (Hyperchromatose der Kernwand, Kernsprossen, Kern­
zerfaIl [Karyorrhexis], Kernverklumpung [Pyknose J). Die Kernteilungs­
figuren sind sehr reichlich. Zunachst sehen wir die Bilder der direkten 
Kernteilung (Kernfragmentierung, Kernzerschniirung); durch solche Kern­
abschniirungen entstehen bei ausbleibender Protoplasmateilung mehrkernige, 
vielkernige Riesenzellen. Auch die indirekte (mitotische) Teilung kann 
in den verschiedensten Phasen und Formen beobachtet werden. Haufig 
sind pathologische Mitosen (pluripolare Teilungen, hyperchromatische 
Mitosen, Riesenmitosen mit abnorm reichlichen und abnorm groBen Chromo­
somen); ferner abortive und degenerierende Mitosen (verklumpte Kern­
teilungsfiguren, solche mit versprengten Chromosomen, Auflosungen der 
Kernschleifen usw.). Von Protoplasmaveranderungen findet man vor allem 
Vakuolisierungen aller Art und totale schleimige Entartung. 

c) LipoplastischesSarkom. 

Seltene Sarkome von gelblichweiBer Farbe, weich, meist Knoten bildend, 
relativ gutartig. Mikroskopisch ist ein zelliger Aufbau festzustellen. Charak­
teristisch ist die Neigung der Sarkomzellen, sich mit Fett zu infiltrieren. 
Kleine und groBere (evtl. mit Sudan fiirbbare) Fetttropfen treten im Proto­
plasma der Sarkomzellen auf. Mehrkernige, fetterfiillte, groBe Zellen, auch 
fOrmliche Fettriesenzellen finden sich, ahnlich wie bei der Regenera­
tion des Fettgewebes. Die typische Form der normalen Fettzelle wird 
nicht erreicht. Vor allem fehlt die organische Zusammenfassung der Zellen 
zu Fetttraubchen vollig. An entfetteten Praparaten bieten sich die Sarkom­
zellen als stark vakuolisierte Zellen (Wabenzellen) dar. Siehe hierzu die 
Bemerkungeniiber Xan thom S. 341. 

d) und e) Chondro- und osteoplastisches Sarkom (Osteoidsarkom). 

Die knorpel- und knochenbildenden Sarkome gehen zumeist yom Skelett 
aus. Entstehen sie periostal, so bilden sie Geschwiilste, die demKnochen 
aufsitzen und ihn umwuchern, die Kochenrinde manchmal durchbrechen 
und ins Mark einwachsen, wahrend sie die Muskulatur nur verdrangen 
oder zerstorend durchsetzen. Bei den knochenbildenden periostalen Sar­
komen ist das aus Balkchen bestehende Geriist oder Skelett der Geschwulst 
nicht selten radiar oder senkrecht auf den Knochen aufgebaut und weist 
ein~ parallelstrahlige Struktur auf - sog. strahlige Knochensarkome. 
Entstehen die Sarkome zentral im Knochen (vom Endost aus), so brechen 
sie entweder durch die Rinde durch und breiten sich dann periostal weiter 
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aus, oder sie treiben die Knochenrinde auf und entfalten sie zueiner knochernen 
Schale, die das Sarkom umschlieBt - schalige Knochensarkome. Die 
Bildung dieser Schalen geschieht so, daB das Sarkom von innen her den 
Knoch~~ resorbiert, wahrend das Periost von auBen neuen Knochen appo­
niert. Uberwiegt die Resorption uber die Apposition, so wird die Knochen­
schale immer dunner, bricht bei leiser Beruhrung ein (Symptom des sog. 
Pergamentknitterns!) oder wird ganz aufgelOst. Je nach der Quantitat 
der .von den Sarkomen gebildeten knorpeligen oder knochernen Substanz 
sind diese Geschwulste von weicherer oder festerer Konsistenz. Manchmal 

a 

r 

b 

Fig. 234. Chondroplastisches Sarkom. Vergr. 30fach. (Farbung mit Rama­
toxylin.) 

a Weite GefiWe; die Wand teilweise von Sarkomzellen begrenzt. b Zellreiches 
Knorpelgewebe_ c Raufen wuchernder Chondroplasten. d Verkalkungen im 

Knorpelgewebe. 

kommt Verknocherung in groBter Ausdehnung vor. Reichlicher Knorpel­
beisatz bedingt ein hyalines, opaleszierendes Aussehen der Geschwulst. 
Oft kommen auch schleimige Gewebsmassen neben den knorpeligen und 
knochernen Beisatzen vor. Die Geschwulste sind gefaBreich. BIutungen, 
N ekrosen, Erweichungen, Verflussigungen und Hohlenbildungen durch 
regressive Prozesse sind haufig. 

Mikroskopisch (Fig. 234 und 235) mussen wir die ganz unreifen (jungeren) 
Stadien der Geschwulstbildung von den hoher gereiften (alteren) unter­
scheiden. Die unreifen Gewebsbezirke sind durch Massen dicht gedrangter 
Zelleri (Fig. 234, c und 235, b) gekennzeichnet, die vielfach urn sehr weite, 
blutgefullte GefaBe (Kapillaren, Venen [Fig. 234, a]) gelagert sind. Diese Zellen 
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sind iildifferente Ohondro-Osteoplasten. Die GefaBe kann man als Analoga 
der BlutgefaBe des Knochenmarks bzw. der Haversschen Kanale ansehen. 
In den zellreichen Partien ist es noch nirgends zur Bildung von knorpeliger 
oder knocherner Grundsubstanz gekommen. Bei starker VergroBerung sind 
die rein zelligen Partien der chondro- und osteoplastischen Sarkome aus 
protoplasmareichen Zellen der verschiedensten Gestalt zusammengesetzt. 
Die Variabilitat in der Ausbildung der Zellen und ihrer Kerne ist in der 
Regel groB. Es finden sich hier oft ahnliche Bilder wie bei dem friiher 
beschriebenen myxoplastischen Sarkom (s. d.). Stellenweise findet sich auch 
wirkliches, zellreiches Schleimgewebe. Die hOher gereiften Bezirke der 
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Fig. 235. Chondroplastisches Sarkom. Vergr. lOOfach. (Farbung mit 
Hamatoxylin. ) 

a Zellreiches Knorpelgewebe. b Wuchernde Chondroplasten. c GroBe Knorpel­
hOhlen mit vielen Zellen. d Zellerfilllte KnorpelhOhlen ohne Kapselbildung. 

chondro-osteoplastischen Sarkome sind durch das Vorhandensejn knorpeligen 
bzw. knochernen Gewebes (Fig. 234, b und 235, a) ausgezeichnet. Wenn die 
Knorpel- und Knochensubstanz in Form unregelmaBig gestalteter Inseln 
abgelagert ist, so kann man diese Inseln als Analoga von Knochenbalkchen, 
als unvollkommene Nachbildungen einer knorpeligen oder knochernen 
Spongiosa deuten. Die strukturelle Ausbildung der Knorpel- und Knochen­
substanz bleibt in den chondro- und osteoplastischen Sarkomen weit hinter 
dem normalen Vorbild zuriick. Der Knorpel in der Fig. 235 z. B. ist Hyalin­
knorpel, aber in hOchst nnvollkommener Ausbildung, mit verschieden 
groBen, im allgemeinen rnndlichen Zellen, die vielfach ohne Kapseln sind (d). 
Das Massenverhaltnis zwischen Zellen und Grundsubstanz ist sehr wech­
selnd, aber immer sind mehr Zellen vorhanden als im normalen, fertigen, 
ruhenden Knorpel. Da und dort ist der Knorpel verkalkt (Fig. 234, d), was 
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sich an einer fleckigen, intensiven Blaufarbung (durch Hamatoxylin) zu 
erkennen gibt. Sind knocheme Beisatze vorhanden, so zeigen sie ebenfalls 
unvollkommene Ausbildung. Die Knochengrundsubstanz schlieBt in unregel­
maBig eckig gestalteten Hohlen sehr wechselvoll ausgebildete, groBe Sarkom­
zellen ein (unvollkommene Nachbildungen der "Knochenkorperchen"). Es 
handelt sich also urn unfertiges Knochengewebe, welches obendrein haufig 
auch mangelhaft oder gar nicht verkalkt ist (Osteoid) - sog. Osteoid­
sarkom. An die knochemen bzw. osteoiden Balkchen sind die Sarkomzellen 
haufenweise angelagert - eine sarkomat6se Imitation der normalen Osteo­
plastensaume! Hier kann man bei starker VergroBerung aIle Stadien der 
Bildung von knochemer Grundsubstanz verfolgen. Urn die, den Knochen­
balkchen anliegenden, polymorphen Sarkomzellen ist eine homogene Masse 
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Fig. 236. Osteoidsarkom. Vergr. 50fach. (Farbung nach van Gieson.) 
a Weite BlutgefaBe. b Zellreiches, knorpelartiges Gewebe. c Osteoide Grund­

substanz in Form einer Mikrospongiosa entwickelt. 

zur Ausscheidung gelangt, von der die Sarkomzellen mehr und mehr vollig 
umschlossen werden, bis sie mitten in diese Masse selbst zu liegen kommen, 
wobei sie annahemd die unregelmaBig zackige Form der "Knochen­
korperchen" annehmen. Ein eigenartiges Bild (Fig. 236) im chondro-osteo­
plastischen Sarkom ergibt sich dann, wenn das sarkomat6se Knochengewebe 
nicht in Form distinkter Balkchen entwickelt ist, sondem wenn homogene 
(kalklose) Grundsubstanz in einem zierlichen Gitterwerk zwischen den ein­
zelnen Zellen zur Ablagerung kommt. Es ist dies eine sehr unreife Form des 
Osteoidsarkoms, bei welcher die Kopie der Matrix eine hOchst unvoll­
kommene ist. Die homo gene Zwischensubstanz ist dann urn die einzelnen 
Zellen formlich herumgegossen und bildet eine Art von M i k r 0 s p 0 n g i 0 s a (c), 
in deren Maschen die einzelnen Sarkomzellen liegen. Dazwischen finden sich 
Partien von knorpelartigem, zellreichem Gewe be (b). Herrsch t dieses vor, 
so spricht man von Osteoidchondrom. Manchmal hat man Gelegenheit, 
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die Entstehung der osteoiden Grundsubstanz an ganz jungen Geschwulst­
partien zu verfolgen. Hier sieht man ein Bild, das an Schleimgewebe erinnert, 
d. h. ein Zellnetz, aus dessen Verband sich Zellen freimachen, die in die 
Maschen des Netzes zu liegen kommen. Das Zellnetz wird unter Pyknose 
der Kerne zu hyaliner "Grundsubstanz", wahrend die aus dem Verband 
frei gewordenen Zellen zu den "Knochenk6rperchen" des sarkomatosen 
Osteoids werden. Tritt bei solchen Osteoidsarkomen schlieBlich doch Ver­
kalkung ein, so ist diese von ganz diffuser Art. 

Manchmal finden sich in den chondro-osteoplastischen Sarkomen auch 
Wucherungen blutbildender Zellen (myeloische Zellen, Erythro­
plasten). In solchen Fallen ist also in der Geschwulst auch das Knochen­
mark in sarkomatoser Variation vertreten. 

Regressive Metamorphosen an den zelligen, den knorpeligen und 
knochernen Teilen sind in den chondro-osteoplastischen Sarkomen reichlich 
zu sehen. Sie fiihren stellenweise zu umfangij.chen Nekrosen (fehlende 
Kernfarbung!). Blutungen und Thrombosen der BlutgefaBe stehen damit 
in Zusammenhang. 

II. Sarkome des GefiU3gewebes (angioplastiscbe Sarkome). 
Nicht der GefaBreichtum eines beliebigen Sarkoms an sich ist es, welcher 

die Diagnose "angioplastisches Sarkom" erlaubt, sondern es muB sich 
erweisen lassen, daB GefaBneubildung die eigentliche Tendenz des 
geschwulstbildenden Prozesses ist. Es muB sich also der angioplastische 
Wachstumstyp wiederkennen lassen. Freilich entstehen in diesen 
Sarkomen keine typischen GefaBe, sondern unreife, angioplastische Forma­
tionen (13. unten). 

Die Sarkome des GefaBgewebes sind eine histologisch sehr vielgestaltige 
Geschwulstgruppe. Auch das makroskopische Aussehen dieser Geschwulste 
ist so wechselvoll, daB es sich nicht mit einigen Schlagworten schildern 
laBt. Die Geschwulste haben viel£ach nur lokale Destruktivitat. Meta­
stasen sind selten. Multiples Auftreten kommt vor. Matrix sind die 
Endothelien der Blut- und LymphgefaBe. Die Geschwulste werden auch 
Endotheliome genannt, und wir unterscheiden Hamangio- undLymph­
angioendothelio me. Da manche BlutgefaBe besondere adventitielle Beleg­
zellen haben (Perithelien), wird neben dem Hamangioendothelioma 
noch ein Perithelioma unterschieden. Die Endothelien sind platte Deck­
zellen, welche die Blut- und LymphgefaBe in einfacher Schicht auskleiden. 
Schon bei entzundlichen Prozessen kommen Schwellungen und Wucherungen 
dieser Zellen vor; die platten Elemente nehmen dabei kubische bis zylin­
drische, also ganz epithelartige Formen an, oder bilden durch Proliferation 
mehrschichtige Belage. Das ist fur die Beurteilung geschwulstmaBiger, endo­
thelialer Neubildungen zu berucksichtigen. 

Die Endotheliome der Blut- und LymphgefaBe lassen den Cha­
rakter der Unreife daran erkennen, daB nicht typische Endothelrohren, 
wie bei den Arrgiomen, gebildet werden. Die Differenzierung bleibt viel­
mehr haufig auf der Stufe der soliden Endothelsprosse stehen, und 
es bilden sich netzartige Zusammenhange solcher solider Zellsprossen und 
Zellstrange (E'ig. 237, a) - angioplastischer Wachstumstyp! Die allgemeine 
histologische Struktur ist plexiform oder alveolar, vielfach sehr an Kar­
zinome erinnernd. Nicht selten wird dieser geschlossene Wachstumstyp 
stellenweise aufgegeben, und die Zellen wuchern diffus .. Es entsteht dann 
das Bild gew6hnlicher, zelliger Sarkome, oder, wenn die diffus wuchernden, 
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spindeligen Zellen auch fibrillare Substanz bilden, ein an die fibroplastischen 
Sarkome erinnemdes Aussehen. Andererseits kann die Differenzierung auch 
zur Kanalisation der soliden Strange fortschreiten. So entstehen ver­
zweigte und netzartig verbundene Bohren verschiedensten Kalibers, an 
deren Wand die Endothelien oft uberreichlich und oft auch in mehrfacher 
Schicht angehauft sind. Vielfach sind diese unvollkommen nachgebildeten 
Blut- und Lymphraume auch erwei tert. Bei Ly m phangioendothe­
lio men konnen sich durch solche Erweiterung zys tischB Formen entwickeln. 
In diesen Geschwulsten ist der Inhalt der Lymphraume entweder seros 
oder es finden sich hyaline Massen (Sekrete der Endothelien?). Wenn die 
pathologisch gewucherten LymphgefiiJ3e kubische Endothelien zeigen, er-

Fig. 237. Endothelioma der Haut (mit myxomatosem Stroma). Vergr.80fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Zellstrange (Angioplasten) in netzartiger Anordnung, dazwischen Schleimgewebe 
mit sternformig verastelten Zellen. 

innem sie mit ihrem hyalinen Inhalt sehr an echt epitheliale, drusige Bil­
dungen (tubuloses, adenomartiges Endotheliom). So kommen also 
in solchen Endotheliomen krebsahnliche, sarkomartige, an Adenome er­
innernde Bildungen vor, und alle diese Strtlkturen sind oft in einer und der­
selben Geschwulst bunt gemischt. Stroma enthalten die Lymphangio­
endotheliome meistreichlich. Es ist fibrilHires Bindegewebe, manchmal 
Schleimgewebe. In unsererFigur 237 sieht man endotheliale, soli de Zell­
strange in netzartigem Zusammenhang. Dazwischen ist schleimige Grund­
substanz mit verzweigten Zellen. Die Zellstrange gehen so allmahlich in 
das Schleimgewebe uber, daB man keinen Zweifel an den engeren genetischen 
Beziehungen dieser beiden Gewebe haben kann. 

In Hamangioendotheliomen ist der Inhalt der gebildeten Bohren 
B I u t. Woher difl Blutkorperchen stammen, ist schwer zu entscheiden~ 
Entweder sind sie von praexistenten BlutgefaBen her zugeschwemmt odee 

Borst, Histologie. 2. Auf!. 24 
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sie werden von den Geschwulstzellen selbst geliefert. In manchen Ham· 
angioendotheliomen ist das letztere erweisbar (Bildung der GefaBe und 
der Blutzellen aus wuchernden mesenchymalen Synzytien). Solche hamato­
plastische Endotheliome treten manchmal muItipel und systematisiert 
auf. Bemerkenswert ist noch, daB manche Hamangioendotheliome einen 
starkeren Fett- und GlykogengehaIt der Tumorzellen aufweisen und dadurch 
an gewisse Geschwulste erinnern, die sich aus Nebennierengewebe entwickeln 
(s. unter Hypernephrom). 

Die Peritheliome bestehen aus BlutgefaBen (Kapillaren), deren Endo­
thelbelag ein durchaus normales Bild darbietet. AuBen auf den Endothel­
rohren liegen die Geschwulstzellen auf: entweder in einfacher Schicht oder 
in mehrfacher Lage (Fig. 238). In vielen Sarkomen neigen die Zellen zu 
perivaskularer Anordnung. Besonders in Sarkomen, die zu Nekrosen neigen, 

Fig. 238. Perithelio martiger Tu mor 
der Fibula. Vergr. 70fach. 
(Farbung mit Hamatoxylin.) 

a BlutgefiWe (Endothelrohren) mit Zell­
manteln. b Tangential getroffene, peri. 

vaskulare Zellmantel. 

sieht man oft nur rings urn die Ge­
faBe, gewissermaBen an den U fern 
des Ernahrungsstromes, Zellen er­
haIten, wahrend alles ubrige Gewebe 
zerfallen ist. Das gibt dann peri­
theliomartige Bilder (Pseudoperi­
theliom). Beim echten Peritheliom 
ist die Beziehung der Zellen zur 
AuBenseite der GefaBe nicht eine 
gelegentlich auftretende, sondern eine 
iiberall vorhandene, typische Erschei­
nung. Die besondere Art der Anord­
nung der Zellen urn die GefaBachse, 
die innige Verbindung zwischen Zellen 
und GefaBen ist charakteristisch und 
laBt Fehldiagnosen vermeiden. 

Den Endotheliomen werden auch 
zugerechnet die von den platten 
Belegzellen der Lymphraume des 
Korpers ausgehenden GeschwUlste. 
Hier kommen vor allem die Endo­
thelien der meningealen Lymph­
raume in Betracht, ferner die Deck­
zellen der serosen Membranen. 
In diesen meningealen und serosen 

Endotheliomen ist selbstverstandlich von angioplastischem Wachstumstyp 
nicht die Rede. Sie sollen daher nur arihangsweise bei den angioplastischen 
Sarkomen Erwahnung finden. 

Die Endotheliome der Meningen treten in der Dura mater als 
weiBliche, derbe Fungi, in der Pia mater als weichere Knoten oder auch 
als diffuse Infiltrationen auf. M ul ti pIe Endotheliomentwicklung kommt in 
beiden Hauten vor. Das Duraendotheliom (Fig. 239) hat mehr den Bau 
eineszelligen Sarkoms (Plattenzellensarkom). Die platten Zellen sind 
vermutlich Abkommlinge der Endothelschicht an der inneren Flache der 
Dllra, vielleicht auch der Deckzellen der Arachnoidealzotten. Diese· Zellen 
sind in der Geschwulst zu Bundeln (a) geordnet, die durch ein bindegewebiges 
Stroma (b) zusammengehalten werden. Zwischen den Tumorzellen kann 
feinfibrillare und hyaline Grundsubstanz entwickelt sein. Konzentrische 
Schichtungen der platten Zellen (c), hyaline Entartungen und Verkalkungen 
der Schichtungskugeln (d) erinnern an die Bildung der Sandkorper des 
Zentralnervensystems (s. unter Psammoma). Verkalkungen kommen auch 
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an Stroma und GefaBen (nach vorausgegangener Hyalinisierung vor 
(s. auch Fig. 240). Die Endotheliome der Pia erinrtern in ihrem Bau an 
die Arachnoidea. Wenn wir uns deren Balkchen als Stroma vorstellen 
und . deren Maschenraume mit gewucherten Endothelzellen ausgefUllt 
denken, bekommen wir ein ungefahres Bild von der Struktur der gewohn­
lichen Piaendotheliome. Zellschichtungen, Verkalkungen usw. konimen 
auch hier vor. 

Die Endotheliome der serosen Haute gehen wahrscheinlich vom 
serosen Deckepithel aus. Siezeigen entsprechend der Eigenart ihrer 
Matrix mehr epithelialen Typ. Teils sind sie nach Art der alveolaren, soliden 
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Fig. 239. Aus einem psammosen Endotheliom der Dura mater cerebri. 
Vergr. 80fach. (Farbung: Hamatoxylin.Eosin.) 

a BUndel platter Geschwulstzellen. b Fibrillares Bindegewebe (Stroma). c Kon· 
zentrische Schichtungen der platten Gescnwulstzellen (Schichtungskugeln). 

d Hyalin entartete und verkalkte Schichtungskugeln. e GefaBe. 

Karzinome gebaut, teils zeigen sie driisenartige, gelegentlich auch zystisch­
papillare Formationen. Diese erinnern an die Umbildungen abgeschniirter 
Serosadeckzellen zu kubischen und zylindrischen Zellen bei entziindlichen 
Prozessen. In sol chen Umbildungen zeigt sich die urspriingliche Zolom­
natur der serosen Deckzellen. Man k6nnte die von diesen Zellen ausgehenden 
Geschwiilste auch Zolomkarzinom oder Mesotheliome nennen. Eine 
starke entziindliche Stromaentwicklung ist bei diesen sog. Endothel­
krebs en der serosen Haute haufig. Daher gehen diese Geschwiilste mit 
ausgedehnten Verwachsungen und schwieligen Verdickungen der Serosa 
sowie mit entziindlichem (hamorrhagischem) Hydrops einher. 

Gehen von den Blut- oder LymphgefaBen der Serosa atypische 
Geschwiilste aus, so zeigen diese den angioplastischen Wachstumstyp 
(s. oben). 

24* 
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Fig. 240, 1-3. Aus einem psammosen Endotheliom der Dura. ma.ter 
cerebri. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

240, l. a BlutgefaB. b Zuge endothelialer Geschwulstzellen. c Hyaline Grund­
substanz zwischen den Gesc~wulst.zellen. d Verkalkte, eigenartig verzweigte Ge-

bilde (verkalkte Gefalle n 
240,2. a BlutgefaB. b Platte, aufeinander geschichtete Geschwulstzellen. c Hyaline 
. Grundsubstanz. d GroBe, zellige i::\chichtungskugel, zentral verkalkt. 
240, 3. b Endotheliale Geschwulstzellen. c Hyaline Grundsubstanz zwischen den 
Tumorzellen. d Schichtungskugel, in der Mitte verkalkt, peripher hyalin, ganz 
aullen mit einem Kranz aufgeschichteter, platter Zellen. e Total verkalkte, kleine 

Schich tungskugel. 

Anhang: 

1. Cylindroma. 

Gallertige Geschwulste, bei deren frischer Untersuchung man Massen 
von hyalinen, oft reichlich verzweigten, zylindrischen Gebilden begegnet. 
Keine einheitliche Geschwulstart! Sowohl in Geschwulsten mit 
bindesubstanzlicher als mit epithelialer Matrix konnen hyaline Entartungen 
der GefaBe und des Bindegewebes, sowie hyaline Ausscheidungen (Sekrete) 
so massenhaft vorkommen, daB zylindromartige Bilder entstehen (Sar­
e~ma, Carcinoma, Endothelioma, Adenoma, Papilloma cylindro­
matosum). 

Solche zylindromatose Tumoren gehen gelegentlich von der Raut (s. u. 
Basaliome S.392), von den Meningen, vom Peritoneum, von den Knochen aus. 
Wir bringen als den Typus des Billrothschen Zylindroms eine von jenen 
Geschwulsten, die mit Vorliebe von GaumeIl:, Nasenhohle, Speicheldrusen 
und Orbit a ihren Ausgang nehmen. Diese Geschwulste wurden fruher unter 
die Endotheliome gerechnet. Jetzt werden sie als Epitheliome aufgefaBt. 
Die hyalinen Bildungen sind teils Sekrete, welche in schlauchartige oder 
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eigentiimlich siebformig durchbrochene Epithelkorper abgesetzt werden, 
teils handelt es sich urn Hyalinisierungen des Stromas. Die Bildung der 
hyalin-schleimigen Massen in den typischen Zylindromen der Orbita erfolgt 
nach Herzog entsprechend der Entstehung von Glashauten. In die Poren 
der epithelialen Wucherungen dringe Bindegewebe ein und an den Grenz­
flachen der epithelialen und bindegewebigen Komponenten der Geschwulst 
entstehe das Hyalin als ein Produkt der beiden Gewebe. 

Unser Praparat (Fig. 241) zeigt groBe, verzweigte, eigenartig porose, sieb­
artig durchbrochene Epithelkorper (a). Zwischen diesen epithelialen Ge­
schwulstzellkomplexen findet sich ein reichliches septales, bindegewebiges 

, , , 
c a 

Fig. 241. Zylindro m der Wange. Vergr. 40: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Groile, siebartig durchbrochene Epithelkiirper. b Bindegewebiges . Stroma. 

c Blutgefaile. 

Stroma (b), in welchem sich BlutgefaBe (c) nachweisen lassen. Bei starkerer 
VergroBerung zeigt sich, daB die epithelialen Geschwulstzellen von indifferent em 
Aussehen sind; ZeUgrenzen sind nicht deutlich festzustellen. Das siebartige 
Durchbrochensein der epithelialen Massen entspricht, wie die genauereUnter­
suchung lehrt, nicht einer eigentlichen Lumenbildung durch drusige Sekretion. 
Es zeigt sich vielmehr, daB es sich urn eine Entartung des Stromas und der 
Blutkapillaren handelt. Man sieht hier und da in den Hohlraumen Reste von 
Kernen eines sich auflosenden, feinen, bindegewebigen Stromazuges oder einer 
sich auflosenden Blutkapillare. Die Auflosung des Stromas beginnt mit einer 
hyalinen Quellung de~.selben, welcher eine .schleimige Verfli1ssigung folgt. An 
den verschiedensten Ubergangsbildern kann man sehen, daB die schleimigen 
Massen sich vor aHem an den Grenzflachen zwischen Stroma und epithelialem 
Parenchym bilden, wodurch das epitheliale Parenchym von dem Stroma 
abgedrangt wird; schlie.Blich geht das Stroma selbst schleimig zugrunde. 
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In weit vorgeschrittenem Stadium der Verschleimung schwindet auch das 
epitheliale Gewebe. 

Der Beginn der Geschwulstbildung zeigt sich in dem Vordringen solider 
Epithelstrange in das Bindegewebe. Hierbei handelt es sich sowohl urn 
praexistentes als auch urn neu sich bildendes Bindegewebe. Die Epithel­
strange haben die Neigung, sich zu netzartigen Verbanden zusammenzu­
schlie13en. In die Maschen dieses Netzes wird das bindegewebige Stroma ein­
geschlossen, welches in der geschilderten Weise der Verschleimung verfallt. 
In unserem mikroskopischen Praparat sehen die schleimigen Massen ganz 
durchsichtig hell aus. Sie bilden die homogenen Zylinder, welche bei frischer 
Untersuchung der Geschwulst so charakteristisch sind. 

