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A. Tatsachenmaterial. 

I. Die Reagenzien der Indophenolblausynthese und ibre 
Autoxydlttion. 

Das Bestreben der biologischen Forschung ist es, die Vorgänge und 
Erscheinungen· des- Lebens. als. Systeme ·aufzufassen und in eine Reihe 
gesetzmäßig zusammenhängender Glieder zu zerlegen. Nach den Lehren 
der Kolloidchem.i"e .. sind Wir · berechtigt, die meisten Zellstrukturen als 
Kolloidfällungen zu betrachten, die sich in eine Reihe von Einzelvor­
gängen (Phasen) zerlegen lassen. Bei der Zerlegung der Strukturen und 
der zu ihrer Bildung führenden Vorgänge stößt man vielfach auf Stoffe, 
welche die Oxydation beschleunigen, die man als Oxydasen. und Per­
oxydasen bezeichnet hat. Es erwächst somit die Aufgabe, diese Stoffe 
als Glieder in die entsprechenden Systeme einzureihen und ihren Chemis­
mus zu untersuchen. Unter den Reaktionen, die den Nachweis oxydie­
render, von A.. NEUMANN kurz als Oxone bezeichneter Stoffe in Zellen 
gestatten, steht die Indophenolreaktion an erster Stelle. Zunächst nur 
angewandt, um in Organen und Organauszügen oxydierende Fermente 
nachzuweisen [EHRLICH 1885 (40), RöHMANN und SPITZER 1895 (185)], 
wurde sie von DIETRICH und LIEBERMEISTER 1902 (34)] zur Darstellung 
sich blau färbender Körnchen in Milzbrandbacillen benutzt. 1907 wies 
F. WINKLER (246) in Ausstrichen von Trippereiter die gleiche Farb­
reaktion an den Granula der menschlichen polymorphkernigen weißen 
Blutzellen nach, 1909 führte W. H. ScHULTZE (198) die Reaktion in die 
menschliche Pathologie ein und gab dadurch den Anstoß zu zahlreichen 
Arbeiten