2. Psammoma. 
Durch sandartige Beimengungen ausgezeichnete Geschwiilste. Die "Sand­

korper" sind teils Verkalkungen von Bindegewebsfasern und Biindeln 
("Kalkspie13e"), teils Verkalkungen von Gefa13en (Sarcome angiolithique), 
teils sind es Schichtungen platter Zellen, die dann verkalken (Fig. 240, 1-3). 
Besonders in letzterem Fall kann man konzentrische Streifungen an den 
Kalkkorpern feststellen. Auch das Psammom ist keine einheitliche 
Geschwulstform, da derartige Verkalkungen in Tumoren der ver­
schiedensten Genese auftreten konnen (Carcinoma, Sarcoma, Endo­
thelioma psammosum). Bilder aus einem meningealen psam~9sen 
Endotheliom geben Fig. 239 und 240, 1-3 (s. hieriiber S. 370). Uber 
psammose Karzinome S. S. 406 und Fig. 262. 

3. Cholesteatoma. 
Das sog. Cholesteatom ist durch die Produktion geschichteter, hor­

niger Massen ausgezeichnet. Die au13ere Hiille der Geschwulst besteht 
aus einer Schicht von perlmutterartigem Glanze (Perlgeschwulst). Der 
Hauptfundort sind die Meningen. Man spricht von Cholesteatom allch 
in einem erweiterten Sinne und benennt so nicht nur geschwulstma13i,ge, 
sondern auch im Verlauf chronischer Entziindung vorkommende Anhau­
fungen verhornter Epithelmassen (sog. falsches Cholesteatom). Matrix der 
Cholesteatome ist verhornendes Plattenepithel. Das heterotope Vor­
kommen von wahren und falschen Cholesteatomen erklart sich teils aus 
epidermalen Keimversprengungen (Cholesteatom der Schadel- und 
WirbelhOhle), teils aus metaplastischen Prozessen (Cholesteatom der 
Harnwege), teils aber aus epithelialen Substitutionen: Ersatz orts­
angehOrigen Epithels durch vordringendes Pflasterepithel (Cholesteatom 
des inneren Ohres). 

Das meningeale Cholesteatom besteht aus geschichteten Hornmassen, 
die von einer epidermisbekleideten Kapsel geliefert werden. Es ist kein 
echtes Blastom, sondern eine auf Keimversprengung beruhende, ortliche 
Gewebsmi13bildung. Die im Lauf der Zeit gebildeten Hornmassen nehmen 
aber unter Umstanden solchtm Umfang an, da13 ein geschwulstartiges, raum­
beanspruchendes, die N~chbarschaft verdrangendes Produkt entsteht. 

III. Sal'kome del' blntbildenden Gewebe. 
(Lympboplastiscbes, myeloplastiscbes Sarkom.) 

Diese Geschwiilste kommen sowohl als primar soli tare, wie auch als 
primar multiple und systematisierte Wucherungen der blutbildenden Gewebe 
vor. Letztere werden auch als Sarkomatosen bezeichnet. Werden die 
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Sarkomzellen auch reichlich ins BIut ausgeschwemmt, so daB ein leukamie· 
artiger Blutbefund resultiert, so spricht man auch von Sarkoleukamien. 
Die Sarkome der blutbildenden Gewebe sind sehr bOsartige, oft auch meta­
stasierende Geschwulstformen. Die Unterscheidung von den entsprechenden 
gutartigen Varietaten ist oftnicht leicht. Der Zellreichtum ist hier nicht 
ausschlaggebend, denn auch die gutartigen sind zeHreich. Mehr Nachdruck 
ist auf das Fehlen typischer Retikula, typischer Keimzentren und auf die 
mangelhafte Ausbildung typischer Zellstrukturen (Granulationen) zu legen. 
Das wichtigste Kriterium bleibt aber jedenfalls die Aggressivitat der Neu­
bildung (infiltrierendes, zerstorendes Wachstum). Lymphoplastische.und 
myeloplastische Sarkome konnen unterschieden werden. Die lympho­
plastischen Sarkome (lymphoides, lymphadenoides Sarkom) bilden 
weiche, weiBliche Geschwiilste. Diese bestehen aus kleineren oder groBeren 
lymphozytenartigen Zellen. Oft sind auch kleinere und groBere Zellen in 
einer und derselben Geschwulst gemischt. Selten und nur andeutungsweise 
finden sich Anhaufungen von Zellen in der Art von Keimzentren. Die Zellen 
sind sehr hinfallig, Nekrosen haufig. Stroma findet sich wenig. Retikula 
und Retikulumzellen sind oft nur rudimentar entwickelt (s. Fig. 227). 
Die myeloplastischen Sarkome sind graurotliche, weiche Tumoren. 
Sie set zen sich zusammen aus myeloischen Zellen, welche den Myeloplasten 
oder Myelozyten ahneln. Granulationen fehlen. Manchmal finden sich 
neb en diesen Zellen auch noch erythroplastische Elemente. Eine eigenartige 
Gruppe sind die Chlorome, welche durch grau- bis grasgriine Farbung 
ausgezeichnet sind. Auch sie bestehen aus myeloiden Zellen. Ein Farbstoff 
ist mikroskopisch nicht nachweisbar. Nach Ernst ist der Chloromfarb­
stoff griines, kolloidales Schwefeleisen (Einwirkung von freien Schwefelionen 
auf reaktionsfahiges Eisen in den Tumorzellen). Es soIl auch eine lym phoide 
Form des Chloroms vorkommen (?). 

Eine besondere SteHung unter den bOsartigen lymphoiden Geschwiilsten 
nehmen die lympho-epithelialen Tumoren (A. Schmincke) ein. Es 
sind Blastome, die bei oberflachlicher Betrachtung als lymphoide Rund­
zellensarkome imponieren. Genauere Untersuchung stellt ein Retikulum aUB 
groBen, epithelartigen Elementen, die synzytial verbunden sind, fest. In 
das Retikulum sind lymphozytenartige Geschwulstzellen eingelagert. Nach 
Schmincke leiten sich die letzteren ZeHen von den GefaBen her; es waren 
danach Zellen, die in das epitheliale Retikulum einwandern und hier weiter­
wuchern. Derartige Geschwiilste kopieren also die fetale Entwicklung 
gewisser Organe (Tonsillen, Thymus). Sie kommen vor allem im Bereich des 
Rachens vor und waren wegen der primar wuchernden epithelial en 
Komponente als Karzinome zu bezeichnen. Empfehlenswerter ist der 
Name lymphoepitheliale Tumoren. 

IV. Sarkome des pigmentbildenden Gewebes. 
llIelanoplastisches Sarkom (Melanosarkom). 

Rauchgraue, braune bis tiefschwarze Geschwiilste von auBerst malignem 
Charakter, mit Neigung zu ausgedehnter Metastasenbildung. Matrix ist 
vor all em das Pigmentgewebe der Haut, des Auges, des Zentr~ln~lfven­
gewebes. Gelegentlich gehen die Geschwiilste aus Pigmentnavis hervor 
(s. friiher S. 347). Die Pigmentsarkome der Haut haben meist den Bau 
der Alveolarsarkome (s. S. 359). Unser Praparat (Fig. 242) (schw. Vergr.) 
zeigt ein netzartiges, bindegewebiges Stroma, in dessen Maschen die Sarkom­
zellen (a) liegen. Die Sarkomezllen zeigen braune Pigmentierung, deren 



376 Geschwiilste. 

Intensitat allerdings an verschiedenen Stellen sehr schwankt. Nekrotische 
Stellen finden sich in den Melanosarkomen haufig; oft ist gerade im Bereich 
und in der Umgebung der Nekrosen die Braunfarbung sehr intensiv. Da, 
wo die Geschwulst im Papillarkorper wachst, sieht man Verdiinnung der 
Epidermis (b) und Verlangerung der Epithelleisten (c) infolge von Dehnung 
dieser Teile durch die wachsende Geschwulst. Bei starker Vergro.Berung 
erkennen wir den 6pithelahnlichen Charakter der protoplasmareichen, im 
allgemeinen rundlichen, gro.Ben Sarkomzellen. 1m Protoplasma sind braun­
liche Korner in verschiedenster Gro.Be, von feinsten Granulis bis zu groben 
Schollen enthalten. Manche Zellen zeigen keine Pigmentierung, andere 

c 

Fig. 242. Melano plas tisches Sar ko m (Haut, aus Pigmentnavus entstanden). 
Vergr. 30fach. (Farbung: Hamatoxylin·Eosin.) 

a Pigmentierte, epitheloide Sarkomzellen in Maschen eines bindegewebigen 
Stromas. b Verdiinnte Epidermis. b l Normale Epidermis. c Verlangerte Epithel­

leisten. d Korium ohne Geschwulstinfiltration. 

wieder sind so stark pigmentiert, da.B die Kerne iiberlagert und nicht zu 
sehen sind. Viele Zellensind unter iiberreichlicher und auch fo,rmal durch­
aus pathologischer Pigmentbildung zugrunde gegangen: die iiberstiirzte Pig­
mentbildung hat sich in Pigmententartung pervertiert. Durch den Zerfall 
der Zellen werden die Pigmentmassen frei. DasStroma ist fibrillares Binde­
gewebe. Es enthalt ebenfalls stellenweise reichlich korniges Pigment in 
spindeligen (fibroplastischen) fixen Zellen und in rundlichen Wanderzellen. 
Die Stromapigmentierung ist als Pigmentresorption aus den Zerfalls­
herden des Sarkomgewebes aufzufassen. Manchmal ist das Stroma starker 
pigmentiert als die GeschwuIstzellhaufen, die es einschlie.Bt. Dann stammt 
das Stromapigment eben aus anderen Stellen der Geschwulst (Transport 
des Pigments!). Andererseits kommen soIche Bilder auch dadurch zustande, 
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daB einzelne Teile des Pigmentsarkoms zerfallen und quasi vernarben. Dann 
sieht man (Fig. 243) Herde wenig pigmentierten oder pigmentfreien, also 

a 

Fig. 243. Melanoplastisches Sarkom (Raut). Vergr. 50fach. 
(Farbung: Ramatoxylin-Eosin.) 

a Sarkomzellen mit nur geringer Pigmentierung. b Stark pigmentiertes Stroma. 

jiingeren, frisch wuchernden Sarkomgewebes (a) zwischen tiefbraun gefarbten 
Massen, die bindegewebsreich sind 
und nach Art eines Stromas 
zwischen den jiingeren Herden 
liegen (b). 

Ein anderes Bild geben mela­
notische Sarkome, die aus Zellen 
bestehen, welche mehr den Chro­
matophoren gleichen. Hier tritt 
kein alveolarer, sondern mehr 
ein faszikularer Bau hervor, wie 
ihn Spindelzellensarkome zeigen 
(Chromatophorom, Fig. 244). 
Die Geschwiilste bestehen (st. 
V ergr.) vorwiegend aus langge­
streckten, spindeligen und ver­
zweigten Zellen, deren Proto­
plasma bis in die feinsten Fort­
satze hinein mit feinkornigem, 
braunem Pigment erfiillt ist. 
Auch hier sind bei starkster Pig­
mentierung die Kerne von den 
Farbstoffen iiberlagert und nicht 

\. : 

Fig. 244. Chromatophorom. 
Vergr. 275 : 1. Ungefarbtes Praparat. 

a Chromatophoren mit langen, pigmen­
tierten, bei a1 verzweigten Fortsatzen. Die 
Stelle der Kerne tritt hell hervor. b Stark 
pigmentierte Rundzellen; auch hier sieht 
man teilweise noch die Stelle des Kernes 

als hellen Fleck. 
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zu sehen. Neben den Hinglichen Zellen kommen auch vereinzelte rune!­
liche, mehr oder weniger stark pigmentierte Zellen vor. Stroma ist ver­
schieden reichlich vorhanden; es ist oft selbst stark pigmentiert. Junge 
Bezirke solcher Melanome zeigen auch pigmentfreie, spindelige Zellen. 

Endlich sei bemerkt, daB es auch echte Melanokarzinome der Haut 
gibt. Es sind sehr seltene Geschwulste. Sie gehen von den pigmentierten 
Epidermiszellen aus. Ihr Bau entspricht dem Plattenepithelkrebs (s. spater). 
Auch verhornende solche Pigmentkarzinome kann man gelegentlich an­
treffen. 

Bezuglich der braunen Pigmentmassen in Melanosarkomen sei daran 
erinnert, daB neben Melanin auch viel Hamosiderin vorkommt. Es 
stammt aus Blutungen und kann durch die positive Eisenreaktion vom 
Melanin leicht unterschieden werden. 

V. Sarkome des Muskel- und Nervengewebes~ 

1. Myoplastiscbe Sarkome. 

Die sarkomatosen Leiomyome bilden knotige und knollige Tumoren 
von weiBrotlieher Farbe; auf dem Durehsehnitt zeigen sie manehmal deut­
lich faszikulare Struktur. Es gibt Varietaten von hoherer Gewebsreife 
(sog. maligne Myome). Sie bestehen mikroskopiseh aus Bundeln glatter 
Muskelfasern. Die Bundel sind nieht so elegant geordnet, die Zellen proto­
plasmareicher als in gutartigen Myomen. Eine gewisse Variabilitat in der 
individualistisehen Ausgestaltung der Zellen ist ullverkennbar. So kann man 
zumeist auch ohne den Nachweis infiltrierenden Wachstums mit groBer 
Wahrseheinliehkeit die Diagnose malignes Myom stellen. Unreifere Formen 
des glatten Muskelzellsarkoms zeigen den bundelweisen Aufbau nur an­
gedeutet, oder es finden sieh ganz diffuse, ungeordnete Wueherungen vor­
wiegend langgestreekter Zellen, deren myofibrillare Struktur rudimentar ist 
oder ganz fehlt. Die Zell- und Kernvariabilitat ist groB. Auf einer gewissen 
niedrigen Stufe mangelhafter Reifung ist dann die Histogenes~ dieser myo­
plastischen Sarkome uberhaupt nieht mehr sieherzustellen (Ubergange zu 
vulgarem S pindelzellensarkom!). 

Die Rhabdomyome bilden knotige, lappige, traubige Geschwiilste. 
Sie treten fast nur in der unreifen Varietat auf. Es sind weiche, grau­
rotliehe Gesehwulste, die sieh oft aueh primar multipel entwiekeln. Sie 
setzen sieh zusammen aus bandfOrmigen Gebilden und langgestreckten, 
spindeligen Zellen; auch rundliche Gesehwulstelemente finden sieh. Bundel­
weise Anordnung der Zellen ist oft nur andeutungsweise vorhanden. Bei 
starker VergroBerung zeigen diese Zellen zum groBen Teil Querstreifung. 
Diese ist manehmal nur angedeutet, manehmal fehlt sie ganz (Jugend­
formen). Viele Zellen haben das Aussehen embryonaler Muskelzellen; 
die myofibrillare Differenzierung hat nur an der Peripherie der Zellen 
stattgefunden; die zentralen Teile enthalten kernhaltiges, undifferen­
ziertes Protoplasma. Die Geschwulstzellen zeigen groBe Kernvariabilitat. 
Die Kerne liegen wie bei jungen Muskelzellen inmitten des Zellproto­
plasmas, oder sie rueken bei fortsehreitender fibrillarer Differenzierung 
naeh auBen. Massenhafte direkte und indirekte Kernteilungsfiguren finden 
sieh. Viel kernige Zellen und Bander (Plasmodien, Synzytien) kommen 
vor. Bemerkenswert ist der bedeutende Glykogengehalt der Gesehwulst­
zellen. 
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2. Sarkome des nervosen Gewebes. 

a) Glioplastische Sarkome. 
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Sie sind von den Gliomen durch groBeren Reichtum an Zellen und ge­
ringere Entwicklung der Fasern unterschieden. Die Variabilitat del' Zell­
und Kernformen ist bedeutender als in Gliomen. Em bryonale Bilder 
(Rosetten, Neuroepithelwucherungen) treten in ungeordneter Weise auf. Es 
gibt auch rein zellige (faserlose) gliOse Sarkome, die dann als vulgare 
Rundzellensarkome imponieren. 1m iibrigen ist die Unterscheidung zwischen 
Gliomen und glioplastischen Sarkomen eine etwas willkiirliche. Denn auch 
die "reifen" gliOsen Geschwiilste sind relativ zellreich und wachsen infil­
trierend. Und die unreifen machen in del' Regel ebensowenig Metastasen, 
wie die reifen, und dl'ingen iiber das Gebiet des Zentralorgans hOchstens bis 
in die Meningen VOl'. Das sog. Gliom del' Retina ist eine sehr unreife 
Varietat. Es gleicht mehr einem Rundzellensarkom, laBt abel' seine gliOse 
Natur noch durch neuroepitheliale Gruppierungen del' Zellen (Rosetten) 
erkennen. Die Geschwulstzellen zeigen andeutungsweise Verastelung (rudi­
mentare Astrozyten). 

b) N europlastische Sarkome. 

Durch maligne Wucherung neuroplastischer Elemente gebildete, zell­
reiche Neubildungen. Von Schwannschen Zellen, Hiillenzellen sympathi­
scher und spinaleI' Ganglienz ellen , ja von Ganglienzellen selbst konnen 
solche Geschwiilste ausgehen (Neurozytome). In del' Regel sind es wohl 
indifferente, embryonale N europlasten, welche die Geschwiilste er­
zeugen. Daher neb en nervosen Elementen im engeren Sinne auch Glia in 
diesen Tumoren haufig gefunden wird. Dies ist VOl' allem in den malignen 
Neuromen des Zentralnervensystems del' Fall, in welchen durch Wuche­
rung indifferenter Zellen teils zellreiche Glia, teils ganglienzellenartige Ele­
mente, teils Zellketten und Zellsynzytien gebildet werden, die evtl. auch 
eine unvollkommene neurofibrillare Differenzierung erkennen lassen (unreife 
Nervenfasern!). Vom sympathischen Nervensystem (Grenzstrang und 
Ganglien) konnen sich ahnliche Geschwiilste entwickeln (maligne Ganglio­
neurome). In del' Marksubstanz del' Nebenniere gehen von dem dort 
befindlichen sympathischen Gewebe bosartige Geschwiilste aus, welche die 
embryonale Entwicklung des Sympathikus in blastomatos verzerrter Weise 
wiederholen. Sie sehen wie Rundzellensarkome aus, zeigen abel' bei naherer 
Betrachtung Wucherungen kleiner und groBerer Sympathikusbildungszellen 
mit Bildung von charakteristischen Zellballen, Rosetten uSW. Sie enthalten 
auch nervoses, fibrillares Gewebe, dessen Natur histologisch schwer fest­
stellbar ist (sog. malignes Neuroblastom des Sympathikus). Diese 
malignen, metastasierenden Geschwiilste werden bei ganz Jugendlichen 
gefunden. Die entsprechenden reifen Formen sind die Ganglio(glio)neurome 
und (seltenen) Gliome des Sympathikus. Kombinationen rei fer und unreifer 
Formen sind beobachtet. 

Dber chromaffine Tumoren del' Nebenniere, die manchmal mit 
den genannten Sympathikustumoren gemischt auftreten, S. S. 414. 

Die neuroplastischen Sarkome peripheretN erven sind durch Zell­
reich tum und geringe neurofibrillare Differenzierung ausgezeichnet. Auch 
hier ist das fibrillare Gewebe schwer zu identifizieren. Es gibt wedel' nach del' 
Seite del' N euro- noch del' Gliafibrillen deutliche Reaktionen; eben, weil 
es unreif ist. Falsche N eurosarkome sind sarkomatose Wucherungen, 
die von den bindegewebigen Nervenscheiden ausgehen. 
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c. Reife epitheliale Geschwfilste. 
Bei den epithelialen Geschwiilsten ist Epithel (Deck- bzw. Driisen­

epithel) das fiihrende Element. Daaber das Epithel auf das gefaBfiihrende 
Bindegewebe als stiitzende und ernahrende Substanz angewiesen ist, 
bestehen aIle Epithelgeschwiilste auBer aus Epithel, welches also das eigent­
liche Geschwulstparenchym darstellt, auch aus gefaBfiihrendem Binde­
gewebe. Letzteres ist als Stroma anzusehen. Wegen des scharfen Gegen­
satzes zwischen epithelialem Parenchym und bindegewebigem Stroma er­
innert die Struktur der Epithelgeschwiilste an den Aufbau der Organe (sog. 
organoide Geschwiilste). Bei den reifen Epithelgeschwiilsten sind die 
strukturellen Korrelationen zwischen Epithel und Bindegewebe besonders 
innige. Das ist aus dem exst.;-uktiven Charakter dieser Geschwiilste und 
aus ihrer weitgehenden Ubereinstimmung mit den normalen 
8 trukturen verstandlich. Diese innigen Korrelationen zwischen EpitheI­
und Bindegewebe lassen das letztere als eine integrierende Komponente des 
geschwulstbildenden Prozesses erscheinen, was in der Bezeichnung fi bro­
epi theliale Blastome fiir die reifen Formen seinen Ausdruck findet. Bei 
den unreifen Epitheliomen (Karzinomen) treten die typischen Epithel­
Bindegewebskorrelationen mehr und mehr zuriick. Das Epithel emanzipiert 
sich in verschieden weitgehendem MaBe yom Bindegewebe, wachst atypisch 
und ungeordnet, selbstandig, dringt eigenmachtig und zerstorend in das 
Bindegewebe ein und beniitzt es nur als Stiitze und Ernahrungsquelle. 80 
verkehrt sich hier schlieBlich das Prinzip gemeinsamer EX!3truktion zu 
Parasitismus und Destruktivitat. 

I. Reife Deckepithelgeschwiilste. 
Papillome. 

Die reifen Deckepithelgeschwiilste heiBen PapilIeme. Ihr Vor­
bild ist der Papillarkorper der Raut oder die zottige Struktur gewisser 
8chleimhiiute. Derartige Strukturen konnen nur durch ein geordnetes 
Zusammenwirken von Epithel und Bindegewebe entstehen: das Bindegewebe 
bildet mehr oder weniger kompliziert gefaltete 0 berflachen, die das wuchernde 
Epithel bekleidet. Bei diesem RildungsprozeB fiihrt das Epithel an, indem 
es zunachst rein epitheliale Falten bildet, in die das Bindegewebe stiitzend 
und ernahrend einwachst. Wichtig fiir die Unterscheidung von bOsartigen 
(krebsigen) papillosen Geschwiilsten ist die Feststellung, daB das Epithel 
der einfachen Papillome sich durchaus auf die Oberflachenbeklei­
dung beschrankt und nirgends selbstandig in die Tiefe, in die Binnen­
raume des Bindegewebes, vordringt. Dem allgemeinen Bauplan der Papil­
lome entspricht ihr grobanatomisches Aussehen: es sind warzige, hockerige, 
lappige, zottige, blumenkohlartige Gewachse, die je nach der Beschaffen­
heit des Bindegewebes und des Epithels in harte und weiche Papillome 
unterschieden werden. Derbes Bindegewebe und geschichtetes (verhor­
nendes) Plattenepit~el zeichnet die harten Papillome, lockeres, zartfibrillares 
Bindegewebe und Uberzug mit Schleimhautepithel verschiedener Art die 
weichen Papillome aus. Raut und Schleimhaute sind zu allermeist die 
Matrizes papilloser Geschwiilste. Sie gehen auBerdem von serosen Oher­
flachen, dem Epithelbelag der Rirnventrikel und der Plexus chorioidei, 
von der Eierstocksoberflache (s. spater) aus. Multiples Auftreten von 
Papillomen ist nicht selten. . 
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Papillom der Harnblase. 

Eine auch praktisch wichtige Geschwulst vom Typ der Papillome ent­
steht von der Harnblasenschleimhaut. Das Harnblasenpapillom ist ein 
weiches, feinzottiges, gefaBreiches Gewachs, das zumeist an der hinteren 
Harnblasenwand in der Gegend des Trigonum sitzt. Es gibt zu Blutungen 

Fig. 245. Papillom (der Harnblase). Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 
Erklarung siehe im Text. 

aus den ZottengefaBen Veranlassung, auch zu AbreiBungen einzelner 
Zotten, die etwa vom Sphincter vesicae gefaBt werden und die dann 
neben abgelosten Zottenepithelien gelegentlich im Sediment des Hams 
gefunden werden. 

Bei ganz schwacher VergroBerung eines mikroskopischen Praparats 
(Fig. 245) wird der zottige Aufbau klar. Wir sehen auf einer gefaBreichen, 
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bindegewebigen Unterlage (Tunica propria der Blasenwand) senkrecht auf­
steigende, dicht gedrangte, schlanke, vielverzweigte Papillen. Die Papillen 
sind teils langs-, teils schrag-, teils quergetroffen. Die langsgetroffenen Pa­
pillen eignen sich am besten zu naherem Studium. Sie bestehen aus einer 
diinnen, bindegewebigen Achse. Sie zeigen seitliche Abzweigungen des 
axialen Bindegewebes, die sich evtl. wieder feiner verasteln. So gewinnt man 
den Eindruck einer dendritischen Struktur. 1nnerhalb des bindegewebigen 
Geriistes der Papillen verlaufen GefaBe, die mit roten Blutkorperchen er­
fiillt sind. Der Belag der ~~pillenoberflache ist ein mehrschichtiges Epithel 
yom Charakter des sog. Ubergangsepithels. Die Epithelschichtung zeigt 
eine senkrecht zur Papillenoberflache gerichtete Ordnung, so daB die langs­
getroffenen Papillen ein zierlich "gefiedertes" Aussehen darbieten. Die 
Dicke (Breite) des Epithelbelags wechselt bei den einzelnen Papillen. 
Raufig sind die Papillen so dicht zusammengedrangt, daB die Zwischen­
raume zwischen den einzelnen Zotten nicht deutlich sind, oder durch Ver­
schmelzung der Epithelbelage benachbarter Papillen wirklich ganz verloren 
gehen; an solchen Stellen verwischt sich natiirlich der papillose Charakter 
der Geschwulst, und man sieht solide Epithelmassen zwischen binde­
gewebigen Septen, also ein krebsahnliches Bild (s. spater). Werden solche 
interpapillare Epithelfiillungen quergeschnitten, so erscheinen im mikro­
skopischen Bild solide, rundliche Epithelinseln, von Bindegewebe umschlossen, 
was erst recht ein krebsartiges Bild vortauscht. Man darf sich jedoch von 
solchen Trugbildern nicht tauschen lassen. MaBgebend fiir die Diagnose 
Papillom ist trotz solcher Bilder die Tatsache, daB wir in unserem 
Praparat nirgends das Epithel in die bindegewebige Unterlage, d. h. in 
die Tunica propria bzw. Muskularis der Blasenwand, vorgedrungen sehen. 
Beschrankte Tiefeneinsenkungen des Epithels am Grunde der Zotten­
urspriinge erinnern an die schon normalerweise an der Blasenschleimhaut 
vorkommenden Kryptenbildungen, sowie an die pathologischen Epithel­
einsenkungen bei der sog. Cystitis cystica. Bei starker VergroBerung 
studieren wir am zweckmaBigsten zunachst wieder eine langsgetroffene 
Papille. 1hr Bindegewebe ist gewohnliches kollagenes Gewebe. Vereinzelte 
lymphoide Rundzellen finden sich darin. Die GefaBe haben in den kleinen 
Papillen kapillaren Charakter. Der Epithelbelag entspricht dem Blasen­
epithel: die untersten Schichten sind iibereinandergelagerte, schlanke, zylin­
drische Zellen, die oberen Lagen groBere, protoplasmareichere, hellere Zellen 
von kubischer oder polygonaler Form; die oberste Deckschicht ist nicht 
selten von einer Lage platter Zellen gebildet. Nicht aIle Papillen weisen 
einen so wohl ausgebildeten und wohl erhaltenen Epithelbesatz auf. Die 
kleineren und kleinsten Papillen haben einen Epithelbelag von viel geringerer 
Rohe als die groBen und lassen auch vielfach die eben erwahnte Schichtungs­
folge vermissen oder nur undeutlich erkennen. Andererseits macht bei vielen 
Papillen die Epitheloberflache einen hochst unregelmaBigen Eindruck, was 
davcn herriihrt, daB Quellung und AbstoBung der obersten Epithel­
lagen stattgefunden hat. Eine solche ist aus Ernahrungsstorungen und aus 
ScMdigungen von der Oberflache her verstandlich und bei jedem Harn­
blasenpapillom mehr oder weniger stark ausgesprochen. Locker haftende 
und einzeln liegende Epithelzellen sind die Zeichen dieser Oberflachen­
desquamation. Mit dieser Desquamation stehen hyaline Entartungen 
des Bindegewebes der Zotten in Zusammenhang. Es gibt auch 
vollig hyalinisierte, epithellose Zotten, deren GefaBe eben falls hyalin ver­
odet sind_ 
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II. Reife Driisenepithelgeschwiilste. 
Adenome. 

Die reifen Driisenepithelgeschwiilste heiBen Adenome. Je nach 
dem produzierten Driisentypus unterscheidet man tubula-re, alveolare, 
follikulare Adenome. Der tubulOse und der alveolare Typus sind oft 
schwer auseinander zu halten, auch nicht selten kombiniert in einer Ge-­
schwulst vorhanden. Auch bei den Adenomen wirken Epithel und Binde­
gewebe in harmonischer Weise zusammen. Bei der normalen Driisenent­
wicklung bildet das wuchernde Driisenepithel eine anfanglich solide Sprosse, 
die erst spater hohl, kanalisiert wird; das Bindegewebe wachst in typischer 
Weise mit und, indem es sich parallel oder konzentrisch zu dem Driisen­
sproB anordnet, bildet es die Wand des neuen Driisenkanals und vor allem 
dessen Membrana propria. Nach solchem Plane erfolgt auch das Wachstum 
in den Adenomen. Daraus geht hervor, daB die innige Gemeinschaft zwischen 
Epithel und Bindegewebe, die fiir die Papillome betont wurde, ganz ebenso 
fUr die Adenome gilt. Der bindegewebige Anteil ist in manchen Adenomen 
quantitativ so bedeutend, daB man dies in der Namengebung beriicksichtigen 
muB. Man spricht dann von Fibroadenomen. Es gibt hierher gehOrige 
Geschwiilste, in welchen das Bindegewebe iiber die driisige Komponente 
derartig iiberwiegt, daB eine solche Geschwulst mehr einem Fibrom, als 
einem Adenom gleicht. In manchen Fallen ist der bindegewebige Anteil der 
Adenome nicht durch gewohnliches Bindegewebe, sondern durch Schleim­
gewebe gebildet (Myxadenome). Erweitern sich in einem Adenom die 
Driisenraume zu Zysten, so spricht man von Cystadenoma oder kurz­
weg von Cystoma. Die Zysten konnen Kugelzysten oder Spaltzysten 
sein; in letzterem FaIle gewinnt die Geschwulst ein blatteriges Gefiige (Cyst­
adenoma phyllodes). Eine Kombination von Adenom und Papillom 
ist dann gegeben, wenn von den Driisen- bzw. Zystenwandungen zottige, 
verzweigte Auswiichse entstehen, die unter Umstanden das Lumen der Zysten 
allmahlich vollig ausfUllen (Cystadenoma papilliferum). 

So sehr ein Adenom in seinem Wachstumsplan dem Vorbild einer 
normalen Driisenneubildung folgt, so wenig entspricht doch das fertige 
Adenom seinem driisigen Mutterorgan. Das liegt weniger an der schon 
erwahnten Willkiir in der quantitativen Entfaltung der bindegewebigen 
Komponente, als an dem Mangel einer hoheren, zusammenfassenden 
Organisa tion. Eine Differenzierung in sezernierendes Parenchym und 
ausfUhrende Gange wird meist vermiBt, und wo sie angedeutet ist, fehlt 
die Znsammenfassung des sezernierenden Parenchyms zu organischen Ein­
heiten, zu Lobulis. Auch trifft man nicht selten pathologische, abge­
anderte Sekretbildung (z. B. Kolloid in Adenomen der Mamma). Anderer­
seits ist ein Adenom, wie jede echte Geschwulst, ein Gebilde fiir sich, dessen 
Drusenkanale nicht, oder jedenfalls nur sehr unvollkommen, an das System 
det AusfUhrungsgange des Mutterorgans angeschlossen sind, so daB die von 
Adenomen etwa gelieferten Sekrete nicht abgefiihrt und an die innere oder 
auBere Oberflache des Korpers abgesetzt werden Mnnen (daher Retention 
der Sekrete und Zystenbildung!). Nur bei jenen Adenomen, .~ie sich von 
den Driisen mit sog. innerer Sekretion entwickeln, ist ein Ubertritt der 
gelief0rten Sekrete in die Blut- oder Lymphbahnen und damit evtl. eine 
Nl'ltzbarmachung .fUr die Bediirfnisse des Gesamtkorpers moglich. Aus 
dem Gesagten geht hervor, daB die Adenome trotz ihrer weitgehenden 
geweblichen Reife doch nur unvollkommene Nachbildungen ihrer beziiglichen 
Mutterorgane sind. 
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Die Adenome sind gutartige Geschwiilste. Bosartige Blastome von 
adenomartigem ~~u werden "maligne Adenome" genannt. 8ie konnen 
an der gro.f3eren Uppigkeit der driisigen Wucherung und der willkiirlicheren 
Ausbildung der wuchernden Epithelien und Epithelverbande erkannt und 
von den typischen Adenomen bei einiger Erfahrung immer unterschieden 
werden. 

Grobanatomisch treten die Adenome als zirkumskripte Ge­
schwiilste auf. 1m Innern der Organe bilden sie kugelige oder knollige 
Gewachse, die meist gut kapsuliert sind. An den Oberflachen entstehende 
Adenome wachsen sich zu polyposen, la ppigen Tumoren aus. M u 1 tip 1 e s 
Auftreten der Adenome kommt vor. 

1. Fibroadenoma mammae. 

Eine sehr haufige Geschwulstbildung, die sich in Form kleiner oder 
gro.f3er Knoten in der Mamma entwickelt. Die Tumoren sind vom Mamma-

a 

Fig. 246. Fibroadenoma mammae. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Verzweigte Tubuli, deren Lichtung eng oder. (durch Zusammenpressung) auf. 
gehoben- ist. b und b i Erweiterte TubUli und kleine Zysten.Bei b i erweiterter 
Driisenkanal mit konzentrischer Anordnung des umgebenden Bindegewebes. 

c Bindegewebige Vorwllcherungen in die Drilsen- und Zystenlichtllngen. 

gewebe, das sie durch ihr expansives Wachstum verdrangen, gut abgesetzt; 
oft sind sie formlich kapsuliert und daher ausschalbar. Es sind derbe, wei.f3-
liche Geschwiilste. Der driisige Beisatz wird schon makroskopisch besonders 
dann deutlich, wenn die Driisenraume zu spaltformigen oder kugeligen 
Zystchen und Zysten erweitert sind (s. oben). In manchenFibro(zyst)­
adenomen erkennt man papillose Wucherungen an den Zystenwanden 
schon mit blo.f3em Auge. DieZysten sind dann unter Umstanden von 
blumenkohlartigen Wucherungen mehroder weniger ausgefiillt (papillares 
Zystom). 
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Mikroskopisch zeigt unser Praparat von Fibroadenom der Mamma 
(Fig. 246) (ganze schwache VergroBerung!) den vollig unorganisierten 
Charakter der Drusen- und Bindegewebswucherung in aller Deutlichkeit. 
Die vorhandenen Drusenschlauche (tubuloser Typ des Adenoms) sind 
kurze und lange, beliebig verzweigte und vielfach untereinander zusammen­
hangende Kanale. Eine deutliche Differenzierung zwischen Ausfiihrungs­
gangen und Endstucken ist nicht vorhanden. Die Kanale sind zum Teil eng 
oder zeigen gar kein Lumen infolge vo~ Zusammenpressung (a), zum Teil 
sind sie erweitert und es finden sich Ubergange zu Zystenbildungen (b). 
Das Bindegewebe ist sehr reich entwickelt. In der nachsten Umgebung 
der Drusenraume folgt es deren Konturen. Hier ist es zellreicher und von 
lockerem Bau. Zwischen den Drusen ist es septenartig entwickelt und von 
derberer Beschaffenheit. Gelegentlich sieht man an Drusenquerschnitten 

a 

Fig. 247. Hypertrophia vera mammae. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Kleine Ausfiihrungsgange mit Anlagen von Endstiicken. b GroBere Ausfiihrungs­

gange. 

das Bindegewebe in breiten, konzentrischen Ringen angeordnet (b]) (Fibro­
adenoma pericanaliculare). An anderen Stellen ist das Bindegewebe 
in die Lumina der groBeren Drusengange und Zysten vorgewuchert 
(Fibroadenoma intracanaliculare). Wenn der Zusammenhang dieser 
polyposen, bindegewebigen Einwuchse mit dem Bindegewebe der Drusen­
wand nicht im Schnitt getroffen ist, findet man schein bar frei im Drusen­
lumen liegende, epithelumkleidete Bindegewebszapfen (c). 1m Bindegewebe 
finden sich GefaBe; entzundliche Erscheinungen, Zellinfiltrationen usw. fehlen. 

Bei starkerer VergroBerung entspricht das Epithel der Drusenraume 
im groBen ganzen dem Aussehen des Epithels der drusigen Gange einer nicht 
funktionierenden Mamma. Sezernierende Tubuli (mit Fetttropfchen in den 
Epithelien) finden sich nicht. Bemerkenswert ist, daB sich unterhalb des 
einfachen kubischen bis zylindrischen Epithels haufig noch eine Schicht 
abgeplatteter Zellen findet (sog. KorbzelIen, glatte MuskelzelIen) - ein 
Befund, der auch an den Drusen der normalen Mamma zu erheben ist. In 

Borst, Histologie. 2. Aufl. 25 
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manchenFibroadenomen kommen Tubuli und Zysten vor, die ein eigen­
artiges, hohes, helles Zylinderepithel aufweisen ;auch hier sitzt unterhalb 
noch eine Zellschicht aus abgeplattetenElementen der Membrana propria 
auf. Diese Bilder erinnern an SchweiBdriisen. Die der Membrana propria 
aufl~egende Zellschicht solI den glatten Muskelzellen der SchweiBdriisen 
entsprechen. (Krompecher). Will· man sich diese Auffassung zu eigen 
machen, so wird man gleichwohl nicht annehmen diirfen, daB die Fibro­
adenome der Mamma genetisch SchweiBdriisenadenome sind, sondern man 
wird in.der.Fahigkeit der Mammaadenome, teils Mammadriisen, teils S.chweiB­
driisen zu bilden, eine Reminiszenz an die Entwicklungsgeschichte erblicken, 
die uns das Ektoderm der. Brustregion als Matrix sowohl der Mamma, als 
der Epidermis und ihrer Anhangsgebilde, der Talg- und SchweiBdriisen, 

b 

Fig. 248. Ma rn rna lac tans. Vergr. 25fach. (Harnatoxylin.) 
a Sezernierende Driisenlappchen. b GroBere (interlobulare) Ausfiihrungsgange. 

zeigt. Ein pluripotenter Ektodermkeim ist also wahrscheinlich auch die 
Matrix fiir die in Rede stehenden Geschwiilste. In solcher Weise mussen 
auch richtige Plattenepithelbildungen (evtl. mit Verhornung) in Fibro­
adenomen aufgefaBt werden. Ein morphologisch besonders hervortretender 
Inhalt (Sekret) findet sich in den Driisen und Zysten eines gewohnlichen 
Adenoms der Mamma nicht. Gelegentlich kann aber bei starker Verfettung 
des Driisenepithels ein kolostrumartiger Inhalt gefunden werden (sog. milch­
sezernierende Mammaadenome). 

Den groBen Unterschied zwischen einem unorganisierten driisigen Blastom 
und einer typisch organisierten driisigen Neubildung zeigt uns ein 
Vergleich des Fibroadenoma mammae mit der sog. Hypertrophia vera 
mammae und der Mamma lactans. Erstere ist eine pathologische, 
letztere eine physiologische Hyperplasie der Mamma. Bei der Hypertrophia 
vera .. handelt es sich um.eine oft enorme Vergro.Berung b!!ider Mammae auf 
angeborener Grundlage, urn eine Art Riesenwuchs der Mamma. 
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Mikroskopisch (Fig. 247) istbeischwacher VergroBerung die Lappchen­
einteilung, also die' organisierte GliederuIig. def' Neubildung evident. Jedes 
Lappchen bestehtraus einem kleinenAusfiihtungsgang; der in einfache, kurze 
Zweige (a) ubergeht (jungfraulicher Zustandder Mamma!). Die kleinen, Vel'­

zweigten Ausfiihrungsgange sind von sehr,reichliche'm Bihdegewebe'umgeben, 
das ihren Konturen in breiten Schichten folgt. Zwischen den Lappchen ist 
geflechtartiges, interl(1)buliires Bindegewebe, ebenfalls in massiger Entwick­
lung. In diesem Bindegewebe verlaufen groBere Ausfiihrungsgange (b). Die 
Mamma lactanszeigt bei schwacher VergroBerung ebenfalls die lobulare 
Gliederungals hervorstechenden Zug der Organisation (Fig. 248).Di'e ein­
zelnen Lappchen (a) sind groB undbestehen aus dicht gedrangten, sezer­
nierenden, tubulosen Endstucken (funktionierender Zustand der Mamma!). 
Das Lappchenbindegewebe ist von den gewucherten Drusen zu einem zarten 
Stutzgerust entfaltet. Jedem der drusenreichen Lappchen gehort ein kleiner 
Ausfiihrungsgang zu. Zwischen den Lap,pchen im reichlicheren interlobularen 
Bindegewebe laufen die groBeren Ausfiihrungsgange (b), mit welchen die 
kleineren in Verbindung stehen. Also ein systematischer Aufbau, wie er 
niemals in einem driisigen, echten Blastom vorkommt! 

2. Cystoma ovarii glandulare s. pseudomucinosum. 

Eine iiberaus haufige Geschwulstbildung der Eierstocke vom typischen 
Bau eines zystischen Adenoms. Die Ovarien konnen dabei ganz gewaltige Ver-

b 

b 

c a 

Fig. 249. Cystadenoma ovarii glandufare (pseudomucinosum). 
Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.) 

a Drusen und Umbildung derselben zu Zysten. b GroBe Zystenraume. 'c Inhalt 
der Zysten (Pseudomuzin). 

groBerungen zeigen. Einseitiges oder dopp(jlseitiges Auftreten. AuBerli(lh 
glatte, innen kammerig gebaute ' Geschwiilste. Die KMIlmern auf Durch-

25* 
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schnitten rundlich und mit flussigen Schleimmassen oder mit zittemder 
Gallerte erfullt. Dieser Inhalt ist P s e u d 0 m u z i n. Das vielkammerige 
Zystom (Cystoma multiloculare) kann durch allmahliche Konfluenz 
der Kammem schlie.Blich in eine einzige gro.Be Zyste ubergehen (Cystoma 
uniloculare). 

Brechen die schieimerfilliten Kammern auf, so ergieBt sich der Inhalt in die 
Bauchhohle und erzeugt dort organisatorische Prozesse, die unter entziindlichen 
Erscheinungen verlaufen und zu mannigfachen Verwachsungen der Eingeweide 
fiihren (Pseudomyxoma peritonei, Gallertbauch). Dabei kommt es auch 'zu Im­
plantationen und beschranktem Fortwuchern des Geschwulstepithels auf der 
serosen Oberfliiche_ Das bedeutet keine Malignitiit im strengen Sinne, denn das 
implantierte Epithel bleibt durchaus an der serosen Oberfliiche. Die Genese 
dieser Eierstocksgeschwillste ist unklar. Matrix solI das Keimepithel sein. Da die 
Morphologie der Drusenzellen in der Geschwulst ein fur das Ovarium durchaus 
fremdartiges Bild zeigt (s. unten), hat die Geschwulst etwas "Teratoides" an sich 
und wird von manchen auch als (einseitig entwickeltes) Teratom aufgefaBt. Viel­
leicht geht sie aus embryonalen Epitheleinschlussen des Ovariums hervor. 

Mikroskopisch (Fig. 249) sehen wir bei schwacher Vergro.Berung gro.Be, 
rundlich begrenzte Raume (b), zwischen welchen sich dunne, bindegewebige 
Septen ausspannen. In den Raumen (Zysten), die mit Epithel in einfacher 
Schicht ausgekleidet sind, findet sich ein teils homogener, teils mehr faseriger 
Inhalt (c). Diese pseudomuzinosen Inhaltsmassen haben sich vielfach von 
der Wand der Zysten retrahiert (Schrumpfung durch die Praparatioll). 
Neben den fertig gebildeten Zysten sieht man an einzelnen Stellen auch 
Drusenraume (a) in Umbildung zu Zysten. Es sind Tubuli mit alveolaren 
Aussackungen; sie sind ebenfalls mit einfachem Epithel ausgekleidet. An 
vielen Ubergangsbildem sehen wir mit zunehmender Erweiterung der Lich­
tung eine Nivellierung und Abglattung der ursprunglich gegliederten Drusen­
innenflache eintreten. Bei starker Vergro.Berung erweist sich das Epithel 
der Drusen und Zysten als schleim bildendes Zylinderepithel (mit 
reichlichen Becherzellen). 1m Inhalt lassen sich au.Ber den schleimigen 
Massen bei starker Vergro.Berung auch Zellen und Pigment in einzelnen 
Zysten nachweisen. Erstere sind helle, rundliche Elemente [gequollene, 
abgesto.Bene Epithelien und Lymphozyten (s. unten)]. Letzteres ist komiges 
Hamosiderin; es liegt meist innerhalb der Zellen. Das Stroma ist gewohn­
liches Bindegewebe und fiihrt die Gefa.Be. Unterhalb der Epithelsaume 
der Zysten ist das Bindegewebe oft etwas zellreicher. Vereinzelte Lympho­
zyten finden sich hier und werden auch auf der Durchwanderung durch die 
Epithelsaume angetroffen. 

3. Cystoma ovarii papillare, s. serosum~ 

Diese Geschwulst fuhrt uns die Kombination von Adenom und Papillom 
vor Augen. Es handelt sich um Tumoren des Eierstocks, die ebenfalls zysti­
schen (uni- oder multilokularen) Bau zeigen. Die Zysten sind aber mit 
seroser Flussigkeit gefiillt. Die Wandungen der Zysten sind nicht glatt. 
sondem man sieht komige, warzige, blumenkohlartige Wucherungen an 
der Innenwand der Zysten. Manchmal sind die Zysten mit zottigen Wuche­
rungen solide ausgefullt. 

Auch hier kann ein Aufbruch der Zysten nach der Bauchhohle hin erfolgen. 
Dann wuchert die Geschwulst in papilloser Form auf der Bauchserosa weiter. 
Ein Eindringen in die Unterlage erfolgt meist nicht; aber das fliichenhafte Fort· 
wuchern des Epithels ist viel ausgesprochener als beim glanduliiren Zystom. was 
immerhin auf eine hohere Wuchsenergie der Tumorzellen hinweist. Aszites be­
gleitet diese peritonealen Implantationen der Geschwnlstzellen. Die Genese· auch 
dieser Geschwillste ist unklar .. Auch hier wird das Keimepithel also Matrix an­
genommen. Umstritten ist auch, Qb neben dem papilliiren Eierstockszystom noch 
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(lin I"(lines Oberflachenpapillom am Ovarium vorkommt, fur dessen Genese in 
erster Linie das Keimepithel in Betracht kame . . 

Mikroskopisch (Fig. 250) bietet sich bei schwacher VergroBerung ein 
zunachst verwirrendes, labyrinthisches Bild, das man am besten mit einem 
Durchschnitt durch einen Blumenkohl vergleicht. Wir sehen Epithelsaume 
in zierlichster und reichster Faltung. Sie sitzen einem baumfOrmig ver­
zweigten Bindegewebe auf. Dieses bildet Zotten allerverschiedensten 
Kalibers, von dicken, pumpen Gebilden bis zu den schlariksten und 

Fig. 250. Cystadenoma ovarii papillare (serosum). Vergr. 12fach. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

Links und oben Zystenwand aus gefaJ.lfUhrendem Bindegewebe. Massenhaft er­
heben sich verzweigte Papillen verschiedensten Kalibers von der. Zystenwand und 

fUllen die Lichtung der Zyste fast vollig aus. 

feinsten. AIle Zotten sind reich verzweigt. Sie bestehen aus gefaBfiihrendem 
Bindegewebe. Die Zystenwande, von denen die Zotten entspringen, . sind 
da und dort als breitere, bindegewebige Septen zu sehen. Bei starker Ver­
groBerung erweist sich das Epithel als eine tiberall einfache Schicht kubischer 
und zylindrischer Zellen, an denen zum Teil Flimmerhaare nachgewiesen 
werden konnen. Das Zottenbindegewebe ist gewohnliches, fibrillares Binde­
gewebe. Manchmal sieht man rein epitheliale Falten ohne bindegewebige 
Stiitze (jiingste Wucherungsstadien). Vielfach findet sich (in alteren 
Zotten) hyaline Entartung des Bindegewebes. Ganze Zotten k6nnen 
in hyaline Massen entarten; dabei gehen auch die GefaBe (hyalin) zugrunde 
und der Epithelbelag geht verloren (nackte, hyaline Zotten!). 
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D. Unreife epitheliale Geschwiilsie. 
(Karzinome.) 

Carcinoma, Cancer, Kankroid, Krebs sind Namen, die in friiheren 
Zeiten angewendet wurden fur Geschwulste, welche als fortkriechende, 
fressende Geschwiire auftraten. Auch hat man gewisse bosartige Brust­
driisengeschwiilste, die zentral ulzeros zerfielen; peripher mit einem Kranz 
ektatischer Venen umgeben waren, mit der GBstalt eines Taschenkrebses 
verglicheIi. Reute hat der Name Krebs eine histogenetische Bedeutung. 
Wir verstehen darunter eine bosartige Geschwulst von epithelialer 
Abkunft. Die grobanatomischeri Pormen, unter welchen uns die Kar­
zinome entgegentreten, sind sehr mannigfaltig. Diese Geschwiilste bilden 
harte und weiche Infiltrationen, Knoten, Fungi, polypose, blumenkohl­
artige Gewachse. Die Neigung zu Zerfall ist groB. Primar multiple 
(multizentrische) und systematisierte krebsige Neubildungen kommen 
gelegentlich vor. Meist aber geht der Krebs von einer einzigen, kleinen, 
umschriebenen Stelle aus. Diffuse krebsige Umwandlung eines Organs ist 
sehr selten. Zerstorendes Wachstum, Metastasenbildung (vor­
wiegend auf dem Lymphweg), groBe Neigung zu Rezidiven und (besonders 
bei gewissen Krebsformen hervortretende) schwere Riickwirkung auf 
den Allgemeinzustand (Kachexie) sind der Ausdruck der - in weiten 
Grenzen Bchwankenden - Malignitat dieser Blastome. 

Die histologische Diagnose eines Karzinoms ist unter Umstanden 
nicht-leicht. Man spricht von prakanzerosen Veranderungen und weist 
darauf hin, daB der krebsigen Umbildung atypischeEpithelwuche­
rungen vorausgehen, wie sie bei chronischen Entziindungen sich so haufig 
ausbilden. Es solI aber betont werden, daB ein Bolches Vorstadium durch­
aus nicht vorhanden sein m uB, und daB jedenfalls die meisten atypischen 
Epithelwucherungen nicht in Krebs iibergehen. Andererseits ist sicher, 
daB epitheliale NeubilduJ?_gen entziindlicher, regeneratorischer, hyperplasti­
scher Art in flieBendem Ubergang zu Karzinom fiihren konnen. Wie kann 
hierhistologisch die Grenze gefunden werden? Das Wesentliche bei den 
krebsigen Epithelwucherungen ist jedenfalls in dem eigenmachtigen 
Vordringen des Epithels -in die bindegewebige Unterlage zu 
suchen. Das Deckepithel verlaBt seinen Platz an den Oberflachen und dringt 
in die Tiefe ein, das Driisenepithel durchbricht die Membranae propriae. 
Die histologische Diagnose eines Karzinoms wird sich also in erster Linie 
auf die Reterotopie der epithelialen Wucherung stiitzen miissen. Nun ist 
aber darauf hinzuweisen, daB auch bei chronisch entzundlichen Zustanden 
der Grenzkampf zwischen Epithel und Bindegewebe wieder auflebt, und daB 
dabei die Epithelienoft weit in die bindegewebige Unterlage vordringen 
konnen, besonders dann, wenn es sich urn geschwiirige, fistelbildende Prozesse 
handelt. Diese "entziindlichen" Epithelheterotopien sind nicht leicht von 
Karzinom zu scheiden. Man wird das heterotope Vordringen allein nicht 
als geniigenden histologischen Beweis fiir Karzinom ansehen diiden, sondern 
wirdden destruierenden Charakter der krebsigen Epithelwucherung fest­
steUen mussen. Die "entziindlichen" Reterotopien zeigen uns das vordringende 
Epithel in typischer Weise von Bindegewebe begleitet, mit dem es immer 
gemeinsam wuchert. Beim Karzinom sehen wir ein selbstandiges Ein­
dringen der Epithelzellen, oft ohne begleitendes Bindegewebe, und wir stellen 
den verdrangenden und gewebsauflosenden Charakter dieser auto­
nomen Epithelwucherung fest. Kann also der Krebs histologisch aus der 
destruierenden- Reterotopie selbstandig wuchernder Epithelien 
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diagnostiziert werden, so liegt in diesem Satze das Bekenntnis, daB wir 
Vorstadien des Karzinoms, in welchen das wuchern'de Epithel sich 
noch innerhalb seiner physiologischen Grenzen halt, histo­
logisch nicht zu fassen vermogen. Wenn wir in dieser Hinsicht in der Tat 
keine absolut sicheren und spezifischen Merkmale zur Verfiigung haben, 
so mochte ich doch behaupten, daB gewisse KernverandBrnngen an 
dem noch in normaler Lage befindlichen Deck- und Driisenepithelmit 
einem nicht geringen Grad von Wahrscheinlichkeit erlauben, eine begin­
nende krebsige Umwandlung zu erkennen. Wenn eine Epithelwucherung 
sehr bedeutende Variabilitat· in GroBe, Ge.stalt, Chromatingehalt und all­
gemeiner Struktur ihrer Kerneaufweist, dann ist das immer ein Zeichen 
unregulierter Zellteilungsvorgange und jedenfalls sehr auf Karzinomver­
dachtig. So kannman auch "entziindliche" atypische Epithelwucherungen 
und Epithelheterotopien harmloser Natur von solchen unterscheiden, die 
zu krebsiger Entartung neigen .. In der Kernvariabilitat einer epi­
thelia len Wucherung haben wir also einen weiteren histologischen An­
haltspunkt fiir die Krebsdiagnose (besonders fiir die Falle beginnender 
Krebsentwicklung). Freilich bekommen wir nur ganz selten ein Karzinom 
bei seiner erst en Entstehung zu sehen. Meist liegt uns das voll ent­
wickelte, bosartige, epitheliale Wachstumvor, und wir sind in derLage, 
aus der ganzen geweblichen Situation die destruierende Heterotopie 
des Epithels, seine Lage in den Spalten des Bindegewebes, in den Lymph­
(und Blut-) GefaBen und anderen praformierten Raumen (Driisenkanalen 
usw.) festzustellen. 

Wir teilen die Karzinome ein in: Deckepithel- und Driisenepithel­
krebse. Die spezielle Namengebung erfolgt entweder nach der Zell£orm 
(Plattenepithel-, Zylinderepithel-, Flimmerepithelkarzinome), oder nach be­
sonderen Eigentiimlichkeiten, die durch Stromaentwicklung, Parenchym­
strukturen, Sekretions- und Entartungsvorgange usw. bedingt sind. Harte 
(skirrhose), weiche (medullare) Formen sind durch die starke oder ge­
ringe Entwicklung des Stromas gekennzeichnet. Spezifische Einwir­
kungen der Krebszellen alif das Stroma kommen vor: so unterscheiden 
wir des mo-, os teo", angioplas tische Karzinome, je nachdem die be­
gleitende Wucherung des Bindegewebes, Knochengewebes, der GefaBe ein.en 
auffalligen und vorstechenden Befund bedingt. Hat das Stroma sar koma­
tosen Charakter, so spricht man von Karzinosarkom (s.spater).Zeigen 
Krebsparenchym und Stroma keine Besonderheiten, so sprechen wir von 
einem Carcinoma simplex. In einem sol chen Karzinom stellen die Krebs­
massen solide Nester und Strange dar (Ca. solidum). Bildet das Par­
enchym Driisen, so heiBt die Geschwulst Carcinoma adenomatosum 
(auch Adenocarcinoma oder Adenoma malignum). Entwickeln sich 
aus den krebsigen Driisen (durch Erweiterung derselben) Zy s t en ~ so haben 
wir das Cystocarcinoma vor uns (Adenocarcinoma cysticum). Er­
weichungszysten solltenals akzidentelleErscheinungen nicht .in der 
Namengebung zum Ausdruck kommen. Liefern. die Krebszellen spezifische 
Substanzen, wie Horn, Kolloid, Schleim, so wird das durch Epitheta 
wie Ca. keratoides, Ca. cylindromatosum, Ca. mucinosum,.muci­
parum, gelatinosum oder durch Namen wie GaI1ertkrebs, Kolloid­
karzinom ausgedriickt. Verkalkungen groBeren Umfangs, besonders 
die Bildung verkalkter, sandartiger Korperchen fiihren zu der Bezeichnung 
Ca. psammosum. Bildet das Karzinom- Papillen, so sprechen wir von 
Ca. papillare, von malignem Papillom, bzw. von Adeno- undCysto­
carcinoma papilliferum. Wie es ganz unreife Sarkome gibt, so. auch 
ganz indifferent gebaute Karzinome .. Sie bestehen aus rundlichen, .liing-
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lichen, spindeligen, polymorphen Zellen; auch RiesenzeUen kommen vor. 
Dabei ist nicht immer der geschlossene Wachstumstyp vorhanden (Nester­
bildung: Ca. alveolare), sondern es gibt auch ganz diffus wuchernde 
solche Karzincime. Sie sind unter Umstanden ~schwer von Sarkomen zu 
unterscheiden (s. S. 336). Bei den Riesenzellbildungen in Karzinomen muB 
man die dem Krebsparenchym zugehOrigen (epithelialen) Riesenzellen 
von ahnlichen Zellen trennen, die das bindegewe bige S t rom a liefert und 
die den Charakter der Fremdkorperriesenzellen haben. In verhornenden 
Hautkrebsen z. B. liegen solche Fremdkorperriesenzellen in der Umgebung 
zerfallender epithelialer Hornmassen'. 

I. Deckepithelkarzinome. 
1. Hautkarzinome. 

Die Deckepithelkarzinome gehen von den Deckzellen der Haut und 
Schleimhaute, der serosen Haute (s. S. 371), der Hirn- und Ruckenmarks­
hOhlen (Ependym- und Plexusepithel) aus. Wo mehrschichtige Deckepithele 
sind, ist die Keimschicht (Basalzellen) der Ausgangspunkt. Bei ein­
schichtigen Epithellagen mit Kryptenbildungen sind wahrscheinlich die 
Kryptenepithelien die Mutterzellen der betreffenden Karzinome. 

Die Deckepithelkrebse der Ha u t gehen yom geschichteten Platten­
epithel aus (Plattenepithelkarzinom). Wir erkennen sie an dem dif­
fusen oder zapfenformigen Einwuchern der Epidermis in das Korium. Die 
krebsigen Epithelstrange verbreiten sich hier "wurzelstockartig"; die ein­
zelnen Wurzeln hangen aber vielfach untereinander zusammen. Die krebsigen 
Epithelstrange konnen annahernd den Bau der normalen Epidermis zeigen, 
also die verschiedenen Strata der Epidermis erkennen lassen. Sogar das 
Stratum corneum kann ausgebildet sein; es entstehen dann innerhalb der 
Krebszapfen geschichtete Hornmassen (Hornkrebs, Ca. keratoides). Oft 
ist es kein echtes Horn, sondern pathologisch abgeanderte, hornartige Masse 
(Ca. parakeratoides). Fur die verhornenden Krebse wird vielfach der 
Name Kankroid reserviert. In anderen Fallen weichen die Epithelzapfen 
des Karzinoms von dem Aufbau der normalen Epidermis mehr oder weniger 
abo Das zeigt sich in einem geringeren Grad der Differenzierung. Ganz 
indiIferente Epithelkorper mit polygonalen, rundlichen, ja sogar langlichen, 
fast spindeligen Zellen zeichnen die sog. Basaliome (Basalzellenkrebse) 
aus. So finden wir also unter den Hautkrebsen Reprasentanten von hoherer 
und niederer Gewebsreife. Oft ist in ein und derselben Geschwulst der Dif­
ferenzierungsgrad sehr wechselnd. Besonders interessant sind Hautkarzi­
nome, die neben ganz indifferenten und mehr oder weniger epidermisartigen 
Epithelzapfen auch drusenahnlich~ Bildungen produzieren (gewundene 
solide Epithelkorper, lumenhaltige Epithelschlauche, zystische Epithel­
raume). Hierbei erinnern wir uns an die normale Entwicklung der Talg­
und SchweiBdrusen aus der ektodermalen Deckschicht der Haut. Mutter­
zellen solcher Krebse sind also wohl sehr indifferente Zellen, welche bei 
ihrer Wucherung ihre vielseitigen prospektiven Potenzen realisieren und 
gewissermaBen eine stumperhafte Kopie der normalen Entwicklung des 
Hautektoderms geben. Gerade die obenerwahnten Basaliome zeigen gelegent­
lich solch verschiedenartige Differenzierungsstadien. Das Stroma der Haut­
krebse ist Bindegewebe. Bei den infiltrierenden Krebsformen ist es 
groBtenteils das Bindegewebe des Standortes, welches von der epi­
thelialen Wucherung entfaltet und als Stroma aufgebraucht wird. In ex­
struktiv wachsenden (fungosen, papillosen) Hautkarzinomen ist viel neu­
gebildetes Stroma. Die sehr indifferent en Hautkrebse haben auch ein 
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besonderes Stroma, das jugendlich, zellreich istund manchma.I den. Charakter 
des embryonalen Bindegewebes (Schleimgewebes) hat. · Bilden es die indif­
f~renten Epithelien selbst? Oder ist es ein Produkt des Bindegewebes der 
Ortlichkeit und erhalt es seine besondere Modifikation durch die Einwirkung 
der jugendlichen Epithelzellen? In den indifferenten Rautkrebsen ist das 
Stroma auch haufig hyalin entartet. Verkalkungen kommen in Raut­
krebsen, besonders in relativ gutartigen, langsam wachsenden vor. Der Kalk 
lagert sich im Stroma ab oder in abgestorbenen Krebszellennestern. Eine 
besondere Form des Rautkrebsesist das Ulcus rodens: es ist ein langsam 
wachsendes, mehr in die Flache als in die Tiefe vordringendes KarziIiom; 
gerade hier sind Krebszellenverkalkungen haufig zu finden. Die papil­
laren Rautkrebse (malignen Papillome) unterscheiden sich von den gut­
artigen Papillomen durch groBere Polymorphie des Epithelbelags der Papillen, 
vor aHem aber durch eine destruktive Komponente neben der papillen­
bildenden, exstruktiven. Das Epithel iiberzieht nicht nur die Papillen, 
sondern dringt auch an der Basis der Geschwiilste in die Unterlagezapfen­
formig ein. 

a) Plattenepithelzellenkrebs der Raut. 

Wir untersuchen zunachst einen gewohnlichen Plattenepithelkrebs der 
Raut (Fig. 251). Der organoide Bau dieses Karzinoms ist bei schwacher 

o 

... b 

Fig. 251. Verhornender Plattenepithelkrehs der Haut. Vergr. 25.fach. 
. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a GroBe Epithelzapfen mit geschichteten Hornkugeln. b Zusammenhangende. 
wurzelartig verzweigte Epithelmasse ohne Verhornung. c Durchschnitte durch 
kleine Epithelzapfen jiingster Bildung. d Bindegewebiges Stroma mit entziind-

lichen Zellinfiltraten. e Schweilldriisen. 
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VergroBerung sofort zu erkennen: ein bindegewebiges Stroma (d) mit ein­
gelagerten epithelialen Parenchymkorpern (a, b, c). Letztere haben die 
verschiedenste GroBe. und Gestalt. Essind belie big durchschnittene, in den 
Maschen des· Stromas liegende und diese vollig ausfiillende Epithelzapfen. 
In ihrem Inneren sind zum Teil geschichtete Hornmassen(a) zu sehen. 
Bei starker VergroBerung zeigt sich ein epidermisartiger Bau der Epithel­
korper. An manchen derselben kann man eine dem Stroma zunachst auf­
sitzende Basalschicht zylindrischer Zellen, weiter nach innen ein Stratum 
germinativum mit polygonalen Zellen und schlieBlich ganz nach innen eine 
Schicht abgeplatteter, vielfach auch kernloser und hyalinisierter Zellen, die 
sich im Zentrum der Krebskorper mannigfaltig schichten (Stratum corneum), 
nachweisen. Bei genauer Untersuchung wird man evtl. auch Stachelzellen 
(Stratum spinosum) innerhalb der Keimschicht find en und ferner auch 
ein Stratum granulosum zwischen Keim- und Hornschicht. Die Schich­
tungskorper heiBen auch Kankroidperlen (a). Sie sind nicht fiir Karzinom 
charakteristsich, sondern kommen auch in atypischen Epithelwucherungen 
vor. An vielen anderen Krebskorpern (b, c) vermiBt man aber eine so regulare 
Ausbildung der Epithelmassen; hier sind mehr ungeordnete Wucherungen 
polymorpher Zellen zu sehen. Zum Teil sind das auch j iingere Bildungen. 
Bemerkenswert ist iiberall der groBe Wechsel in GroBe und Chromatin­
gehalt und Struktur der Kerne. Kern- und Zelldegenerationen finden sich 
in allen moglichen Bildern. Vielfach zeigen die groBeren Epithelkorper 
zentralen Zerfall. Dann sind auch immer reichlich polymorphkernige Leuko­
zyten inmitten solcher Krebszapfen nachweisbar (Abraumzellen !). Das 
bindegewebige Stroma ist reichlich von Wanderzellen (Leuko-Lymphozyten, 
Plasmazellen) durchsetzt (entziindliche Reaktion!). 

b) Plattenepithelzellenkrebs der Lippe. 
Ein anderes Praparat (Fig. 252) stellt eine Ubersicht iiber ein geschwiirig 

zerfallenes Krebsinfiltrat der Lippe dar. Es solI iiber .die histologischen 
Verhaltnisse in Grund und Rand solcher Krebsulzera eine Vorstellung 
geben. Wir sehen bei ganz schwacher VergroBerung einen Durchschnitt 
durch die krebsig infiltrierte Unterlippe. An der einen Seite (a) sehen wir die 
Schleimhaut der Lippe (Lippenro£), ausgezeichnet durch einen mit geschich­
tetem Plattenepithel bekleideten Papillarkorper. Auf der anderen Seite (b) 
die Hautseite der Lippe. Hier sind auch noch Anhange der Epidermis, 
Haare und Haarbalge, Talgdriisen, SchweiBdriisen zu sehen. Zwischen diesen 
beiden Oberflachenschichten erkennen wir Bindegewebe, Fettgewebe, Musku­
latur (k), Schleimdriisen (i) - alles dem Gewebe der 6>rtlichkeit zugehorige 
Gebilde. Das Krebsgeschwiir ist durch eine tiefe, unregelmaBige Bucht (f) 
gekennzeichnet. Ein Fetzen normal en Gewebes (d) hangt iiber die Ge­
schwiirsbucht hiniiber. In Grund und Randern der letzteren sieht man netz­
artig zusammenhangende Epithelkorper (g, h) verschiedensten Kalibers. Es 
sind die auf den verschiedensten Durchschnitten getroffenen Krebswuche­
rungen, die iiberall mehr oder weniger weit in die Tiefe verfolgt werden 
konnen. An einzelnen Stellen (z. B. bei e) hangen diese Epithelkorper mit dem 
Oberflachenepithel zusammen. Es sieht aus, als ob hier eine fortschrei­
tende Umwandlung der Epidermis in das Krebsgewebe stattfiinde. Man 
muB aber diese Bilder sehr vorsichtig beurteilen. Denn erstens erzeugen 
die den Krebs begleitenden entziindlichen Prozesse in der nachbarlichen 
Epidermis Wucherungen, die in die Kategorie der "atypischen Epithel­
proliferationen" gehOren und die nicht als beginnende krebsige Entartung 
gedeutet werden diirfen, weil sie ganz ebenso auch bei nicht krebsiger 
(z. B. bei tuberkulOser und syphilitischer) Ulzeration vorkommen. So sehen 
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wir an unserem Praparat noch weit ent£ernt von der eigentlichen Krebs­
bildung Verdickungen, Verlangerungen · und unregelmaBige · Gestaltung der 
interpapillaren Epithelleisten (c). Sie sind eine Folge der entziindlichen 
Umgestaltung desPapillarkorpers. Zweitens aber.treten am Rand von Krebs'­
geschwiiren die krebsigen Epithelzap£en, von unten nach oben wachsend, 

b 

Fig. 252. Plattenepithelkrebs der Lippe. Vergr. Mach. 
(Farbung: Hamatoxylin-Eesin.) 

a Schleimhautseiteder Lippe (Lippenrot) mit unregelmaBig gestaltetem Papillar­
korper. b Hautseite der Lippe (mit HaarbaIgen, HaarbaIgdrusen, Schwei3drusen). 
c Atypische Epithelwucherungen in' der N achbarschaft des Karzinoms •. d Haut­
fetzen, uber das buchtige KrebsgeschwUr uberhiingend. e Oberflachenepithel in 
Zusammenhang mit krebsigen Epithelzapfen. f KrebsgeschwUr. g und h Weit 
in die Tiefe vorgedrungene Plattenepithelzapfen des Karzinoms. i i::lchleimdrusen-

lappchen. k Muskulatur der Lippe. 

mit der angrenzenden Epidermis sekundar in Verbindung. 1st diese Ver­
einigung zwischen normalem und krebsigem Epithel vollendet, dann sieht 
es so aus, als ob die Epidermis zap£enformig in die Tiefe gewachsen ware. 
Sowird eine krebsige Entartung der Epidermis vorgeta usch t. Wir mussen 
uns immer vorhalten, daB eine Geschwulst aus sich heraus wachst und 
nicht durch sog. "homologe Infektion" des gesunden Nachbargewebes. Und 
ferner, daB die Geschwiilste in der Regel von. einem eng umschriebenen 
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Gewebsbozirk, manchmal vielleicht von einer einzigen Zelle, ausgehen, und 
daB wir sie fast immer in. Stadien zu sehen bekommen, bei welchendie 
Vorgange der Entstehung langst abgeschlossen sind und wir nur Wachs­
tumsvorgangestudieren konnen. MuB man sich also vor Trugbildern 
hiiten, so soIL damit nicht gesagt sein, daB man gelegentlich nicht doch eine 
krebsige Umwandlung normalen Epithels auffinden kann. Das wird der Fall 
sein, wenn man beginnende Karzinome zu untersuchen bekommt, oder wenn 
sich neue"krebsbildende Bezirke in der Umgebung alterer Karzinome finden. 

Bei starker VergroBerung erkennen wir die Zusammensetzung der Krebs­
nester aus epidermoidalen Plattenepithelien. Verhornungserscheinungen 
fehlen. Die Anordnung der Epithelien in den Nestern und Strangen ent­
$pricht teils dem Bilde der nbrmalen Epidermis, teils sind die Krebszapfen 
von mehr indifferentem Aussehen. Das Stroma iststark zellig infiltriert; 
wir finden neben Bindegewebszellen viele Leukozyten, Lymphozyten, 
Plasmazellen (entziindliche Reaktion!). 

c) Hornkre bs der Ha u t (Le bermetastase). 

Als Beispiel eines' in ausgedehntem MaBe verhornenden Hautkrebses 
diene die Lebermetastase eines solchen Karzinoms (Fig. 253). Wir sehen 

c 

Fig. 253. Lebermetastase eines Hornkrebses der Haut. Vergr. 25fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Machtige, geschichtete Hornmasse (verhornter Plattenepithelkorper) in einem 
stark erweiterten Pfortaderast. b Verhornte Plattenepithelkorper in das feinere, 
interlobulare Bindegewebe der Leber und in die Leberlappchen selbst vorgedrungen. 

c Gallengang. d Kleine, neugebildete Gallengange. 
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hier in der Leber, undzwar vorwiegend inderen periportalen Bindegewebs­
aushreitungen, ganz und gar fremdartige Einlagerungen. Es sind kernlose, 
konzentrisch geschichtete Massen von verschiedenster Gestalt und Gro13e 
(a, b). 1m allgemeinen herrschen rundliche Konturen dieser Korper vor. An 
der Peripherie der geschichteten Korper sieht man schon bei schwacher 
Vergro13erung schmale, zellige Zonen, die ganz allmahlich in die kernlosen, 
geschichteten Teile ubergehen. Diese Korper sind verhornteKrebsmassen, 
die in Lymphgefa13en und Blutgefa13en (Pfortaderasten) liegen; sie haben 
diese Gefa13e ganz ausgefUllt und betrachtlich ausgedehnt. An einzelnen 
Stellen sind kleinere Vorposten des Karzinoms (b) ins Lebergewebe selbst 
vorgedrungen. Bei starker Vergro13erung wird die periphere zellige Zone 
der Hornkorper als epidermoid ale Keimschicht erkannt. Die Zellen dieser 
Keimschichtsindgeg~.n die Hornmassen hin stark abgeplattet und zeigen 
pyknotische Kerne (Ubergang in Verhornung); die geschichteten Horn­
massen bestehen aus kernlosen Schuppen. 

d) Zelleinschlusse in Hautkarzinomen. 
In den Plattenepithelkrebsen der Haut findet man besonders reichlich 

jene eigenartigen Bilder der Zell- und Kerndegeneration, welche 
zur Verwechslung mit parasitischen Ein- 2 

schliissen (Protozoen, Sporozoen, Blasto­
myzeten) gefiihrt haben . . Diese "Pseudo­
krebsparasiten" sollen in einem besonderen 
Praparat studiert werden. Es handelt sich 
wieder um einen gewohnlichen Platten­
epithelkrebs der Haut, der auch rudi­
men tare Verhornungserscheinungen zeigt. 
Gerade in den zentralen Teilen der Krebs­
korper, wo deren Keimschicht in eigen-
tiimlich hyalinisierte Massen iibergeht 
(pathologische Varietat von horniger Sub-
stanz!), finden wir die Pseudoparasiten. 
Sie zeigen sich uns bei starker Vergro13e­
rung (Fig. 254) als sog. Zelleinschliisse: 
in einer Zelle liegt, innerhalb einer Vakuole, 
ein protoplasmatischer Korper, der auch 
einen Kern oder "Kernpunkt" erkennen 
la13t. Manchmal wird man an das Bild 
erinnert, welches in Gewebszellen ein­
geschlossene Sporozoen bieten. Die A.hn­
lichkeit mit enzystierten Protozoen wird 

Fig. 254,1-3. "Zelleinschl iisse" 
(Pseudoparasiten) aus einem 
v e rho r n end e n PIa t t e n­
epithelkrebs der Haut. Vergr 
500fach. (Farbung:Hamatoxylin.) 
Krebszellen, welche andere Zellen 
des Karzinoms eingeschlossen 
haben. Die Keme der eingeschlos­
senen Zellen in mannigfaltiger 

Degeneration. 

noch gro13er, wenn die Zelle eine besondere Abgrenzungsschicht gegen 
den pseudoparasitaren Einschlu13 bildet und wenn nicht ein einzelnes, 
sondern wenn mehrere Korperchen in einer solchen "Zellzyste" eingeschlossen 
sind. Das erinnert an Sporulation. Derartige tauschende Bilder kommen 
besonders in Plattenepithelkrebsen vor, weil hier die platten ZeHen die Neigung 
haben, sich umeinander zu schichten. So wird dann haufig eine Zelle rings 
von einer oder mehreren anderen umschlossen. Das geschieht besonders 
dann, wenn einzelne Zellen hyalin entarten, wobei ihr Kern pyknotisch wird 
und zu einem "Kernpunkt" schrumpft. Solche degenerierte Zellen werden 
dann von anderen eingeschlossen. Der normale Verhornungsproze13 geht ja 
mit Hyalinisierung des Protoplasmas und mit Kernpyknose einher, und es 
zeigen daher vor aHem die verhornenden Hautkrebse solche Bilder. Die 
pseudoparasitaren Einschliisse konnen auch auf andere als die geschilderte 
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Weise entstehen. DieVerhornung (Ryalinisierung) der Krebszellen'ist oft 
nur in der Peripherie derZeIlen ausgesprochen. Dann sondert'sich das 
unverhornte Protoplasma mit dem Kern von demperipher verhornten Teil; 
letzterer bildet eine Art Kapsel, ersteres stellt den pseudoparasitaren "ZeIl­
einschluB" d~r (v. Rindfleisch). An dies em eingeschlossenen, kernhaltigen 
Protoplasma konnen sich aIlerlei Prozesse abspielen, durch welche die Ahn­
lichkeit mit Sporozysten noch vergroBert wird: z. B. Mitose undZerfaIl 
der mitotischen Figur und des Protoplasmas, wodurch sich viele farbbare 
Korperchen bilden konneiJ.. Es wiirde zu weit fiihren, aIle die moglichen 
Degenerationen zu schildern, die sich an Protoplasma, Kern und Kern­
korperchen abspielen und zu "Zelleinschliissen" fiihren, konnen. Erwahnt 
sei nur nochdie Phagozytose: abgestorbene Zellen und Kerne werden 
von Karzinomzellen aufgenommen und im Protoplasma "verdaut". Rier 
kommen vor allem Leukozyten in Betracht, die von den Krebszellen "ver­
zehrt" werden. 

2. Schleimhautkarzinome 

gehen 1. von gesc.hichtetem Plattenepithel aus. In diesem ,FaIle sind 
es Plattenepithelkarzinome. Sie bieten ein ahnlicheshistologiscbes 
Bild wie die eben untersuchten Rautkrebse (s. b. Lippenkrebs). Auch Ver­
hornung kommt vor. Indifferente Karzinome yom Bau der Basaliome 
werden beobachtet. Papillose Formen (besonders Zottenkrebse) sind 
nicht selten. Von Schleimhauten, die mit ein- oder mehrschichtigem 
Zylinder- bzw. Flimmerepithel ausgekleidet sind, gehen 2. Karzinome 
mit zylindrischen, evtl. flimmernden Zellen aus (Zylinderepithelkrebse). 
Das Oberflachenepithel wuchert in die Tiefe und tapeziert die Binnenraume 
des Bindegewebes mit einer krebsigen Zylinderzellschschicht aus. So ent­
stehen driisenartige Raume im Bindegewebe. Die Ahnlichkeit mit einem 
~.chte Driisen bildenden Karzinom (Carcinoma adenomatosum) ist groB. 
Uberhaupt ist es bei den Schleimhautkrebsen viel schwieriger als bei den 
Rautkrebsen,. Deckepithel- und Driisenepithelkarzinome voneinander zu 
trennen. Mehr exstruktive Formen der Schleimhautkarzinome sind die 
papillosenAbarten. Wenn Schleimhaute mit zylindrischem Deckepithel 
Plattenepithelkrebse bilden, dann ist entweder eine Metaplasie voraus­
gegangen, oder es ist das krebsig wuchernde indifferente Epithel selbst, 
welches eine ortsfremde, Differenzierungsrichtung nimmt. Bildet es neben 
verhornendem Plattenepithel auch noch driisenartige Formen, so spricht 
man von Adenokankroid. 

II. Driisenepithelkrebse. 
Die Driisenepithelkrebse konnen von Raut, Schleimhauten und 

driisigen Organen ihren Ausgang nehmen. In der Raut sind Talg­
driisenkrebse durch groBe, verfettende Epithelkorper, SchweiBdriisen­
karzino me, durch schlauchartige Epithelwucherungen ausgezeichnet. Die 
Driisenepithelkrebse der Scbleimhaute und der inneren Organe bilden 
in ihren hoher differenzierten Formen driisige, tubu16se Wucherungen 
(Ca. tubulare). Diese krebsige Driisenimitation liefert keine einzelnen 
Driisenindividuen, sondern es entstehen weitverzweigte, untereinander 
zusammenhangende, tubu16se Bildungen,' die mit kubischen, zylindrischen 
(evtl. flimmernden) Krebsepi thelien ausgekleidetsind (A den 0 k a rz in 0 m, 
besser Carcinoma adenomatosum). Bleibt der Epithelbelag iriJ. wesent­
lichen einschichtig, so ist die Ahnlichkeit mit Adenom groB (malignes 
Adenom). Eine Verwechslung mit Adenom 'kann man vermeiden,wenn 
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man auf die Massenhaftigkeit der drusigen Wucherungen, auf fiie Uppigkeit 
der EpithelbeI.age, auf die UnregelmaBigkeiten in der Anordnung der Epi­
thelien, auf die Variabilitat der Zell- und Kernausgestaltung usw. achtet. 
Vom sog. malignen Adenom unterscheidet sich das Ca. lldenomatosum 
-<lurch viel groBere Willkur in der formal en Ausbildungder krebsigen Drusen, 
wobei vor all em Mehrzeiligkeit und Mehrschichtigkeit des uppig wuchernden 
Epithels eine wichtige Rolle spielen. Vielfach sieht man das Lumen von 
reinen Epithelbrucken durchzogen, welche die ursprunglich einfache Lich­
tung in eine Anzahl von Teillumina zerlegen. Vielfach liegen.ferner die 
Drusen ohne trennendes Stroma mit ihren Epithelrohren an- und aufeinander. 
Richtige Membranae propriae fehlen allen diesen krebsigen Drusenimita­
tionen. Drusige Organe von follikularem Typus lief ern ein Karzinom, 
das mehr .zur Bildung geschlossener Epithelkorper neigt (Ca.folliculare). 
Daneben finden sich schlauchformige Wucherungen mit verzweigten, sich 
abschnurenden Epithelsprossen, entsprechend dem normalen Entwicklungs­
typ solcher drusiger Organe. Durch Erweiterung der krebsigen Drusen 
entstehen Zysten (Ca. adenomatosum cysticum - Zystokarzinom). 
Die Kombination mit papillaren Wucherungen frihrt zum Cystocarcinoma 
papilliferum. 

Die weniger differenzierten Formen des Drusenepithelkrebses sind 
durch solide Epithelwucherungen ausgezeichnet. Hierin zeigt sich ein 
geringerer Grad von Gewebsreife. Das Stadium der soliden Epithelsprosse, 
welches bei der normalen Drusenentwicklung durchlaufen wird, erscheint 
bei diesen Karzinomen gewissermaBen in Permanenz erklart. Die Differen­
zierung geht nicht uber dieses Stadium hinaus (Ca. solidum). Die krebsigen 
Epithelzellen sind dabei von mehr oder weniger undifferenziertem Aus­
sehen, rundlich oder polymorph; sie liegen in Maschen ("Alveolen") eines 
bindegewebigen Stromas (alveolares Karzinom). Solche Karzinome 
bieten ein sehr einfaches histologisches Bild (C a. s imp I ex). Gehen Kar­
zinome von innersekretorischen drusigen Organen aus, so haben sie 
im allgemeinen ebenfalls den alveolaren Bau des Ca. simplex und entsprechen 
darin der prinzipiellen Struktur ihres Mutterbodens. 

Fur aIle Drusenepithelkrebse sei bemerkt, daB die krebsigen Drusen­
epithelien niemals die vollkommenen funktionellen Strukturen ihrer Mutter­
zellen aufzeigen. Magenkarzinome mit Haupt- und Belegzellen, Nieren­
~rebse mit typischen Epithelien der Hauptstucke hat man noch nie gesehen. 
Uber die Ausbildung von binnen- und zwischenzelligen Sekretkanalchen 
in Drusenepithelkrebsen liegen keine Mitteilungen vor. Die spezifischen 
Protoplasmastrukturen (Granula usw.) sind mangelhaft ausgebildet oder 
pathologisch verandert. Das gilt auch fur die "innersekretorischen" Drusen­
epithelkrebse. Gleichwohl sind in den Drusenkrebsen die spezifischen Funk­
tionen nicht immer vollig erloschen: Fettbildung in Haut- und Mamma­
krebsen, Gallebildung -in den Leberkrebsen, Kolloidsekretion in Schild­
drusenkrebsen, Schleimbildung in Karzinomen. der Schleimhaute kommt 
vor. Diese sekretorischen Leistungen der Krebsparenchyme konnen patho­
logisch derartig gesteigert sein, daB siesich in Entartung umkehren. Das 
ist z. B. bei den sog. Gallertkrebsen der Fall (s. unten). 

Das Verhaltnis des Stromas zum Krebsparenchym wechselt in den 
Karzinomen der drusigen Organe in weiten Grenzen - viel mehr, als dies 
in Karzinomen der Deckepithele der Fall ist.· Das wird wohl an besonderen 
spezifischen Einwirkungen liegen, welche die krebsigen Drusenepithelien 
auf das Stroma ausuben. Sog. Skirrhen zeichnen sich durch massiges 
Stroma bei quap.titativ unter Umstanden sehr zurucktretendem Parenchym 
aus. Letzteres bildet in den Skirrhen gewohnlich solide, kleine Nester. Die 
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Medullarkrebse sind im Gegenteil stromaarme und parenchymreiche 
Geschwulste (sog. Markschwamme). Auch sie gehoren meist dem Typus 
des Ca. solidum an. Doch gibt es auch hoher differenzierte (adenomatose) 
Formen medullaren Charakters, wie denn uberhaupt die Bezeichnungen 
skirrhos und medullar sich lediglich auf das quantitative Verhaltnis zwischen 
Parenchym und Stroma und nicht auf besondere qualitative Strukturen 
beziehen. 

Unsere Praparate werden das bisher Gesagte eriautern und noch weitere 
Einzelheiten hinzufUgen lassen. 

a) Zylinderepithelkrebs (Ca. adenomatosum) des Magens. 

Das typische Bild eines drusigen Schleimhautkrebses soli uns ein Zylinder­
epitheliom (Ca. adenomatosum) des Magens vor Augen fUhren (Fig. 255). 

a a 

Fig. 255. Zylinderepi thelkarzino m (Carcino rna adeno matosu m) des 
Magens. Vergr. 50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 

a Mit Zylinderepithel ausgekleidete drusige Schlauche des Karzinoms. b Er­
weiterte solche Schlauche, zum Teil mit etwas unregelmalligem Epithel. c Leuko­
zytenmassen als Inhalt stark erweiterter, krebsiger Drusenschlauche. d Binde-

gewebiges Stroma, spiirlich entwickelt. 

Wir sehen ein formliches Labyrinth von drusigen Gangen (a, b). Es sind 
die in der Submukosa des Magens wuchernden Karzinomschlauche. Sie 
sind mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet. Ais Inhalt (c) finden sich 
kornig-fadige Massen (Schleim) und Zellen (s. unten). Zwischen den krebsigen 
Drusenbildungen ist nur wenig Stroma (d). Bei starker VergroBerung zeigt 
sich das karzinomatos wuchernde Epithel in den Drusenimitationen auBerst 
dicht gestellt. Die Kerne liegen in verschiedenen Hohen der Zylinderepithel­
saume (mehrreihiges Epithel). Vielfach kommt auch echte Mehrschichtig­
keit des Epithelbelags vor. Neben den Drusen mit ein- oder mehrschichtigem 
Zylinderepithel sind auch Drusen mit unregelmaBigem, polymorphem Epithel 
vorhanden. Die Epithelbelage sind reichlich von Leukoyzten durchsetzt, 
deren Kerne man zwischen den Epithelzellen sieht. 1m Lumen der krebsigen 
Drusen sind auBer Schleim stellenweise eben falls zahlreiche polymorph-
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kernigeLeukozyten angehauft. Diese Bilder erinnern an die physiologische 
Leukozytendurchwanderung in Schleimhauten. Das Stroma besteht aus 
fibrillarem Bindegewebe und fiihrt die GefaBe. Es ist ebenfalls ·von Lympho­
und Leukozyten durchsatzt. 

b) Garcinoma adenomatos-uIl!), corporis uteri. 

Ein ahnliches Bild gibt ein Ca. adenomatosum des U terqs. Es handelt 
sich um ein Korpuskarzinom.Wir woll~n den geschwulstbildenden ProzeB 
zuerst in situ und dann an kurettierten Stuckchen untersuchen. Es 

Fig. 256. Carcinoma adenomatosum corporis uteri. Vergr. 15fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

Die Uterusmuskulatur, von krebsigen, zum Teil . sehr atypisch gestalteten, weit 
verzweigten und untereinander vielfach zusammenhangenden, driisenartigen 

Schlauchen durchsetzt. 

empfiehlt sich, die Praparate mit dem £ruher besprochenen Bilde der glan­
dularen Hyperplasie des Endometriums zu vergleichen, um die groBen 
Unterschiede zwischen einer einfach hyperplastischen und einerungeord­
neten, blastomatosen Drusenwucherung festzustellen! Das adenomartige 
Karzinom in .situzeigtuns die Schleimhaut des Uterus stark verbreitert 
und in eine Neubildung verwandelt, die aus lauter dicht gedrangten Drusen 
besteht. Auch hier kann von einer Scheidung in Einzeldrusen nicht ge­
sprochen werden. Die Drusen sind aufsausgiebigste verzweigt und hangen 
untereinander vielfach zusammen. Das Stroma tritt bei . schwacher Ver-

Borst, Histologie. 2. Aufl. 26 
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gro£erung· nicht deutlich hervor; die Drusen liegen zu dieht. Wichtig ist 
die Feststellung, da13die drusige Neubildung uberall in die Muskulatur 
des Uterus vorgedrungen ist (Fig. 256). Stellenweise ist dieses Einwuchern 
in gro£e Tiefe der Muskularis erfolgt. Zeigt sich schon hierin die karzino­
matose Natur der Drusenwucherung, so wird diese noch weiter bestatigt 
durch die feinere Analyse der neugebildeten Drusen bei starker Vergro£erung. 
Hierbei zeigen sich die gro13ten Unterschiede gegenuber dem Bau der nor­
malen Korpusdrusen. Zwar findet sich meist eine Differenzierung des Drusen­
epithels zu Zylinderzellen; aber die Zylinderzellen sind viel dichter gedrangt, 
ihre Kerne liegen in verschiedenster Hohe (Mehrreihigkeit !), viele Mitosen 
sind zu sehen. Sehr haufig findet sich echte Mehrschichtigkeit der Epithel­
belage. Ferner haben sich an der Innenflache der Drusenraume an vielen 

a 

c 

Fig. 257. Careino rna adeno matosu m uteri (Kiirettage). Vergr. 120fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Bindegewebiges Stroma und GefaBe. b Durchschnitte durch die krebsigen 
Driisen. c Mehrschichtigkeit des Epithels dieser driisigen Wucherungen. d Rein 

epithelialc Knospen bildung des krebsigen Driisenepithels. 

Stellen umfangreiche, rein epi theliale Wucherungen aufgeschichtet, die 
wieder zahlreiche Teillumina gebildet haben: also eine Art sekundarer 
Drusenbildung an der Wand der primar gebildeten Drusen. Zwischen den 
Drusenkomplexen finden wir die Bundel der glatten Muskulatur des Myo­
metriums bZ'w. bindegewebiges Stroma. Die lympho-Ieukozytare Reaktion 
des Zwischengewebes ist uberall stark. Zahlreiche Leukozyten durchsetzen 
die Epithelsaume der karzinomatosen Drusenwucherung und haben sich 
in den Lichtungen der letzteren angehauft. 

Die Kurettage (Fig. 257) eines sol chen Carcinoma corporis uteri zeigt uns 
ahnliche Bilder. Die einzelnen ausgeschabten Gewebsstuckchenbestehen 
teils aus Uterusschleimhaut, teils aus karzinomatosem Gewebe. Daneben 
finden sich Blut und Gerinnsel. Die krebsige Drusenwucherung ist durchaus 
irregular. Die Driisendurchschnitte (b) sind vielfach gar nicht durch Stroma 
getrennt, ihre Epithelbelage liegen direkt aneinander. Das vorwiegend 
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zylindrische Epithel ist haufig mehrschichtig (C). Es gibt auch Drii-sen mit 
ganz ungeordnetem, .. polymorphem Epithel. Mitosen sind reichlich in den 
Epithelzellen; ihre Aquatorialplatten liegen in den verschiedensten Rich­
tungen. Oft sieht man rein epitheliale Knospen (d), die in das Driisen­
lumen vorragen; auch epitheliale Briicken, welche das Lumen durchqueren, 
sindreichlich vorhanden. Das Stroma (a) tritt stark zuriick. Es ist von 
Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt. 

Ein Detailbild (Fig. 258) zeigt in einer ungeordneten Epithelwucherung 
(b) mit zahlreichen Mitosen (c) die Entstehung einer Menge von sekundaren 
Driisenlichtungen (bI ) mit und ohne schleimig hyalinen Inhalt. Stellenweise 

Fig. 258. Carcinoma adenomatosum uteri (Kurettage). Vergr. 120fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Bindegewebiges Stroma. b Rein epitheliale Wucherungen (ohne Stroma) mit 
multipler sekundarer Lumenbildung (bI ). c Mitosen in den krebsigen Drusen­
epithelien. d Zylinderbildung aus homogenen, schleimigen ~('kretmassen (Carci-

noma cylilldromatosum). 

finden sich zylindromartige Bilder (d). Bemerkenswert ist, daB diese sekun­
daren driisigen Bildungen rein epithelialer Natur sind; Stroma ist hier 
unbeteiligt. 

c) Adenokankroid des Uterus. 

An zwei Abbitdungen eines Falles von Adenokankroid des Uteruskorpers 
(Fig. 259 und 260) soIl auch diese eigenartige Form des Karzinoms studiert 
werden, bei welcher das krebsig entartete Epithel nicht nur Driisen, sondern 
auch (verhornendes) Plattenepithel bildet. Man spricht hier von Metaplasie. 
Es handeIt sich aber nicht darum, daB ein primar vorhandenes (durch 
Metaplasie entstandenes) Plattenepithel durchwuchert und zerstort wiirde 
von einer krebsigen Driisenwucherung, sondern es wuchert ein indifferentes 
Epitheli welches pluripotent ist und sich nach zwei Richtungen hin .. aus­
d-ifferenziert. Dafiir sprechen die allenthalben zu findenden flieBenden Uber­
gange und Zwischen form en zwischen dem driisenbildenden Zylinderepithel 
und den Plattenepithelwucherungen. 

In unserer Fig_ 259 zeigt sich die Differenzierungdes wuchernden krebsigen 
Epithels hauptsachlich in zwei Richtungen. An einzelnen Stellen sind breitere 
und schmalere sich verzweigende Zapfen eines geschichteten Pflaster­
epi thels zu sehen (a). An den breitesten Zap fen kann man ein Stratum 
germinativum (stellenweise sogar mit zylindrischen Basalzellen) und ein 
Stratum corneum erkennen. Die schmal en Zapfen sind indifferenter 

26* 
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zusammengesetzt. An anderen Stellen sieht man Driisenimitationen (b). Die 
Driisenlum~a sind von teilweise mehrschichtigem Epithel umkleidet; ganz 
unregelma.Blge und atypische driisenartige Bildungen finden sich. Zwischen­
formen zwischen Platten- und Zylinderepithelbildungen sind nachzuweiseil. 
In einer driisigen Wucherung sieht man eine geschichtete Kugel verhornten 

(' b 

Fig. 259. Adenokankroid des Uterus. Vergr. 60 : 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Breite, verzweigte Zapfen aua verhornendem Plattenepithel. b Driisenartige, 
ungeordnete Wucherungen zylindrischen, vielfach mehrschichtigell Epithe1s. 
c Driisenartige Bildung, in indifferentes Epithel iibergehend; hier eine geschichtete 
Hornkugel. d Wucherungen indifferenten Epithels. e Bindegewebiges Stroma. 

Plattenepithels (c). Das Stroma (e) ist sparlich und stellenweise von Lympho­
zyten infiltriert; letztere sind auch stellenweise reichlich in die Lichtungen 
der driisigen Raume eingewandert. 

Die Fig. 260 soll den Ubergang des Zylinderepithels der krebsigen 
Driisen in Plattenepithel zeigen. Das mehrreihige zylindrische Epithel eines 
Driisenganges (a) geht (zwischen b und ~) in eine mehrschichtige Lage 
polygonaler und platter Zellen vom Aussehen eines geschichteten Pflaster­
epithels iiber. 
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a 

Fig. 260. Aus einem Adenokankroid des Uterus (Kiirettage). Vergr.120fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Krebsige Dru~enschlauche mit teils ein·, teils mehrschichtigem Zylinderepithel. 
Bei b und bI Ubergang des Zylinderepithels in mehrschichtiges Plattenepithel. 
c Krebsiger Epithelkorper: zum Teil Differenzierung zu Zylinderepithel (urn 

drusige Lumina), zum Teil ungeordnete Wucherung polygonaler Zellen. 

d) Carcinoma portionis uteri. 

Zum Vergleich untersuchen wir auch eine Kiirettage von Portiokarzinom 
(Fig. 261). Die Portiokrebse sind Plattenepithelkarzinome. Vnter den 
ausgeschabten Stiickchen finden sich auch Teilchen der Zervixschleimhaut: 
einzeln liegende Zervixdriisen in faserreichem Schleimhautbindegewebe. 

b 

Fig. 261. Aus eiuem Platteuepithelkrebs der Portio vaginalis uteri 
(Kiirettage). Vergr. 50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 

a Reichliches bindegewebiges Stroma. b Nester von Plattenepithel. 
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Andere Stuckchen bestehen aus einem reichlichen bindegewebigen Stroma 
(a) mit eingelagerten, soliden Epithelzellennestern (b) von verschiedenster 
GroBe und Gestalt. Manchmal finden sich auch hier noch Zervix­
drusen als Reste der Schleimhaut, und man kann den Einbruch der 
Krebszellenhaufen in diese Drusen feststellen. Bei starker VergroBerung 
erweisen sich die Krebszellennester aus mehr oder weniger ausdifferen­
ziertem Pflasterepithel zusammengesetzt. Das bindegewebige Stroma ist 
von Leukozyten durchsetzt. 

e) Oarcinoma psammosum ovarll. 

Uber akzidentelle Verkalkungsvorgange in GeschwUlsten wurde schon 
bei verschiedener Gelegenheit gesprochen (s. S. 374). Wenn solche Ver­
kalkungen, die sich am Bindegewebe, an den GefaBen, an Zellen und Zell­
schichtungen meist im AnschluB an hyaline Entartung und Nekrose ab­
spielen, groBere Ausdehnung gewinnen, so konnen derartige GeschwUlste 
schon grobanatomisch durch die Einlagerung kalkiger Massen eine eigenartige 
Beschaffenheit gewinnen. Besonders ist dies der Fall bei der Sandkorper­
geschwulst, dem Psammoma der alteren Autoren. Von den Hirnhauten 
gehen solche Psammome aus, die sich manchmal wirklich wie sanderfullte 
Beutel oder Schwamme anfUhlen. Es sind Endotheliome, in welchen sich 
die Verkalkungen vor allem an hyalin entartenden, konzentrischen Schich­
tungen platter Zellen abspielen (s. S. 370). Da solche Verkalkungen sich aber 
nicht nur in Endotheliomen, sondern auch in GeschwUlsten anderer Genese 
abspielen konnen, hat das Psammom als selbstandige Geschwulstart keine 
Existenzberechtigung. Aber die Eigenart, welche durch die ausgedehnten 
akzidentellen Verkalkungen manchen Geschwulsten aufgepragt wird, kann 
durch das Adjektiv "psammosum" zum Ausdruck kommen. So gibt es 
auch ein Ca. psammosum, welches ebenfalls durch Verkalkung von Krebs­
zellen und Krebszellenschichtungen ausgezeichnet ist. 

Als Beispiel eines psammosen Karzinoms, in welchem die Sandkorper 
bauptsachlich durch Verkalkung der Geschwulstzellen gebildet werden, diene 
die Fig. 262. Die Geschwul~t zeigt bei schwacher VergroBerung an den ver­
schiedenen Stellen einen sehr-.verschiedenen Bau: bald findet man eine weit­
gehende Ausr~ifung, bald einen sehr indifferenten Zustand der epithelialen 
Bildungen. Ubergangsbilder, welche diese beiden extremen Stadien mit­
einander verbinden, sind reichlich nachzuweisen. Die am hOchsten differen­
zierten Stellen zeigen drusige' und zystische Raume (a), welche (starke Ver­
groBerung!) von einem einfitehen, manchmal mehrreihigen Zylinderepithel 
ausgekleidet sind. Der Inhalt dieser Drusen und Zysten ist ein Sekret, welches 
sich als eine schollige oder homogene Masse darstellt. Zwischen den Drusen 
und Zysten findet sich ein fibrillares Bindegewebe als Stroma (d); es ist (starke 
VergroBerung!) wechselnd reich an Fibroplastenkernen und Wanderzellen. 
Als Ubergangsbilder trifft man auf einfache und verzweigte Zysten, welche 
ein up pig wucherndes, unregelmaBig aufgeturmtes, mehrschichtiges Epithel 
zeigen; da und dort ist eine echte Papillenbildung an der Wand der Zysten 
zu sehen. AuBerdem trifft man auf Drusenschlauche, welche dicht beisammen 
liegen und Ubergange zeigen zu soliden Epithelbildungen, deren Gestalt noch 
an Drusenschlauche erinnert. Die weitere Ausartung des Wachstums bzw. 
der Differenzierung zeigt sich in der Bildung von soliden Haufen, Nestern 
und Strangen polygonaler, indifferenter Epithelzellen (b), zwischen welchen 
sich ein sehr sparliches fibrillares Stroma findet. Die drusigen und zystisehen 
Teile werden von den soliden Epithelwueherungen durehwaehsen, indem die 
letzteren sieh innerhalb des Stromas der ersteren ausbreiten. Was aber der 



Karzinome. 407 

ganzen Geschwulst ein besonderes Geprage gibt, das sind zahllose, kleinere 
und groBere, mit Hamatoxylin stark farbbare, also offenbar verkalkte 
Kugeln (c), welche bei starkerer VergroBerung meistens eine konzentrische 
Schichtung zeigen. Die eingehende Untersuchung lehrt, daB diese Sand-

a 
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b 

Fig. 262. Carcinoma psammosum ovarii. Vergr. 40: 1. (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Zystisch erweiterte Driisenraume, von Zylinderepithel ausgekleidet, mit schleimig­
kolloiden Massen erfiillt. b Solide Haufen und Nester von polymorphen Epithel­
zellen. c Grofier~ und kleinere, grofienteils geschichtete Kalkkorper. d Binde-

gewebiges Stroma der Geschwulst. 

korper aus den Krebszellen entstehen, welche ihre Kerne verlieren, quellen 
und zugrunde gehen, worauf die Verkalkung erfolgt. So konnen groBe 
Teile der Geschwulst im Parenchym.stark veroden, so daB das Stroma 
nur noch Massen von Kalkkugeln als Uberreste der karzinomatosen Wuche­
rung einschlieBt. 
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f) Carcinoma scirrnosum ventriculi. 

Die Skirrhen des Magens stellen vorwiegend infiltrierende Geschwulste 
dar. Meist ist die Regio pylorica erkrankt, die Magenwand hier verdickt, hart. 
GroBere Ulzerationen werden meist vermiBt. Durch Schrumpfungsprozesse 

(narbige Retraktion des massig ge­
bildeten Stromas!) kommt es zu 
Stenosen. Der Fundusteil hinter der 
krebsigen Stenose der Regio pylorica 
dehnt sich aus (Feldflaschenmagen). 
Beim Scirrhus diffusus geht die 

a ganze Magenwand in eine brett­
harte Infiltration uber, und bei der 
Schrumpfung verkleinert sich der 
Magen in toto. Ein Ubersichtsbild 

(' 

d 

b (Fig. 263) solI zunachst eine Vor­
stellung geben von der krebsigen 
Invasion beim Skirrhus, die aIle 
Schichten der Magenwand in Besitz 
genommen hat. Weiter tritt die ge­
waltige reaktive Stromawucherung 
deutlich in die Erscheinung. Durch 
van Giesonfarbung ist alles binde­
gewebige Stroma rot gefarbt. Wir 
erkennen bei ganz schwacher Ver­
groBerung Mukosa (a), Muscularis 
mucosa (b), Submukosa (c), Musku­
laris (d) und Serosa (e) des Magens 
auf einem senkrechten Durchschnitt. 
Die Schleimhaut ist ganz diffus von 
dunkelgefarbten Krebszellen durch­
setzt. In den ubrigen Schichten 
bildet das Krebszelleninfiltrat kleine, 
solide Haufchen und schmale Zeilen 
und Strange (Ca. solidum). Nirgends 
ist eine hohere Differenzierung (zu 
Drusen) zu sehen. Das Bindegewebe 
der Submukosa, das intermuskulare 

Fig. 263. Carcinoma scirrhosum 
des Magens. Vergr.25fach. (Farbung 

nach van Gieson.) 

und serose Bindegewebe ist stark 
vermehrt. Die Masse de:i binde­
gewebigen Stromas ist stellenweise 
bedeutender als die der Krebszellen; 
nur in der Schleimhaut ist relativ 
wenig Stroma. Bei starkerer Ver­
groBerung erweisen sich die Krebs­
zellennester uberall aus indifferenten, 
rundlichen Zellen .mit chromatin­
reichen, verschieden groBen Kernen 
zusammengesetzt. Reichlich sind in 

a Diffus krebsig infiltrierte Schleim­
haut. b Muscularis mucosae. c Krebsig 
infiltrierte Submukosa mit vermehrtem 
Bindegewebe. d Krebsig infiltrierte 
Muskularis, deren interstitielles Binde­
gewebe vermehrt ist. e Serosa . des 
Magens, eben falls krebsig infiltriert und 

mit vermehrtem Bindegewebe. 
allen Schichten der Magenwand auch 

entzundliche Zellinfiltrationen (Lymphozyten) vorhanden. Diese offen­
bar gegen die Krebszelleninvasion gerichtete, starke lymphozytare Re­
aktion ist besonders beachtenswert. Die kre bsigen Infiltrate lassen sich 
durch die bedeutendere GroBe und den epithelialen Habitus ihrer Zellen 
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leicht von den Infiltrationen der Lymphozyten (kleine, runde Kerne) unter­
scheiden. Das Stroma ist jiingeres oder alteres, fibrillares Bindegewebe mit 
zugehorigen Fi broplastenkernen. 

Ein Detailbild eines Scirrhus ventriculi (Fig. 264) fiihrt Schleimhaut 
mit angrenzender Submukosa vor, einmal urn die Art der Ausbreitung der 
Geschwulst in diesen Teilen zu zeigen, dann aber auch, urn vor Augen zu 
fiihren, wie iIinerhalb einer und derselben Geschwulst hOhere und niedere 
Differenzierungsstadien nebeneinander vorkommen konnen. Das ist in der 

d 
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Fig. 264. Aus einem Carcinoma scirrhosum, partim solidum, partim 
adenomatosum d e s Magens. Vergr. 40fach. (Farbung nach van Gieson .) 
a Mukosa. Bindegewebe der Schleimhaut .vermehrt und entziindlich zellig in­
filtriert. b Muscularis mucosae. c Submukosa. d Krebszellen, die inner­
halb der Magengriibchen wuchern und die normalen Magendriisen ersetzt haben. 
e Krebsige Wucherungen am Boden der Schleimhaut, zum Teil im Begriffe die 
Muscularis mucosae zu durchbrechen. f Atypische, driisenartige Krebswucherungen 
inner- und unterhalb der Muscularis mucosae. g Solide Nester indifferenter Krebs­
epithelien (Carcinoma solidum) in der Submukosa, deren Bindegewebe stark ver-

mehrt ist. h GefaBe der Submukosa. 

Tat sehr haufig in Geschwiilsten der Fall. Unsere Geschwulst zeigt bei 
schwacher VergroBerung eine starke Verbreiterung der Schleimhaut (a). 
Ihr Bindegewebe ist stark vermehrt und in ein (rot gefarbtes) zellreiches 
Krebsstroma verwandelt. Normale Magendriisen finden sich nicht. Dagegen 
sieht man das Stroma durchsetzt von sehr unregelmaBig verzweigten Driisen­
bildungen (d). Es fallt auf, daB diese krebsigen Driisen im allgemeinen 
senkrecht zur Muscularis mucosae orientiert sind. Das riihrt davon her, daB 
die Karzinomzellen innerhalb der Magendriisen gewuchert sind, deren 
Epithel sie zerstort und an deren Stelle sie sich gesetzt haben. Das Wachs-
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tum der Krebszellen in vorgebildeten Gewebsraumen wird dadurch illustriert. 
Am Grund der Schleimhaut, dicht oberhab der Muscularis mucosae (b), 
ferner innerhalb und unterhalb dieser Grenzschicht sehenwir ebenfalls 
drtisenartige Bildungen (e und f). Bis hierher herrscht also das Bild des 
Ca. adenomatosu,m vor. Tiefer, in der Submukosa, finden sich dagegen 
tiberall solide Krebsnester (g). Die starke Stromaentwicklung (rote Far­
bung nach van Gieson!) tritt auch in der Submukosa hervor. Lympho­
zytareReaktion findet sich tiberall im Bereich des Stromas. Bei starker 
Vergro.Berung bestehen diesoliden Krebszellennester aus indifferent en 
polymorphen Epithelien; die adenomartigen Karzinomwucherungen z.~igen 
zylindrische Elemente, zum Teil aber auch ungeordnete Epithelbelage. Uber­
gangsbilder zwischen beiden Typen find en sich reichlich. 

g) Gallertkrebs (Ca. gelatinosum) des Magens. 

Diese Karzinome bilden (durch Sekretion oder schleimige Entartung 
der Krebszellen) so massenhaft Schleim, daB die Geschwulst schon grob-

c 

'\ a 

d 

Fig. 265. Carcinoma gelatinosum (Gallertkrebs) des Magens. 
Vergr. 130fach. (Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 

a Reste der Muskularis des Magens, zum Teil in hyaliner Entartung. b Gruppen 
rundlicher, blasiger Krebszellen (schleimige Entartung des Zellprotoplasmas). 
c Stark vergriiBerte, verschleimte und zum Teil in Aufliisung begriffene Krebs-

zellen.· d Fadiger Schleim. 

anatomisch als eine gallertige, transparente Masse erscheint. Die Gallert­
krebse treten, ahnlich wie die Skirrhen, mehr in der Form von Infil tra tionen 
auf. Doch gibt es auch fungose Formen. Die infiltrierenden Gallertkrebse 
bevorzugen die Regio pylorica. Sie neigen zur Ausbreitung in continuo, 
greifen auf die Umgebung des Magens, das Netz usw. tiber. DIe Metastasen 
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sind meist regionar beschrankt, selten ist ausgebreitete Metastasenent­
wicklung. Ein mikroskop.ischer Durchschnitt durch eine von Gallertkrebs 
infiltrierte Magenwand (Muskulatis) (Fig. 265) bietet ein eigenartiges Bild. 
Bei schwacher VergroBerung sieht man Reste der Magenmuskularis als ver­
einzelt liegende Zuge glatter Muskelfasern (a), die haufig hyalin entartet 
sind. Daneben finden sich Streifen bindegewebigen Stromas. Das Krebs­
infiltrat beherrscht durchaus den Plan. Teilweise (bei d) sind fadige und 
streifige Massen (Schleim) ohne Zellen zu sehen: totale Verschleimung des 
Krebsparenchyms. An anderen Stellen sieht man Zellen (b und c). Ihre 
Kerne sind vielfach nur schwach gefarbt; die Zellen auffallend groB, hell, 
blasig {c). Diese Zellen sind zu Gruppen geordnet und bllden solide Nester, 
die dicht gedrangt liegen. An wieder anderen Stellen kann man gut gefarbte 
solche Zellnester finden, welche aus kleineren. rundlichen Krebszellen be­
stehen, die den Beginn der blasigen U mwandlung zeigen (b). Die starke 
VergroBerung zeigt uns Krebszellen in allen GroBen, auch die GroBe der 
Kerne wechselt sehr. Protoplasmaarme und protoplasmareiche Zellen, mehr­
kernige groBere Elemente finden sicb. N~rgends ist eine hOhere Differen­
zierung (zu Zylinderzellen, zu Drusen) zu sehen. Die Zellen enthalten viel­
fach Vakuolen; manchmal hat eine einzige, groBe Vakuole die Zelle so 
ausgedebnt, daB der Kern abgeplattet zur Seite gedrangt ist (Siegelring­
zellen). Vielfach ist das ganze Protoplasm a wie aufgequollen, ganz hell; 
die Zellen sehen dann blasig, fast wie Knorpelzellen aus; die Kerne 
liegen inmitten der blasigen Elemente. Die blasigen Zellen liegen ent­
wedel' mosaikartig dicht aneinander, oder sie sind durch fadige, mit 
Hamatoxylin dunkelblau gefarbte Massen (Schleim) voneinander getrennt. 
Vakuolenbildung und blasige Umwandlung sind der morphologische Aus­
druck der Schleimbildung im Protoplasma. Haufig zeigen die blasigen 
Zellen auch eine blasige Umwandlung der Kerne. SchlieBlich kommt es 
zu Zerfall und AuflOsung der blasigen Elemente: totale schleimige Ent­
artung der Krebszellen. 

Bemerkt sei, daB es auch hOher differenzierte Gallertkrebse gibt, von 
der Struktur des Ca. adenomatosum. Bei diesen herrscht weniger die 
scbleimige Entartung als die scbleimige Sekretion vor (Ca. muciparum). 
Der Schleim wird von den krebsigen Drusenepithelien gebildet (Becber­
zellen!) und in die Drusenlichtungen (und Zysten) abgesetzt; manchmal 
hauft er sich auch zwischen den Epithelsaumen und dem Stroma an, wobei 
er das Epithel von seiner bindegewebigen Unterlage abdrangt; auch in 
das Stroma binein kann der Schleim infiltriert werden. Sehr selten sind 
Gallertkrebse, bei welchen nicht die Krebszellen den Schleim bilden, sondern 
das Stroma. 

h) Gallertkrebs des Zokums. 

Dieser Fall (Fig. 266) zeigt die ebenerwahnte Schleimbildung an der Grenze 
von Parenchym und Stroma in einem Carcinoma adenomatosnm des Dick­
darmes (Zokums). Es ist ein Teil der krebsig infiltrierten Muskularis des 
Darmes gezeichnet. Man sieht unregelmaBige krebsige Drusenbildungen (a), 
welche in die Darmmuskularis (c) vorgedrungen sind. Manche der Drusen sind 
erweitert und mit Schleim gefUllt. An anderen Stellen (b) sieht man helle 
schleimige Massen, innerhalb welcher die Epithelsaume krebsiger Drusen 
liegen. Reste der Muskularis des Darmes zit:1!en sich als dunne Septen 
durch die schleimigen Massen hindurch. An Ubergangsbildern bnn man 
bei genauerer Untersuchung solcher Palle feststellen, daB der Schleim sich 
vorwiegend an den Grenzflachen zwischen Stroma und Krebsparenchym 
anhauft und die Epithelsaume vom Stroma abdrangt. Weiterhin verfallt 
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auch das Stroma samt seinen GefaBen der schleimigen Auflosung. End­
lich gehen auch die Krebsepithelien zugrunde (bI ). 

c 

Fig. 266. Gallertkrebs des Zokums. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin·Eosin.) 
a UnregelmaBige krebsige DriisenbildlUlgen. b Stellen starker VerschleimlUlg mit 
eingeschlossenen Resten der krebsigen Epithelsaume. b i Stellen totaler Ver· 

schleimlUlg des Stromas und der Epithelkorper. c Muskularis des Darmes. 

i) Carcinoma simplex solidum mammae. 
In der Mamma kommt iiberaus haufig ein Karzinom von ganz indif­

ferentem Bau vor (Fig. 267). Die Krebszellen bilden soli de Haufchen und 
Nester (a) polymorpher Zellen. Das Stroma (b) ist derbes, gewohnliches 
Bindegewebe; seine Massenentfaltung wechselt oft an verschiedenen Stellen 
einer und derselben Geschwulst. Dadurch ist das Bild bald mehr dem Skirrhus, 
bald mehr dem Medullarkrebs, bald mehr dem Ca. simplex entsprechend. 
Ein etwas hOherer Grad von Differenzierung spricht sich darin aus, daB 
die Krebszellenwucherungen manchmal· schlauchartige, auch verzweigte 
Formen zeigen, jedoch ohne Lumenbildung. Diese Strukturen fiihren zum 
Ca. adenomatosum, in welchem atypische Driisen mit Lumina und zylin­
drischen Zellen gebildet werden. Gelegentlich findet man alle diese Form­
variationen in einer Geschwulst gemischt. 

Man muB sich aber davor hiiten, Driisen, die in das Krebsgewebe eingeschlossen 
sind, ohne weiteres fUr Produkte der Karzinomzellen zu halten. Denn bei dem 
infiltrierenden Wachstum der Karzinome kommt es auch zum Einwachsen in die 
normalen Driisenlappchen der Mamma, lUld man findet Reste der normalen 
Tubuli vielfach ins Krebsgewebe eingeschlossen. Sie sind an der typischen Aus· 
bildlUlg von den krebsigen Driisenimitationen bei einiger Erfahrung leicht zu 
1lllterscheiden. 
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Fig. 267. Carcinoma solidum simplex mammae. Vergr. 80fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 

a Solide Nester indifferenter, rundlicher und polygonaler Krebszellen. b Binde. 
gewebiges Stroma. 

E. Anhang. Besondere Geschwnlstformen. 
Unsere Geschwulstnamen haben in erster Linie histogenetische Be­

deutung. Aber wir verbinden mit ihnen auch bestimmte Vorstellungen uber 
den histologischen Bau der Geschwulst. Adenom z. B. bedeutet eine 
aus Drusengewebe hervorgehende Geschwulst von homoiotypischem Aufbau. 
Wir meinen mit diesem Namen, daB die betreffende Geschwulst aus an­
nahernd typisch gebauten Drusenschlauchen oder Drusenfollikeln besteht. 
Nun nennen wir aber auch die homologen Geschwulste der innersekre­
torischen Driisen Adenome, obwohl hier von Schlauch- oder Follikelbil­
dungen nicht die Rede ist, sondern solide Zellnester, entsprechend dem 
Ban der Matrix, gebildet werden. Besser ware es, fur diese Geschwulste 
neue N a men zu bilden und sie nicht einigermaBen gewaltsam in das 
Schema der Adenome einzureihen. Noch mehr drangt sich die Forderung, 
neue Namen zu pragen, bei den heterologen Geschwulsten auf. Gewisse 
Geschwulste epithelialer Abkunft sind histologisch so sehr nach dem Typus 
von Sarkomen gebant, daB ihre Bezeichnung als Karzinom gezwungen er­
scheint. Und umgekehrt! Dazu kommt, daB solche Geschwulste oft ganz 
spezifische histologische Qualitaten aufweisen, die gar nicht zum Aus­
druck kommen, wenn wir sie in die groBen Gruppen der Sarkome oder Kar­
zinome einreihen. Bei den Sarkomen ergeben sich schon Schwierigkciten, 
wenn es sich urn Geschwulste handelt, die vom pigmentbildenden, vom mus­
kulosen, gliosen und nervosen Gewebe ausgehen (s. fruher). Besser ware es, 
von malignen Melanomen, Myomen, Gliomen, Neuromen zu sprechen, als 
diese Geschwulste, die vielfach von einem gewohnlichen Sarkom in ihrem 
Bau stark abweichen, unter die Sarkome einzureihen. Noch groBer sind 
die Schwierigkeiten bei anderen Geschwiilsten. So bildet die Neb enni ere 
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verschiedene, sehr eigenartige Blastome, die eine besondere Namengebung 
erfordern. Von den Rindenzellen gehen lipoidreiche Tumoren aus (sog. 
Hypernephrome); die Zona pigmentosa liefert ein falsches Melanom 
mit lipofuszinpigmentierten Zellen; aus der Marksubstanz gehen Tumoren 
mit chromaffinen Zellen hervor (Phaochromozytome), die in ahnlicher 
Weise auch von anderen Stellen des chromaffinen Systems (Tumoren der 
Glandula carotica z. B.) entstehen konnen; vom sympathischen 
Anteil des Nebennierenmarks werden eigenartige nervose Geschwulste ge­
bildet (Sympathoblastome, s. d:), die fruher als Gliome, als Rundzellen­
sarkome usw. bezeichnet wurden. Eigenartige Geschwulste des Hy p 0-

physenganges mit Plattenepithelbildungen lassen sich nur sehr gezwungen 
unter die Plattenepithelkrebse einreihen; man spricht besser von. Hypo­
physengangtumoren. Von der Placenta foetalis gehen bosartige Wuche­
rungen aus, die den Namen Chorionepithelioma erhielten, weil sie vom 
fetalen Zottenepithel (Chorionepithel) ihren Ausgang nehmen. Von S ch m e lz­
keimen der Kiefer konnen Geschwiilste entstehen, die ganz unzutreffend 
unter die Adenome eingereiht wurden und viel bezeichnender Schmelz­
keimepitheliome oder Adamantinome genannt werden. Von sol chen 
eigenartigen Geschwiilsten wollen wir zwei wichtige Reprasentanten im 
histologischen Bild kennen lernen. 

1. Chorionepithelioma malignum. 

Diese sehr maligne Geschwulst entwickeIt sich nach normaler oder 
pathologischer Schwangerschaft (Abert, Blasenmole) an der Plazentarstelle. 
Entweder entsteht ein weicher, schwammiger, von Blutungen durchsetzter, 
dunkelroter Tumor, oder ein mehr diffuses Infiltrat. Manchmal ist mit 
bloBem Auge gar nichts von Neubildung zu erkennen, und die Geschwulst 
wird erst an ihren Metastasen erkannt. Diese finden sich im Beckenzell­
gewebe, in den Lungen, in der Leber und gelegentlich in fast allen Organen 
des Korpers. Die Metastasierung erfolgt auf dem Blutweg. Die Metastasen 
sind - wie die Muttergeschwulst - dunkelrote, hamorrhagische, von gelb­
lichen Nekrosen durchsetzte Neubildungen. 

Das Verstandnis £iir diese eigenartigen Geschwulste gewinnt man aus 
den histologischen Vorgangen bei der normalen Plazentation und bei der 
einfachen und destruierenden Blasenmole. Die mit Epithel bekleideten 
Zotten der Placenta foetalis (s. S. 237) dringen schon normalerwe~se in das 
mutterliche Gewebe ein; besonders tun dies wuchernde Zottenepithelien, die 
als sog. choriale Wanderzellen in die Dezidua gewebsauflosend v~r<lringen 
und die mutterlichen BlutgefaBe eroffnen. Wir haben es hier also mit einem 
physiologischen destruierenden Wachstum fetaler Zellen iIl1l mutter­
lichen Organismus zu tun ("benigne Chorionepithelinvasion"). Dieses Wachs­
tum bleibt normalerweise nur beschrankt und hort auf, wenn die E,rnahrung 
des Fetus garantiert ist. Bei der einfachen Blasenmole entarten die Zotten 
schleimig; ihr Epithel zeigt aber starkere Wucheru;ngen, die als eine Steige­
rung der schon normalerweise am Zottenepithel auftretenden Zellknospen 
(s. fruher) aufgefaBt werden konnen. Bei der destruierenden B~ase~­
mole dringen mit uppig wuchernden Epithelbelagen versehene Zotten m dIe 
Uteruswand vor und wachsen innerhalb der Venen weiter. Beim Chorion­
epi thelio m wachst nur das Zottenepi thel, aber in durchaus maligner 
Weise. Wir finden in diesen Geschwulsten die beiden Komponenten des 
Zottenepithels: Langhanssche Zellen und Synzytium nebeneinander vor. 
Beim atypischen Chorionepitheliom verwischen sich diese Zellengegen­
satze und wir find en einen unter Umstiinden groBartigen Zellpolymorphismus. 
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Immer aber bleibt die Neigung zu synzytialEm Bildungen charakteristisch, 
neben den offenkundigen Beziehungen der Geschwulstzellen zu den Blut­
gefaBen. Diese Beziehungen bedingen ja auch den hamorrhagischell Charakter, 
die Neigung zu Thrombosen und Nekrosen in den Chorionepitheliomen. 
Immerhin ist bei der Diagnose atypischer Chorionepitheliome Vorsicht 
geboten, weil auch Endotheliome, angioplastische Sarkome, Karzinome 
derartige synzytiale (plasmodiale und symplas~~tische) Bildungen zeigen 
k6nnen - sog. Pseudochorionepitheliom. Uber Chorionepitheliombil­
dung in Teratomen s. spater. 

Ein Praparat der Lungenmetastase eines Chorionepithelioms zeigt bei 
ganz schwacher Vergr6Berung eine rundlich begrenzte Ni:mbildung in das 

n 

Fig. 268. Chorionepithelioma maIignum uteri. Vergr. 120fach. 
(Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Blutungen. b Nekrosen und Fibrinabscheidungen. c Synzytiale Geschwulst­
massen. d Hellkernige Einzelzellen (Langhanszellen)_ 

Lungengewebe eingelagert (Querschnitt durch einen metastatischen Ge­
schwulstknoten). Gr6Btenteils ist die Neubildung nekrotisch; nur an der 
Peripherie sieht man eine schmale; kernge£arbte Zone von Geschwulst­
gewebe. Gerade hier erkennt man auch stark erweiterte GefaBe und 
Hamorrhagien. Studieren wir bei starker Vergr6Berung diese Zone erhal­
tenen Geschwulstgewebes (Fig. 268), so stellen wir ihreZusammensetzung 
aus zwei deutlich unterscheidbaren Elemente.q fest. Einmal finden sich 
schmale und breite Protoplasmabalken, die vielfach Netze bilden. In diesen 
Protoplasmamassen liegendunkelgefarbte Kerne von sehr verschiedener 
GroBe und Gestalt; sie zeigen haufig die Bilder der direkten Teilung (Kern­
zerschnurung); Zellgrenzen fehlen. Wir ha:ben eshier mit Synzytien (c) 
zu tun. Diese synzytialen Protoplasmamassen zeigen ein kOrnig-vakuolares 
Aussehen. In den "Maschen dieser synzytialen N etze oder auch in kleineren 
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und groBeren· selbstandigen Anhaufungen treten zweitens Zellen auf mit 
hellerem Protoplasma (Glykogenreichtum!) und mit rundlichen, reltttiv 
gleichfOrmigen Kernen. Mitotische Teilungsfiguren finden sich hier reich­
lich. Diese Einzelzellen (d) sind die Abkommlinge der Langhans schen 
Zellschicht der Chorionzotten, wahrend die synzytialen Geschwulstmassen 
der synzytialen Schicht der Chorionzotten entsprechen. Der Gefii.Breichtum 
des Geschwulstgewebes ist groB; die GefaBH stellHn weite Endothelrohren 
dar. GroBe Iakunare Blutraume kommen vor, die von den synzytialen 
Massen durchsetzt sind. Solche Blutlakunen diirfen nicht mit Hamor­
rhagien verwechselt werden. Das Geschwulstgewebe; besondens die syn­
zytialen Massen,· lagern urn die GefaBe ; nicht selten fehlt das Endothel 
und die Synzytien bilden selbst die GefaBwand. Blutungen (a) in das 
Geschwulstparenchym finden sich reichlich Sie sind besonders ausgedehnt 
im Bereich der nekrotischen Partien (b); hier finden sich auch inimer reich­
lich Leukozyten und Fibrin. 

2. Malignes Hypernephroma (Grawitz scher Tumor). 

Dies ist eine Geschwulst, welche die lipoidspeichernden Zellen der Neben­
nierenrinde zu Mutterzellen hat. Der Name ist ungliicklich gewahlt, hat sich 
aber eingebiirgert. Ein Verstandnis gewinnt man, wenn man von der Betrach­
tung jener gelblichen Knotchen und Knoten ausgeht, die sich so haufig in 
der Rinde der Nebenniere finden. Sie bestehen aus Nebennierenrindenzellen 
und sind auch ganz analog der Nebennierenrinde gebaut. Diese gutartigen, 
mehr in das Gebiet der Hyperplasie gehOrigen Neubildungen, konnen be­
trachtliche GroBe erreichen und werden dann als Strumae suprarenales 
(schlechter auch als "Adenome" der Nebenniere) bezeichnet. In der Niere 
findet man haufig ahnliche gelbliche Knotchen subkapsular in der Rinde; 
sie verdanken Absprengungen von Nebennierenrindenzellen wahrend der 
Entwicklung ihre Entstehung. GroBere solche Knoten in der Niere werden 
auch als Strumae suprarenales aberratae renis bezeichnet. Sie 
konnen sich gelegentlich auch an anderen Korperstellen, welche die Ent­
wicklung der Nebenniere beriihrt, finden (s. S. 321). Interessant ist, daB 
sich von diesen abgesprengten, in die Niere verlagerten Nebennieren­
keimen auch bosartige Geschwiilste entwickeln; wahrend in der Neben­
niere selbst solche maligne Wucherungen nur auBerst selten vorkommen. 
Die Absprengung fiihrt also vielleicht zu pathologischen Variationen des 
Zellcharakters. Diese malignen Hypernephrome sind buttergelbe, weiche, 
gefaBreiche, von Blutungen und N ekrosen durchsetzte Geschwiilste, welche 
zerst6rend wachsen, besonders gern in die Venen einbrHchHn, hier in con­
tinuo fortwuchHrn und auch mHtastasieren. Ihr Bau kann wHitgehend an 
die NebHnnierenrindH Hrinnern (typischH Formen), oder diH Tumorzellen 
wHichen in bezug auf formale AusgHstaltung und ZusammHnordnung von 
ihrHr Matrix oft wHitgHhHnd abo Dann haben die Geschwiilste mehr sarkom­
artigen Habitus und HS weist nur ihr starker Lipoidgehalt auf das 
MuttergHwHbe hin (atypischHS Hypernephrom). 1st der Lipoidgehalt nicht 
sHhr ausgesprochen, so muB die histogenetische DiagnosH offen bleiben, 
wie denn iiberhaupt bei der Diagnose Hypernephrom Vorsicht zU iiben ist, 
da vor aHem auch endotheliale Geschwiilste, deren ZeHen Fett und Gly­
kogen enthalten konnen, €lin ahnliches Bild wie atypische Hypernephrome 
darbietHn kOnnen. 

Unser Praparat (Fig. 269) zeigt eine typische Varietat. Bei schwacher 
VergroBerung sehen wir den allgemeinen Bau der sog. innersekretorischen 
Driisen durchgefiihrt. Ein Stroma, sparlich entwickelt, und hauptsachlich 
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aus weiten GefaBen (a) bestehend, bildet ein netzartiges Geriist mit weiten, 
vielgestaltigen Maschen. Diese sind ausgefiillt mit einem eigenartig hell 
erscheinenden Parenchym. Bei starker VergroBerung erweist sich dieses 
zusammengesetzt aus sehr charakteristischen Zellen: es sind polygonale 
Elemente mit scharfer Begrenzung (Zellmembran!) und ganz hell em , vollig 
durchsichtigem Protoplasma, in dessen Mitte der Kern liegt. Der reichliche 
Lipoidgehalt der Tumorzellen kann nur an frischen, bzw. nicht mit fett­
losenden Mitteln behandelten Praparaten durch geeignete Fettfarbungen 
erwiesen werden. In unserem FaIle ist das Fett extrahiert, daher das helle 
(vakuolare) Aussehen des Protoplasmas. Diese eigenartigen Geschwulst­
zellen fiillen die Maschen des gefaBfiihrenden Stromas zumeist solide aus. 
Nur da und dort ist eine Art von Liehtung innerhalb der rundliehen und 
langlichen Zellkonglomerate zu sehen: Es handelt sieh hier nieht urn echte 
Driisenlumina, sondern urn pathologisehe Hohlraumbildungen innerhalb der 
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Fig. 269. Hypernephro rna. Vergr. 300fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 
~ BlutgefaBe (Endothelrohren). Zwischen ihnen die eigenartigen, hellen (blasigen) 

Geschwulstzellen. 

Zellkomplexe; ein zartrosa gefarbtel', homogenel' odel' fadiger Inhalt (EiweiB­
fallungen!) findet sieh in diesen Spalten. Es werden zwar auch Hyper­
nephrome der Niere mit Bildung echter Dl'iisenlumina, ja sogar zystisehe 
und papillare Formen besehl'ieben, abel' es ist fraglich, ob aueh diese Ge­
sehwiilste supral'enaler und nieht vielleieht renaler Abkunft sind. 

Auf die sehr lebhafte Kontroverse, ob nicht auch das sog. typische Hypernephrom 
aus dem Nieren- bzw. nierenbildendem Gewebe abzuleiten sei, kann hier nicht 
eingegangen werden. 

F. Mischgeschwiilste. 
Bei diesen Blastomen istdas Gesehwulstparenehym aus mehreren 

Gewebsarten zusammengesetzt. Wil' unterseheiden gemiseh te Binde­
substanzgesehwiilste und gemisehte Bindesubstanzepithelge­
sehwiilste. Bei den ersteren setzt sieh das Gesehwulstparenehym aus ver­
schiedenen Bindesubstanzgeweben zusammen, bei den letztel'en enthalt es 
auBer Bindesubstanzgeweben aueh noeh Epithelfol'mationen; auch diese 
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konnen von verschiedenster Art sein. Die Beziehungen der Bindesubstanzen 
zu den epithelialen Bildungen entsprechen dem Verhaltnis des Stromas zum 
Parenchym. Gleichwohl ist alles-Bindesubstanzen und Epithelgewebe­
als Parenchym, d. h. als blastomatoses Gewebe, anzusehen. Die Frage nach 
der Matrix der Mischgeschwiilste fiihrt uns auf indifferente Keime, 
die einer Differenzierung nach verschiedenen Richtungen hin fahig sind. 
Die gemischten Bindesubstanzgeschwiilste miissen au~ indifferent en Mesen­
chymzellen abgeleitet werden: mesenchymale Mischgeschwiilste. 
Die gemischten Bindesubstanzepithelgeschwiilste leiten wir ab von (ekto-, 
meso-, entodermalen) Epithelkeimen, wobei in den einzelnen Fallen 
fraglich bleibt, ob die vorhandenen Bindesubstanzen nach friihembryonalem 
Vorbild von den Epithelien gebildet werden, oder ob die Matrix von vorn­
herein ein gemischter Bindesubstanzepithelkeim ist. Den einfachen Misch­
geschwiilsten stellen wir die komplizierten Formen gegeniibet. Zeigen 
sich in ersteren nur gewebs- oder organbildende Tendenzen, ,so treten 
bei den letzteren Bilder hervor, die an die embryonale Entwiclilung von 
Korperregionen erinnern, und bei den kompliziertesten ForIIfen sehen 
wir die Differenzierung von Organsystemen rekapituliert, ja die erpbryonale 
Entwicklung eines ganzen Organismus in blastomatos verzerrtem Bilde 
wiedergegeben. Die komplizierten Mischgeschwiilste werden auch Tera­
t oi d e und T era tome, die Geschwiilste mit or gani s m oi d en Bildungs­
tendenzen auch Embryoide und Embryome genannt. Zu jeder Zeit der 
Embryonalentwicklung konnen die Keime fiir Mischgeschwiilste entstehen. 
Die kompliziertesten Formen miissen auf fast eiwertige Keime zuriick­
gefiihrt werden, die mindestens vor der Gastrulation entstaI/-den sind 
(Furchungszellen, Ursomazellen, Urgeschlechtszellen, BlastulazeUen). Ge­
schwiilste solcherHerkunft werden auch proterogenetische ITeratome 
genannt (E. S c h w a I be). Weniger kompliziert gebaute Teratome entstE)hen 
aus Keimen, die nach erfolgtem GastrulationsprozeB gebildet wurden 
(hysterogenetische Mischgeschwiilste). Die Vorstellung, daB <!lie Misch­
geschwiilste allesamt aus indifferent en Keimen entstehen, die wahrend der 
Embryonalentwicklung unverbraucht liegen geblieben und aus den regular-en 
Gewebsverbanden "ausgeschaltet" sind,' bedarf insofern einer Korrektuf, 
alses auch Mischtumoren gibt, bei welch en von vornherein meherere 
Gewebe zur Geschwulstbildung beitragen. Das ist vor allem an Korper­
stellen der Fall, wo im Zusammenhang mit pathologischen Spaltbildungen 
die an den S~alt angrenzenden (uI?-ter Umstanden s~hr vers?hie~nartig~n) 
Gewebe gememsam wuchern und m geschwulstmaBlg exzedleren~er WeIse 
den Spalt oder Defekt ausfiillen. Manche Teratome der KOrPerrOle z. B. 
gebOren in diese Kategorie. Weiter auf die hochinteressante ' rage der 
formalen Genese der Mischgeschwiilste einzugehen, ist hier nich der Ort. 

Aus dem Gesagten geht jedenfalls hervor, daB ein Verstandllis fiir den 
geweblichen Aufbau der Mischgeschwiilste nur auf Grund genau8l; Kenntnis 
der embryonal en Differenzierungsvorgange der Organe, Regionen, Systeme 
des Korpers gewonnen werden kann. Mischgeschwiilste der Mam:r!naregion 
mit driisenartigen Wucherungen neben Bildung verhornender Epidermis­
massen erinnern daran, daB sowohl die Epidermis (und deren driisige An­
hange) als auch die Brustdriise von dem Ektoderm der Brustregion 
gebildet werden; ein Ektodermkeim wird hi!1r also die Matrix sein (ekto­
dermale Mischgeschwiilste). Mischgeschwiilste des Gaumens. und der 
Speicheldriisen, die neben unfertigen Driisen auch Faserepithelmassen 
und dallflben allerlei Bindesubstanzen (Schleill-, Fett-, Knorpelgewebe) 
produzieren, weisen auf das Ektoderm cler Mundbucht hin und 
erinnern in ihrem Bau an die epitheliale Entstehung auch der mesenchy-
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malen Gewebsformationen (Marchand). Mischgeschwulste der Urogeni­
talsphare bestehenaus wnierenartigen Kanalchen, quergestreiften Muskel­
fasern, Knorpel- alles Bildungen des Mesoderms der Urnierenregion 
(mesodermale Mischgeschwulste). Enthalten sie obendrein noch epidermis­
artige Wucherungen, so wird· ein fruher Ektodermkeim, der auch noch 
mesodermale Potenzen enthielt, als Matrix angesehen werden mussen. Tera­
tome endlich, in welchen Gewebsformaiionen aIler drei Keimblatter zu 
·finden sind (sog. Tridermome), mussen auf eiwertige Keime bezogen 
werden (Askanazy). Nicht immer sind die drei Keimblatter in solchen 
Geschwiilsten gleichmaBig vertreten (einsei tig entwickelte Teratome); 
aber die systematoide Bildungstendenz in der Geschwulst erlaubt gleich­
wohl die Diagnose eines 1;eratoms. SchlieBlich sei bemerkt, daB wir bei 
allen Mischgeschwulsten wiederum rede und unreife Formen unterscheiden 
konnen, je nachdem die versohiedenen Gewebe eine hohere Ausdifferen­
zierung zeigen oder in unreifem, embryonalem, ja fruhembryonalem Zustand 
verharren. Vollig ausgereifte Mischgeschwulste und Teratome haben mehr 
den Charakter geschwulstartiger Fehll:!ildungen. Es gi~.t Teratome, die 
nicht als echte Geschwiilste anzusehen sind, sondern den Ubergang zu den 
rudimentaren (parasitaren) DoppelmiBbildungen darstellen (adulte, 
koatane Teratome -- im Gegensatz zu den embryonalen 1;eratomen). 
In diesen ausgereiften Formen, deren Gewebe dem Alter des Geschwulst-, 
tragers entspricht, konnen aber sekundar maligne Wucherungen (Karzi­
nome, Sarkome) auftreten, wie in einem normal gebildeten Korper. Die 
unreifen Formen des Teratomes zeigen aIle Gewebe in einem mehr oder 
weniger jugendlich bleibenden Differenzierungszustand. Jedoch konnen 
auch hier bestimmte Gewebsformationen in ganz unreifer Form auf­
treten und in besonders maligne Entartung geraten. 

Grobanatomisch stellen die Mischgeschwulste eine sehr wechselvolle 
Geschwulstgruppe dar. Sie treten in Form von knotigen, knolligen, nicht 
selten auch kapsulierten Geschwi.llsten auf. Haufig zeigen sie einen zysti­
schen Charakter (Zystosarkome der alteren Autoren). An Oberflachen 
konnen sie polypose, traubige Geschwulste bilden. Nicht selten kann der 
Beisatz gewisser Gewebe (z. B. Knorpel, Knochen) schon IIlltkroskopisch 
erkannt werden, oder es treten bestimmte Organe, wie Haut, Zahne, Hat'xe, 
Darmschlingen, Extremitaten hervor. 

A. Einfache Mischgeschwiilste. 
1. Gemischte BindesubstanzgeschwUlste (mesenchymale MischgeschwUlste). 

Sie bestehen aus den verschiedensten Formen der Bindesubstanz, aus 
Bindegewebe, Schleimgewebe, Knorpelgewebe usw., und werden dement­
sprechend benannt: z. B. Fibromyxochondroma usw. Die unreifen Formen 
haben sarkomatosen Habitus: z. B. fibromyxochondroplastisches Sarkom. 

2. Gemischte BindesubstanzepitheIgeschwUlste. 

Hier sind neben Bindesubstanzen auch epitheliale Formationen in der 
Geschwulst nachweisbar, sei es von der Art der Deckepithelien oder der 
Drusenepithelien. Organartige Bildungstendenzen treten hervor. Die Namen­
gebung erfoIgt dem Aufbau entsprechend, z. B. Fibromyxoadenoma, Fibro­
myxochondrozystadenoma, evtl. papillare. Nicht selten zeigen die Binde­
substanzen sarkomartige Entwicklung (z. B. Adenomyxochondro­
sarcoma). Oder es treten die epithelial en Gewebe in unreifer, krebsartiger 
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Weise auf (z. B. Fibromyxoadenocarcinoma). Wenn Bindesubstanzen und 
Epithel in unreifer Form wuchern, haben wir das Carcinosarcoma vor 
uns. Das echte 'Karzinosarkom zeigt ein sarkomatoses "Stroma" und darin 
eingelagert ein krebsiges (epitheliales) Parenchym. Die Moglichkeit einer 
epithelialen Entstehung des "Stromas" ist dabei in Beriicksichtigung zu 
ziehen. Das echte Karzinosarkom darf nicht verwechselt werden mit ein­
fach sarkornatosen oder krebsigen Geschwiilsten, bei welch en die Geschwulst­
zellen teils diffus, teils nesterartig wuchern: sog. Ca. sarcomatodes oder 
Sarcoma carcinomatodes. Auch ist der Fall denkbar, daB ein selbstandiges 
Sarkom in enger Nachbarschaft mit einem selbstandigen Karzinom ent­
steht, und daB beide Geschwiilste schlieBlich ineinander hineinwuchern. 
Dann haben wir eine Kombinations· oder Kollisionsgeschwulst vOr 
uns, in welcher ebenfalls krebsige und sarkomatose Strukturen nebeneinander 
bestehen. 

B. Komplizierte Mischgeschwiilste. 
Diese Geschwiilste bestehen aus Bindesubstanzen und epithelialen Ge­

weben; aber es treten Bilder auf, die an die Entwicklungsgeschichte von 
K0rperregionen erinnern. Statt allgemeiner Schilderungen wollen wir einige 
wichtige Formen dieser Gruppe im histologischen Bild kennen lernen. 

1. Mischgeschwulst der Parotis. 

In dem Bereich der embryonalenMundbucht (in Speicheldriispn, am 
Gaumen) kommen Geschwulste .vor, deren Bosartigkeit sich meist nur in 
lokaler Destruktivitat auBe,t. Es :hartdelt sich urn eine sehr umstrittene 
Geschwulstgruppe, die auch ein Kontingent zu den sog. Zylindromen stellt. 
Die hierher gehOrigen Blastome wurden friiher vielfach fiir Endotheliome 
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Fig. 270. Mischgewulst der Parotis. Vergr.50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 
a Knorpelgewebe. b Solide (epitheliale) Zellstrange. c Drusenartige Schlauche, 
aus den soliden Zellstrangen durch prosoplastische Differenzierung entstanden. 

d Zystisch erweiterte Schlauche. 
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gehalten. Dazu verfiihrt sowohl der indifferente Habitus ihrer epithelialen 
Beisatze, als die engen Beziehungen dieser Beisatze zu den mesenchymalen 
Komponenten (Binde-, Schleim- und Knorpelgewebe). Der Nachweis von 
Faserepithel in manchen dieser Geschwiilste hat ihre epitheliale Natur 
sichergestellt. Richtige Endotheliome kommen in den genannten Gegenden 
gleichwohl vor. 

Unser Praparat (Fig. 270) zeigt Epithelformationen 1. in Gestalt von 
soliden S prossen und Strangen indifferenter Epi thelzellen (b). N etzartiger 
Zusammenhang dieser Epithelstrange, die als unreife Driisenbildungen an­
zusehen sind! 2. in Form von Schlauchen mit Lumenbildung (c) und 
Ausdifferenzierung der Epithelien zu kubischen und zylindrischen Zellen. 
Weiterer Fortschritt in der Driisenentwicklung! Auch diese Tubuli sind zurn 
Teil netzartig verzweigt und hangen untereinander zusammen. Die 
Schlauche enthalten vielfach hyaline Massen. Zwischen den Strangen und 
Schlauchen findet sich ein bindegewebiges, oft auch hyalin entartetes Stroma; 
3. in Form von zystiscnen, epithelbekleideten Raumen (d) von ver­
schiedenster GroBe und Gestalt. Die auskleideriden Zellen sind kubische 
bzw. abgeplattete Epithelien. Von Bindesubstanzen find en sich fibrillares 
Bindegewebe, Schleimgewebe, Knorpelgewebe (a). Bei starker VergroBerung 
~ehen wir oft eine sehr undeutliche Abgren.~ung der indifferenten Zellstrange 
von den Bindesubstanzen, ja fOrmliche "Ubergiinge" der epithelialen Zell­
netze in das Schleim- und Knorpelgewebe. Diese Bilder erinnern an die 
embryonale Entstehung des Mesenchyms durch AblOsung von Zellen aus 
primaren epithelialen Verbanden (Marchand). 

2. Misehgesehwulst der Niere. 

(Sog embryonales Adenosarkom.) 

1m Bereich des ganzen Urogenitalsystems vorkommende, bOsartige Ge­
schwiilste, welche an die Bildung der Urniere, des Sklerotoms und des 

c 

Fig. 271. Mesodermale Mischgeschwulst der Niere. Vergr. 80fach. 
(Farbung: Hamatoxylin~Eosin.) 

a Haufen indifferenter, embryonalerGeschwulstzellen. b Driisige Differenzierungen 
innerhalb der embryonalen Zellhaufen. c Zellreiches "Stroma"; es enthalt quer­

gestreifteMuskelfasern von embryonalem Habitus. 
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Myotoms aus dem mittleren Keimblatt und damit an die Entwicklungs­
geschichte del' U rnierenregion erinnern. 

Die Fig. 271 laBt schon bei schwacher VergroHerung eim Art von "Stroma" 
erkennen, in welches dunkelgefarbte Zellhaufen von betrachtlichem Umfang 
eingelagert sind. Die Zellhaufen stellen solide, gegen das "Stroma" mehr odeI' 
weniger scharf abgesetzte Massen dar, in welch en entweder keinerlei hohere 
Differenzierung zu erkennen ist (a), oder doch da und dort eine drusenartige 
Gruppierung del' Elemente hervortritt (b). In manchen diesel' zell.i.gen 
Inseln sind reichlich Drusen zu sehen; sie heben sich .~ber von del' umgeben­
den Zellmasse zum Teil nur sehr undeutlich abo Ubergange zu deutlich 
abgegrenzten Drusenbildungen sind zu sehen. Das alles sind Differenzierungs­
stadien, die von vollig indifferent en "sarkomartigen" Zellhaufen zur Ent­
stehung schlauchartiger Drusen fuhren. Die spezielle Form und Al1sbildung 
del' Drusen erinnert vielfach an Urnierenkanalchen; auch glomerulusartige 
Bildungen kann man gelegentlich in dies en Geschwulsten finden. Die starke 
VergroHerung laBt die drusige Differenzierung im einzelnen verfolgen. Inner­
halb del' Masse indifferenter, rundlicher Keimzellen entstehen feine Lucken, 
urn welche sich die benachbarten Zellen epithelartig gruppieren, wobei 
unter fortschreitender Differenzierung mehr und mehr eine kubische bis 
zylindrische Gestalt del' Epithelzellen erreicht wird. Eine bindegewebige 
Begrenzung zeigen diese unreifen Drusen noch nicht. Man finde~ abel' in 
del' Geschwulst auch fertig gebildete Drusengruppen, die in einem binde­
gewebigen Stroma liegen (Endstadium del' Differenzierung). Das "Stroma" 
ist an verschiedenen Stellen del' Gesch wulst ebenfalls in unreifer und ih reiferer 
Form ausgebildet. Hier ist es sehr zellreich, fast sarkomartig, aus lalnglichen, 
spindeligen Zellen aufgebaut, dort ist es zellarmer und reicher an fibrillarer 
Substanz. Zellen yom Aussehen glatter und quergestreifter Muskelfasern 
werden in diesen Geschwulsten haufig gefunden. In unserem Praparat 
gibt es ebenfalls Zuge langgestreckter Zellen und bandartiger ZeUgebilde, 
die bei starker VergroHerung zum Teil Andeutungen von Querstreifung 
zeigen (bei c). 

C. Tel'atoide und Tel'atome. 
Das sind die kompliziertesten Mischgesc~wiilste, deren Mutterzellen toti­

potent, eiwertig sind. Sie kommen vor allem in den Keimdrusen (Hoden, 
Ovarium), an den K6rperpolen (angeborene Sakraltumoren, Teratome 
des Kopfes) und in den Leibesh6hlen (Zolomteratome) VOl'. Die geweb­
lichen Leistungen aller drei Keimblatter konnen in del' Geschwulst lVertreten 
sein, odeI' ein Keimblatt ist ganz vorwiegend entwickelt (einseitig differen­
zierte Teratome). Die verschiedenartigen Gewebe treten vielfach zu Bil­
dungen hoherer Ordnung zusammen, die als Organ- und System­
anlagen zu betrachten sind. Bleibt, unbeschadet solcher Anla~en, alles 
Gewebe jugendlich, so haben wir die unreifen, sog. embryonale~ Te.ra­
tome (Embryoide) YOI' uns (Teratoma blastomatosum). Sle smd 
klinisch maligne und zeigen histologisch in einem raumlichen Durch­
und Nebeneinander die verschiedenartigsten Gewebe und Gewebskomposi­
tionen. Von del' Art eines solchen "histologischen Potpourri" k6nnen auch 
die Metastasen sein. Manchmal geraten bestimmte Gewebsarten in eine 
besonders maligne Wucherung (Neuroepithelien, Chorionepithelien Z. B.). 
Wenn diese Gewebe die ubrigen Beisatze uberwuchern, kann die teratoide 
Geschwulst vorwiegend neuroepithelial en odeI' chorionepitheliomartigen 
CharaKter zeigen. Die Metastasen sind dann von entsprechend eillfacherem 
Bau. Die rei fen Formen Teratoma adultum, coaetaneum, simplex, 
parasi ticu m) k6nnen bis zur En t wickl ung fertiger Organe fortschreiten. 
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Scbon mit bloBem Auge kann .!llan in sole hen Pallen Darmschlillgen, rudi­
mentare Extremitaten sehen (Ubergange zu den rudimentaren DoppelmiB­
bildungen!). Oder es bleibt alles minutios; die Organanlagen bleiben mikro­
skopisch klein, reifen aber aus. Dabei konnen die gebildeten Anlagen der 
Organe und Systeme auch raumlich in einer gewissen Ordnung zur Entwick­
lung kommen, so daB wir Kopfregion, Mundbucht, RespirationH- und Dige­
stionsanlagen wie in einem Embryokorper gelagert vorfinden (E ill bryo me). 
Oft ist auch hier ein bestimmtes System, z. B. das ektodermale, besonders 
vordringlich entwickelt. In solchen Fallen treten die Geschwulste (z. B. im 
Ovarium) unter dem Bild der sog. komplizierten Dermoidzysten 
hervor. Eine mit Talg und Haaren gefullte Zyste, die mit Haut ausgekleidet 
ist, herrscht vor. An irgendeiner Stelle ihrer Wand findet man aber eine 
mehr oder weniger ansehnliche Gewebsmasse (sog. Wil mssche "Zotte"), 
welche evtl. schon makroskopisch Knochen, Zahne usw. erkennen oder 
erst mikroskopisch ihre teratomatose, vielseitige Zusammensetzung fest­
stellen laBt. Auch diese reifen Teratome konnen maligne entarten, indem 
sich von ihren ekto-, ento- oder mesenchymalen Komponenten Karzinome 
bzw. Sarkome entwickeln. 

a) Teratoma embryonale (blastomatosum) testia. 

In unserem Praparat (Fig. 272) herrschen Drusen und Zysten vor (a). 
Daneben sieht man auch solide Epithelinseln (c), zum Teil m~t geschich­
teten Hornmassen (f). Diese epithelialen Beisatze sind inein Gewebe 

d 

Fig. 272. Teratoma embryonu.le testis. Vergr. 1.5fach. 
(Farbung mit Hamatoxylin.) . 

a Driisen und Zysten (mit entodermalem Epithel). b Knorpel. c Solide ' Epithel­
inseln (ektodermales Epithel). d Knorpel innerhalb von Zysten. e Lymphadenoides 

Gewebe. f Geschichtete Hornmassen. 
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eingebettet, das wie ein gewohnliches Stroma erscheint, bei genauerer Be­
trachtung aber sehr verschiedenartig zusammengesetzt ist. Zunachst fallt 
viel glatte Muskulatur auf, die, zu Bundeln zusammengefaBt, besonders 
in der Umgebung der epithelial en Bildungen angeordnet ist; so stellt sie 
eine Art von Muskularis fUr die Epithelschlauche dar. An manchen Stellen 
findet man rnseln von Knorpelgewebe. Manchmal sind diese Knorpel­
inseln, zusammen mit glatter Muskulatur, in der nachsten Umgebung epi­
thelialer Zysten zu finden (b) oder liegen scheinbar frei im Lumen solcher 
Zysten (d). Bei starkerer VergroBerung zeigen die Drusen und Zysten ver­
schiedenartiges Epithel: zylindrisches Epithel vom Aussehen der Darm-

" .!. 

Fig. 273. Teratoma adultum ovarii (aus einer sog. komplizierten Dermoid-
zyste des Eierstocks). Vergr. 15fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 

a Zysten mit geschichtetem Pflasterepithel und Hornmassen ala Inhalt (ekto­
dermale Zysten). b Haarbalgdrusen. c SchweiBdrusen. d Fettgewebe. e Knorpel. 
f Zentralnervengewebe. g Zysten mit Zylinderepithel und schleimigem Inhalt 

(entoderm ale Zysten). 

epithelien (evtl. Becherzellen!), hohes, flimmerndes Epithel wie in Respirations­
rohren. Andere epitheliale Schlauchbildungen erinnern an NeuroepitheL 
Die Drusen haben teils das Aussehen von Schleimdriisen, teils von serosen 
Drusen. Die soliden Epithelinseln bestehen aus verhornendem Faserepithel 
(Pflasterepithel). Das Stutzgewebe ist vorwiegend fibrillares Bindegewebe. 
vielfach ist es von Lymphozyten durchsetzt, die auch fOrmliche Lymph­
knot chen bilden (e). Der Knorpel ist zellreicher Knorpel von embryonalem 
Aussehen. Findet sich nervoses Gewebe, so erweist es sich zusammen­
gesetzt aus einem Gewirr feinster Faserchen (Glia) mit zugehOrigen Zellen; 
Nervenfasern, Ganglienzellen finden sich nicht. ZusammengefaBt k6nnen 
wir also finden: 
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1. ektodermale Bildungen: Hornepithel, Glia, Neuroepithel; 
2. entodermale Bildungen: Driisen und Zysten. Zysten mit Darm­

epithet glatter Muskulatur, Lymphknotchen in der Umgebung sind 
Digestionsanlagen. Zysten mit Flimmerepithel, glatter Muskulatur 
and Knorpel sind Respira tionsanlagen; 

3. mesodermale bzw. mesenchymale Bildungen: Bindegewebe, 
glatte Muskulatur, Knorpel. 

AIle diese Bildungen zeigen mehr oder weniger jugendlichen Charakter. 

b) Teratoma ovarii (adultum, coaetaneum, parasiticum, simplex). 
Sog. komplizierte Dermoidzyste. 

Zur Untersuchung (Fig. 273) kommt ein Stuck aus der Wand einer 
Ovarialzyste, die mit Talg und Haaren erfullt war. Bei schwacher VergroBe­
rung erkennt man Zysten, die mit Hornepithel ausgekleidet und mit 
abgestoBenen Hornmassen erfiillt sind (a). Ferner finden sich Haarbalg­
drusen (b); Gruppen von SchweiBdrusen (c); Fettgewebe (d); 
Knorpel (e). Auch Zysten mit Zylinderepithel finden sich (g). An 
einer Stelle ist reichlich nervoses Gewebe (Hirngewebe) zu finden (f). 
Die verschiedenen Gewebe sind weitgehend ausgereift. 
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- moUe 351. 
Gliomatose 351. 
Glioplastisches Sarkom 

379. 
Gliose, reparatorische 266. 
Glomerulonephritis, akute 

199, 206. 
- chronische 202, 207. 
-' herdfiirmige 205. 
Glykogeninfiltration der 

Niere 189. 
Granularatrophie 192. 
Granulationsgewebe 19. 
Granulierte Zylinder 208. 
GranulosazeUen 247, 248, 

312. 
Granulozyten 28. 

Grawitzscher Tumor 
416. 

GroBhirnabszeB 254. 
Gumma: 

Aufbau 229. 
der Haut 310. 
des Hodens 228. 
der Leber 135. 
miliares 133. 

Halisterese 284, 286. 
Hamangioblastoma 343. 
Hamangioendotheliom 

368. 
Haematoma durae matris 

252. 
Hamoblastosen 41. 
Hamochromatose, allge­

meine llO. 
- der Niere 172. 
Hamosiderininfarkt del' 

Niere 172. 
Hamartome 327. 
Hanotsche Zirrhose 123 . 
Harnsaureinfarkt der 

Niere 171. 
Harnzylinder 206. 
Hassalsche Kiirperchen 

318, 319, 320. 
Haut: 

Aktinomykose 304. 
Dermatitis 301. 
Dopareaktion 348. 
Ekzem, chronisches 
301. 
Gasgangran 304. 
Gasiidem 304. 
Gasphlegmone 304. 
Histologie, normale 
299. 
Hyperkeratose 302. 
Kankroid 392. 
Kankroidperlen 394. 
Karzinome 392, 396. 
Lupus 307. 
Melanoblastoma 347. 
Melanokarzinom 378. 
melanoplastisches Sar­
kom 375. 
Naevi vasculosi 343. 
Navuszellhaufen 348. 
Phlegm one, subkutane 
303. 
Pigment 348. 
Pigmentmaler 347. 
Plattenepithelkrebs 
393. 
Primaraffekt, syphiliti­
scher 309. 
Skrofuloderma 308. 
Strahlenpilz 304. 
Tuberculosis verrucosa 
cutis 308. 
Tuberkulide 307. 
Tuberkulose 307. 
Ulcus rodens 393. 
Xanthelasma 341. 



Haut: 
- Xauthom 341. 
Hepatisation, gelbe 74.. 
- graue 73. 
- rote 73. 
Hepatitis interstitialis 133. 
Hepato-lienales System 

42 .. 
Herbstlaubleber 120. 
Herdnephritis, embolische 

205. 
Herz: 

Adipositas cordis 11. 
Atrophie, braune des 
Myokards 4. 
Atherosklerose der 
Klappen 17. 
Endocarditis ulcerosa 
15. 
- verrucosa 15. 
Endokard, normale 
Histologie 15. 
Fragmentatio myocar­
dii 5. 
Herzfehlerzellen 64. 
Kittlinien 3. 
Myokard, normale 
Histologie 3. 
- trube Schwellung 5. 
- Verfettung 7. 
Myocarditis interstiti­
alis chronica 12. 
- rheumatica 13. 
Pericarditis fibrinosa 
18. 
Perikard, normale 
Histologie 18. 
Herzschwielen 12. 

Herzfehlerlunge 64. 
- indurierte 65. 
Herzfehlerzellen 64. 
H eu bnersche syphiliti­

sche Arteriitis 273. 
Hirnhaute (s. Zentral­

nervensystem. 
Histiozyten 20, 29, 157. 
Histologie der Blastome, 

Allgemeines 335. 
Hoden: 

Atrophie 224. 
Fibrosis 224. 
Gumma 228. 
Hypoplasie 224. 
Lues congenita 230. 
normale Histologie 
222. 
Orchitis in terstitialis 
224. 
spez. Entzundungen 
226. 

Hodentuberkulose 226. 
Hodgkinsche Krankheit 

40. 
Hornkrebs der Haut 

(Lebermetastase) 396. 
Hungerosteomalazie 289. 
Hyaline Zylinder 188,208. 

Sachregister. 

Hyalintropfige Entartung 
der Niere 182, 188. 

Hydronephrose 213. . 
Hypernephrom, atypl-

sches 416. 
- malignes 416. 
Hyperplasie, a~ute infek­

Wise der MIlz 48. 
glandulare des Endo­
metriums 233. 
gro13zellige tuberkulOse 
der Lymphknoten 39. 
knotige der Leber 
119. 

Hypertrophia vera mam­
mae 386. 

Hypophyse: 
- Adenom 324. 

Akromegalie 323, 324. 
Dystrophia adiposo­
genitalis 224, 323. 
Histologie, normale 
323. 

Hypophysengang 323. 
Hypophysengangtumoren 

323. 
IIypophysentumor bei 

Akromegalie 324. 
Hypophysis pharyngea 

323. 
Hypostase 64. 

Ikterus: 
anhepatischer 129. 
dissoziierter 128. 
familiarer 129. 
hamatogener 129. 
hamolytischer 129. 
infektiOser 129. 
katarrhalischer 128. 
Kernikterus der Neu­
geborenen 128. 
kongenitaler 129. 
mechanischer 128. 
paracholischer 129. 
parapedetischer 129. 
pleiochromischer 129, 
131. . 
polycholischer 129. 
Retentions- 128. 
retikuloendothelialer 
129. 
septischer 130. 
Stauungs- 128, 130. 
toxischer 129, 130. 

Ikterusniere 175. 
Induration, rote der Leber 

120. 
- - der Lunge 66. 
- schiefrige 105. 
Infarkt, anamischer 190. 

hamorrhagischer der 
Lunge 68. 
septischer der Lunge 
70, 81. 

Infarktschrumpfniere 191. 
Initialsklerose 309. 
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Innere Sekretion, Organa 
mit 311. 

Kalkgicht 178. 
Kalkgitter 296, 297. 
Kalkinfarkt 178. 
Kalkmetastase 178. 
Kalkzylinder 179. 
Kankroid 392. 
Kankroidperlen 394. 
Karnifikation nach Pneu-

monie 75. 
Karotisdruse 321. 
Karzinome, Allg. 390. 
- psammose 374. 
Kavernen 102. 
KavernoJIl der Leber 344. 
Kehlkopf, normale Histo-

logie 52. 
Kehlkopfdiphtherie 52. 
Keloidfibrom 339. 
Kernfasern 279. 
Kittlinien 3. 
Kleinzystische Entartung 

des Eierstockes, Ent­
stehung aus 
Follikeln 249. 
Markschlauchen 249. 
dem Rete ovarii 249. 
Urnierenresten 249. 

Knochen: 
Chondrodystrophie 
285. 
Entwicklung 283. 
Gibbusbildung 294. 
Halisterese 284, 286. 
Histologie, normale 
282. 
Karies 291, 293. 
Knorpelknochen 288. 
Kongestionsabszesse 
293. 
Osteoblastoma 342. 
Osteochondritis luetica 
295. 
Osteogenesis imper-
fecta 285. 
Osteoid 285. 
Osteoid-Sarkom 364. 
Osteoklasten 284. 
Osteomalazie 288. 
Osteomyelitis, eitrige 
291. 
Osteoplasten 284. 
Osteoplastisches Sar­
kom 364. 
Panostitis 291. 
Periostitis, eitrige 291. 
- gummosa 295. 
Rachitis 285. 
rachitischer Rosen-
kranz 285, 287. 
Sarkom, schaligell 365. 
- strahliges 364_ 
Sequester 291. 
Spina vento sa 293. 
Totenlade 291. 
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Knochell: 
- Tuberkulose 293. 
- Zwiewuchs 285. 
Knochenmark: 

Fettmark 283. 
Gallertmark 283. 
Megakaryozyten 28. 
multiples Myelom 347. 
Osteomyelitis, akute 
eitrige 291. 
- gummosa 295. 
- tuberculosa 293. 
Riesenzellen 28, 283. 

Kolliquationsnekrose 102. 
Kondylome, breite 310. 
Kongestionsabszesse 293. 
Konglomerattuberkel der 

Milz 50. 
Korbzellen 385. 
Kornchenzellen 256, 270. 
Kretinismus 224, 313. 
Kriegsnephritis 205. 
Kropf 313. 
Krupp: 
- des Kehlkopfs 52. 
-- der Trachea 54. 
Krusesche Pseudoruhr­

bazillen 159. 
Kupffersche Sternzellen 

128, 129, 130, 131. 

Labyrinthdruse 107. 
Laennecsche Zirrhose 

122. 
Langerhanssche InseIn 

139, 141. 
Langhanssche Riesen· 

zellen 93. 
Leber: 

Amyloid 114. 
Atrophie, akute gelbe 
116. 
- braune 108. 
- rote 121. 
CapsulaG lissonii 107. 
Dissoziation der Leber· 
zellen 112. 
Fettleber 112. 
Feuersteinleber 133. 
Gallengangstuber­
kulose 131. 
Gitterfasern 107. 
Gummen 135. 
Hanotsche (hyper-
trophische) Zirrhose 
123. 
Hepatitis interstitialis 
133. 
Herbstlaubleber 120. 
Histologie, normale 
106. 
Induration, rote 120. 
bci Ikterus 128. 
Kavernom 344. 
Labyrinthdruse 107. 
Laennecsehe (atro· 
phische) Zirrhose 122. 
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, Leber: 
Leukamie 135. 
Lues 133. 
Miliartu ber kulose 131. 
Muskatnu13leber 120. 
Pigmentatrophie 108. 
Pigmentzirrhose 123. 
Pseudo tubuli 117. 
Speckleber 114. 
Stauungsleber 120. 
Stauungszirrhose 121. 
Sternzellen 107, 128, 
129, 131. 
trube Schwellung 110. 
Dmbau bei Zirrhose' 
126. 
Zirrhose 122. 
- syphilitische 135. 

Leberatrophie: 
akute gelbe 116. 

- akutes Stadium 118. 
- Stadium der Aushei-

lung 119. 
Leiomyo blastoma 350. 
Lentikulargeschwure 165. 
Leptomeningitis purulent a 

253. 
- tuberculosa 257. 
Leukamie, lymphatische 

31. 
- myeloische 3l. 
Leukanamie 32, 137. 
Leukozyten 28. 
Leydigsche Zwischenzel-

len 223, 224, 225. 
Liesegangsche Ringe 

221. 
Lipo blastoma 340. 
Lipofuszin 4, 109, 277. 
Lipoplastisches Sarkom 

364. 
Lues: 

der Aorta 25. 
exsudative Form 88. 
der GefaBe 25, 273. 
der Haut 309. 
des Hodens 228. 
der Knochen 295. 
der Leber 133. 
der Lunge 86. 
der Meningen 272. 
des Pankreas 144. 

Luftrohre s. Trachea. 
Lunge: 

AbszeB, embolischer 
80. 
Aluminosis 57. 
Anschoppung 72. 
Anthrakosis 57, 59. 
Arbor alveolaris 55. 
- bronchialis 55. 
Aspirationspneumonie 
76. 
Atelektase 63, 76, 86. 
Azinus 56. 
Blahung, akute 60. 
BroRchopneumonie 75. 

Lunge: 
Chalikosis 57. 
Cohnsche Poren 56. 
Corpora amylacea der 
Lunge 106. 
Desquamativpneumo. 
nie 78, 95. 
Emphysem 60. 
- bulloses 60. 
- interstitielles 60. 
- vikariierendes 60, 
106. 
Endobronchitis tuber­
culosa 99. 
Fettembolie 66. 
HepatislJ,tion, gelbe 74. 
- graue 73. 
- rote 73. 
Herzfehlerlunge 64, 6[}. 
Histologie, normale 55. 
Hypostase 64. 
Induration, rote 66. 
- schiefrige 105. 
Infarkt, hamorrhagi. 
scher 68. 
- septischer 70, 81. 
Karnifikation 75. 
Kavernen 102. 
Lobarpneumonie 70. 
Lobularpneumonie 75. 
Lues congenita 86. 
Lungenlappchen 56. 
Miliartu ber kulose 91. 
Odem, inveteriertes 
87, 95. 
Peribronchitis tuber­
culosa 99. 
- Pleuritis fibrinosa 
84. 
- sicca 84. 
Pneumonia alba 86. 

caseosa 95. 
- dissecans 80. 
- fibrinosa 70. 
- gelatinosa 95. 
Pneumonokoniosen 57. 
Siderosis 57. 
Soorpneumonie 147. 
Stauungsbronchitis 66. 
Stauungslunge 63. 
Tuberkulose, azinos· 
nodose 100. 
- Einteilung 90. 
- Heilungsvorgange 
104. 
tuberkulose Zirrhose 
105. 
Vaguspneumonie 76. 
Zellenembolie 68. 

Lupus 307. 
Luschkasche SteiB druse 

321. 
Luteinzellen 248. 
Lymphangioblastoma 345. 
- hypertrophicum 346. 
Lymphangioendotheliom 

368. 



Lymphknotcn: 
Entartung, hyaline 39. 
Entziindung, akute 
35. 
- chronische 35. 
- spezifische 36. 
Histologie, normale 34. 
Hodgkinsche Krank­
heit 40. 
Hyperplasie, gro13zel­
lige tuberkulOse 39. 
intrapulmonale 57. 
Lymphogranulomatose 
40. 
Lymphom,malignes 40. 
Miliartuberkulose 36. 
Perilymphadenitis 35. 
Sinuskatarrh 36, 39. 
Stern bergsche Zellen 
40, 42. 
Tuberkulose 36. 

Lymphoepitheliale Tumo­
ren 375. 

Lymphogranulomatose: 
Strahlcnpilze 40. 

Lymphoplasten 28. 
Lymphoplastisches Sar­

kom 374. 
Lymphozyten 29. 
Lymphozytoblastom 347. 

Magen': 
Areae gastricae 148. 
Carcinoma adenomato­
sum 400. 
- gelatinosum 410. 
- scirrhosum 408. 
Catarrhus verrucosus 
148. 
Entzundungen 148. 
Etat mammellonne 
148. 
Feldflaschenmagen 
408. 

_. Geschwiirsbildung 150. 
Histologie, normale 
147. 
Korbkapillarcn 148. 
Panethsche Zellen 
150. 
Ulcus pepticum 150. 

Makrozyte],l 30. 
Maligncs Odem 304. 
Mamma: 

Carcinoma simplex so­
lidum 412. 
Fibroadenoma 384. 
Hypertrophia vera 386. 
lactans 386. 

Medullarkrebse 400. 
Mcgakaryozyten 28. 
Megaloplasten 29. 
Megalozyten 30. 
Melanoblastoma 347. 
Melanokarzinom 378. 
Melanoplastisches Sarkom 

375. 
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Meningitis spinalis syphi-
litica 272. 

Mesaortitis luetica 25, 27. 
Mesotheliom 371. 
Methamoglobininfarkt der 

Niere 173. 
Methamoglo binzyIinder 

175. 
Micrococcus flavus bei 

Endokarditis 17. 
lVIiliartuberkulose: 

dcs Hodcns 228. 
der Leber 131. 
der Lunge 91. 
der Lymphknoten 36. 
der Milz 49. 
der Niere 216. 

Milz: 
Amyloid 44. 
Histologie, normale 42. 
Hyperplasie, akute in­
fektibse 48. 
Konglomera ttuber kel 
50. 
Metaplasie, myeloische 
der Pulpa 49. 
Miliartuberkulose 49. 
Morbus Ban ti 123. 
Sagomilz 46. 
Schinkenmilz 46. 
Speckmilz 46. 
Splenozyten 43. 
Tuberkulose, chroni­
sche disseminierte 50. 
Typhusmilz 49. 

~lilzschwellung, spodogene 
43. 

Mischgeschwulst der Niere 
421. 

- der Parotis 420. 
Mischgeschwulste: 

Allgemeines 417. 
einfache 419. 
hYRterogenetische 418. 
komplizierte 420. 
mesenchymale 419. 
proterogenetische 418. 

Morbus Banti 123. 
- Basedowii 183, 316, 

319. 
Multiple Sklerose 270. 
MuskatnuBleber 120. 
Muskeln: 

Atrophie, spinale pro­
gressive 278. 
Degeneration, wachs­
artige 280. 
Facies myopathica 
279. 
Histologie, normale 
274. 
Leiomyo blastoma 
(Leiomyoma) 350. 
M uskelkernschla uche 
279. 
Myoblastoma 350. 
. M:yosiderin 277. 
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MUi,keln: 
Pseudohypertrophia 
lipomatosa 279. 
Rhabdomyoma 378. 
Sarkolyten 282. 
Sarkom, myoplasti-
sches 378. 
Trichinen 275. 

Myelinfiguren 8. 
Myelitis, akute 267. 
Myelom, multiples 347. 
Myeloplasten 28. 
Myeloplastischcs S,arkom 

374. 
Myeloplaxen 284. 
Myelozyto blastom 347. 
Myo blastoma 350. 
Myocarditis inter8titialis 

chronic a 12. 
- rheumatic a 13. 
Myokard, braunc Atrophie 

4. 
Fragmentatio 5. 
nOfmalc Histologic 3. 
trube Schwellung 5. 
Verfettung 7. 

Myoplastisches Sarkom 
378, 

Myosiderin 277. 
Myxoblastoma 340. 
Myxbdem 313. 
Myxoplastisches Sarkom 

363. 

Naevi vasculosi 343. 
Navuszellhaufen 348. 
N arbenkeloid 339. 
Nebenhoden: 

Histologic, norm ale 
223. 
intraepitheliale Druscn 
223. 

N ebenniere: 
Addisonsche Krank­
heit 319, 321, 322. 
Histologic, normale 
320. 
Tuberkulose 322. 

N ephrescn 180. 
Nephritis, metastatische 

209. 
N ephrocirrhosis arteriolo-

sclerotica lenta 193. 
- - progressiva 193. 
Nephrodystrophie 180. 
Nephrosen 9, 180. 
- tubulare 198. 
N ephrotischer Einschlag 

bei genuiner Schrumpf­
nicre 193. 

Neurinoma 353. 
N euro blastom, malignes 

des Sympathikus 379. 
N euro blastoma: 

amyelinicum 352. 
ganglion are 352. 
myelinicum 352 . 
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N eurom, falsches 354. 
N europlastisches Sarkom 

379. 
Neurosarkome,. falsche 

379. 
Niere: 

Abszesse, embolische 
208. 
Adenosarkom, sog. 
embryonales 421. 
Ablagerungen 171. 
Amyloid 186. 
Argyrosis 177. 
Ausscheid ungs a bszesse 
209. 
Bilirubininfarkt 175. 
Eiterung, aszendieren­
de 210. 
- deszendierende 209. 
EiweiDzylinder, ikteri­
sche 176. 
Entartung, hyalin-
tropfige 182, 188. 
Glomerulonephritis, 
akute 199, 206. 
- chronische 202, 207. 
- herdfiirmige 205. 

- Glykogeninfiltration 
189. 
Granularatrophie 192. 

- granulierte Zylinder 
208. 
Gra wi tzscher Tumor 
416. 
Hamochromatose 172. 
Hamosiderininfarkt 
172. 
Harnsaureinfarkt 171. 
Harnzylinder 206. 
Herdnephritis, emboli­
sche 205. 
Histologie, normale 
168. 
hyaline Zylinder 188, 
208. 
Hypernephrom, atypi­
sches 416. 
- malignes 416. 
Hydronephrose 213. 
Ikterusniere 175. 
Infarkt, anamischer 
190. 
- blander 190. 
- septiseber 208. 
Infarktschrumpfniere 
191. 
Kalkinf:ukt 178. 
Kalkzylinder 179. 
Kriegsnephritis 205. 
Methiimoglo bininfarkt 
173. 
Methamoglo binzy lin­
der 175. 
Miliartuberkulose 216. 
Mischgeschwul1;t 421. 
Nephritis acuta inter­
stitialis 205, 207. 

Sachregister. 

Niere: 
- eitrige 208. 
papillaris mycotica209. 
Pyelonephritis, eitrige 
210. 
Pyonephrose 214. 
Sackniere, tuberkuliise 
217. 
Schrumpfniere, arte­
riolosklerotische 192. 

arteriosklerotische 
193. 
- glomerulare 200, 
204. 
- hydronephrotische 
213. 
- Mischformen 193. 
- tuberku16se 216. 
- tubulare 198. 
Silbcrinfarkt 177. 
Stoffwechselstiirungen 
180. 
Sublimatniere 178. 
trubc Schwellung 180. 
Tuberkulose 216. 
Verfettung 183. 
Wachszylinder 189, 
208. 

Nitabuchscher Fibrin­
streifen 237. 

N ormoplasten 28. 

Odem, inveteriertes 87,95. 
-;:- malignes 304. 
Osophagus: 

Histologie, normale 
146. 
S chaffersche Inseln 
146. 
Soor 146. 

Orchitis, interstitielle 224, 
230. 

Osteoblastoma 342. 
Osteochondritis luetica 

295. 
Osteogenesis imperfecta 

285. 
Osteoid 285. 
Osteoidchondrom 367. 
Osteoidsarkom 364. 
Osteoklasten 284. 
Osteomalazie , 288. 
- lokale 291, 363. 
Osteomyelitis, akute eit-

rige 291. 
- gummosa 295. 
- tuberculosa 293. 
Dsteoplasten 284. 
Osteoplastisches Sarkom 

364. 
Osteoporose 289. 
Ostitis fibrosa sive defor­

mans 362. 
- - Zystenbildung 363. 
Ovarium: 

Carcinoma psammo­
sum 406. 

Ovarium: 
Histologie, normale 
247. 
kleinzystische Ent-
artung 249. 

Pachymeningitis haemor­
rhagica intern a 252. 

P age t s Krankheit 362. 
Panethsche Zellen 150, 

152. 
Pankreas: 

Atrophie bei Diabetes 
mellitus 139. 
Atrophien 139. 
Fettgewe bsnekrose 
141. 
Gewebsnekrose 141. 
Histologie, normale 
139. 
Langerhanssche In­
seln 139. 
Pankreasdiabetes 189. 
Pankreatitis interstiti­
alis luetica 144. 

Panostitis 291. 
Papillom der Blase 381. 
Papillome 380. 
Paraganglion intercaroti-

cum 321. 
Parastruma 317. 
Parietalthromben 22. 
Paroophoron 247. 
Parotis,' Mischgeschwulst 

der 420. 
Periarteriitis nodosa 25. 
Peribronchitis tuberculosa 

99. 
Pericarditis fibrinosu 18_ 
Perikard, normale Histo-

logie ~8. 
Perikarditis 18. 
- HeHung 19. 
Perilymphadenitis 35. 
Periostitis, eitrige 291. 
- gummosa 295. 
Peritheliom 370. 
Peritoneum: Histologie, 

normale 152. 
Peritonitis acuta 167. 
Perlgeschwulst 374. 
Phagozytisches System 34. 
Phlegmone, subkutane 

303. 
Physaliden 342. 
Pia niater S. Zentralner­

vensystem. 
Piglllent, autochthones 4. 
- eisenhaltiges 5, 110, 

277. 
Pigmentatrophie der Le-

ber 108. 
Pigmentmaler 347. 
Pigmentzirrhose 123. 
Plasmazellen, lympho-

plastische 28. 
Plasmozytom 347. 



Plattenepithelzellenkre bs 
der Haut 393. 

- der Lippe 394. 
Plazenta 237. 
Pleuritis fibrinosa 84. 
- sicca 84. 
Pneumenia alba 86. 

catarrhalis 78. 
- dissecans 80. 
- fibrinosa 70. 
- gelatinosa 95. 
Pneumonie, kasige 95. 
Pneumonokoniosen 57. 
Poikilozyten 30. 
Polykaryozyten 284. 
Polymorphzellige Sar-

kome 358. 
Postbranchialer Korper 

313. 
Postmenstruelle Phase 

'232. 
Pramenstruelle Phase 232. 
Primaraffekt, syphiliti. 

scher 30!}. 
Progressive Paralyse 274. 
Proliferationsinseln 237. 
Prostata, normale Histo-

logie 219. 
Prosta,tahypertrophie 219. 
Prostatakonkretionen 220. 
Psammoma 374, 406. 
Pseudochorionepitheliom 

415. 
Pseudohypertrophia lipo­

matosa musculorum 
279. 

Pseudomyxoma peritonei 
388. 

Pseudoparasiten in- Haut-
krebsen 397. 

Pseudoperitheliom 370. 
Pseudoruhrbazillen 159. 
Pseudoxanthomzellen 341. 
Pyamie 81. 
Pyelonephritis, eitrige 

210. 
Pyometra tuberculosa 

240. 
Pyonephrose 214. 
Pyosalpinx tuberculosa 

216. 

Querplatten 3. 

Rachitis 285. 
Rankenneurom 354. 
Recklinghausensche 

Krankheit 337. 
Reifenfasern 44. 
Reizungsformen der Blut­

korperchen 30. 
Retentio testis 224. 
Retikuloendothel.iales 

System 34, 128. 
Rhabdomyom 378. 

B 0 r st. Histologie. 2. Auf!. 
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Rheumatismusknotchen 
13. 

Riesenzellen in Gummen 
229. 

Riesenzellensarkome 360. 
Rohrentuberkulose 99. 
Rosenkranz, rachitischer 

285, 287. 
Ruckenmark s. Zentral­

nervensystem. 
R uckenmarkserweichung, 

chronische 262. 
Ruckenmarksschwind­

sucht 264. 
Ruhr: 

Amoben- 159. 
Bazillen- 159. 
rote 159. 
Tropen- 159. 
weiBe 159. 

Rundzellensarkome 356. 
Russellsche Korperchen 

150, 340. 

Sackniere, hydronephroti­
sche 214. 

- tuberkulose 216. 
Sacktube, tuberkulOse 

245. 
Sagomilz 46. 
Salpingitis gonorrhoica 

243. 
- nodosa isthmica 243. 
- tuberculosa 245. 
Sarcoma cylindromatosum 

372. 
- psammosum 374. 
Sarkoleukamie 375. 
Sarkolyten 282. 
Sarkom: 

Allgemeines 354. 
Alveolar- 359. 
angioplastisches 368. 
chondroplastisches 
364. 
fibroplastisches 363. 
glioplastisches 379. 
lipoplastisches 364. 
lymphoplastisches 374. 
melanoplastisches 375. 
myeloplastisches 374. 
myoplastisches 378.' 
myxoplastisches 363. 
neuroplastisches 379. 
osteoplastisches 364. 
Plattenzcllen- 370. 
polymorphzelliges 358. 
Riesenzellen- 360. 
Rundzellen- 356. 
Spindelzellen- 357. 

Sarkomatosen 375. 
Sarkosomen 3, 275. 
Schaffersche Inseln 146. 
Schanker, harter 309. 
Schilddruse: 

Histologie, normale 
312. 

Sehilddruse: 
- Hyperplasie, ge­

schwulstartige 313. 
Schinkenmilz 46. 
Schleimhautkarzinome 

398. 
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Schleimknorpel 342. 
Schrumpfniere: 

arteriolosklerotische 
192. 
arteriosklerotische 193. 
glomerulare 200, 204. 
hydronephrotische 
213. 
Mischformen 193. 
tuberkulose 216. 
tubulare 198. 

Schwangerschaftspro-
dukte 236. 

Scirrhus 399, 408. 
Sequester 291. 
Shiga-Kruse-Ruhrbazil-

len 159. 
Siderofere Zellen 64. 
Siderosis der Lunge 57. 
Silberinfarkt 177. 
Sinuskatarrh 36, 39. 
Sklerose: 
- benigne 193. 
- maligne 193. 
Skrofuloderma 308. 
Soor des Osophagus "146. 
Soormetastasen 146. 
Soorpneumonie 147. 
Speckleber 114. 
Speekmilz 46. 
Speiserohre, normale 

Histologie 146. 
Spezifitat: 
- atiologische 89. 
- histologische 27, 89, 

228, 272, 274. 
Spina vento sa 293. 
Spindelzellensarkome 357. 
Spirochaeta pallida 27, 

265, 273, 310. 
Splenozyten 43. 
Spongioblastome 351. 
Status lymphaticus 319. 

- bei Addisonscher 
Krankheit 319. 
- bei Basedowscher 
Krankheit 316, 319. 
thymolymphaticus224, 
319. 
- bei Morbus Base­
dowii 316. 

Stauungsbronchitis 66. 
Stauungsleber 120. 
Stauungslunge 63. 
Stauungszirrhose 121. 
SteiBdrfrse, Luschkasche 

321. 
Stern bergsche Zellen 42. 
Sternzellen 107, 128, 129, 

130, 131. 
Strahlenpilz 304. 
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Strangerkrankung, kombi­
nierte 267. 

Streprococcus viridans bei 
Endokarditis 17. 

Struma: 
Basedow- 316. 
basedowificata 317. 
blastomatosa 313. 
calcificata 314. 
colloides 313, 314, 315. 
cystica 314. 
diffusa 314. 
fibrosa 314. 
gutartige 314. 
haemorrhagica 314. 
hyperplastica 313. 
maligne 313. 
nodosa 314. 
ossea 314. 
parenchymatosa 313. 
petrosa 314. 
postbranchiaiis (Get­
zowa) 313. 
Schwangerschafts-
313. 

Strumae suprarenales 
416. 

Stuckchendiagnose 234. 
Sublimatniere 178. 
SyphiJide 310. 
Syphilis s. Lues. 
Syphilitischer Primaraf-

fekt 309. 
Syringomyelie, gliom:.tose 

352. 
Systemerkrankung des 

Ruckenmarks 263. 

'fabes dorsalis 263. 
Teratoide 418, 422. 
Teratoma: 

adultum 419, 422. 
embryonale 419, 422. 
- (blastomatosum) 
testis 423. 
ovarii adultum 425. 

Tcratome, AUg. 422. 
Thekazellen 248, 312. 
Thromboarteriitis 25. 
Thro:nboendoClarditis: 

septic a 15. 
simplex 15. 
superfieialis 15. 
ulccTosa 15, 16. 
verrucosa 15. 

ThrOIEbos(, 32. 
-- phlebit.i~ehe 80. 
Thrombus, hlander 33. 

Fibrin- 33. 
- gemischter 33. 

Genese des 32. 
_.- i:yaliner 33. 

Leukozyten- 33. 
Pliittchen- 33. 
rotcr f-!-8rinnungs- 32. 

- 8eptischcT 33. 

Sachr')gi3ter. 

Thrombus, weiller Ab­
scheidungs- 33. 

Thymus: 
Aplasie 319. 
Fettkorper 318. 
Hassalsche Korper­
chen 318. 
Histologie, normale 
318. 
Hyperplasie 319. 
Hypoplasie 319. 
Markhyperplasie 319. 
Markhypertrophie 316. 
beiMorbu8B asedowii 
316. 
persistens 316, 319. 
bei Status lymphaticus 
319. 
- - thymolymphati­
cus 224. 

Tophi 298. 
-- gichtische 172. 
To~enlade 291. 
Trachea: 

Hi>tologie, normale 53. 
- Krupp 54. 
- Langsbiinder, elasti-

sche 54. 
Trichinelleninfektion des 

Darms 154. 
Tropenruhr 160. 
Triibe Schwellung 5. 
- - der Leber llO. 
- - der Niere 180. 
Tube, normale Histologie 

243. 
Tuberculosis verrlicosa cu-

tis 308. 
Tuberkel, Aufbau 93. 
Tuberkulide 307. 
Tuberkulose: 

des Darms 165. 
der Haut 307. 
der Hirnhaute 257. 
des Hodens 226. 
del' Knochen 293. 
del Leber 131. 
del' Lunge 89. 
del' Lymphknoten 36'1 
- - torpide Form 38. 
del' Milz 49, 50. 
der Nebenniere 322. 
del' Kierc 216. 
dfT Tube 245. 
de~ Uterus 240. 

Tuberose Sklor08e 270. 
Turnoren, lymphoepitheli-

ale 375. 
Typhus abdominalis 156. 
Typhusknotchen 157. 
Typhusmilz 49. 

Ulcus pepticum ventriculi 
150. 

- rodens 393. 
UElban bei 7irrhose 126. ! 

Uterus 232. 
Histologie, normale 
232. 
postmenstruelle Phase 
232. 
pramenstruelle Phase 
232. 

Uterustuberkulose 240. 

Vaguspneumonie 76. 
Verkasung 102. 
Volkmannsche Kaniile 

283. 

Wachsartige Degeneration 
der Muskeln 280. 

Wachszylinder 189, 208. 
W il m s sche Zotte 423. 
Wundgranulationen 19. 

Xanthelasma 341. 
Xantholll 341. 

Y-Ruilrbazillen 159. 

Zelleinschlusse in Haut. 
karzinomen 397. 

Zellenembolie der Lung. 
68. 

Zen tralnerven!'lYs tem : 
Basilarmeningitis 257. 
Corpora amylacea de~ 
Ruckenmarks 262. 
Duraendotheliom 370. 
Fettkornchenzellen 
256, 270. 
Gehirn, normale Histo­
logie 251. 
GIiom del' Retina 379. 
Glioma durum 351. 
- molle 351. 
Glioplastisches 8ar· 
kom 379. 
Gliose, reparatorische 
266. 
GroLlhirnabszeLl 254. 
Haematoma durae 
matris 252. 
Leptomeningitis puru­
lenta 253. 
- tuberculosa 257. 
Lues congenita 274. 
Meningi tis spinalis 
syphilitic a 372. 
multiple 8kler08e 27C. 
Myelitis acuta 267. 
Pachymeningitis h",c­
morrhagica intern a 
252. 
Piaendotheliom 370. 
progressive P~ralyse 
274. 



Zentralnervensystem: 
Ruckenmark, normale 
Histologie 259. 
Riickenmarkschwind­
sucht 264. 
Riickenmarkserwei­
chung, chronische 262. 
Systemerkrankung des 
Ruckenmarks 263. 
Strangerkrankung, 
kombinierte 267. 

Sachregister. 

Zentralnervensystem: 
- Tabes dorsalis 263. 
- tuberose Sklerose 270. 
Zirrhose: 

atrophische 122. 
- hypertrophische 123. 
- syphilitische p5. 
- tuberkulose 105. 
ZOlomkarzinom 371. 
Zwiewuchs bei Rachitis 

285. 

---~ --------
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Zwischenzellen 223, 224, 
225, 248, 312. 

Zwischenzellen vermeh­
rung bei Hodenatro­
phie 224. 

Zylinder, Formen der 
206. 

- gallige 131. 
Zylinderepithelkrebs des 

Magens 400. 
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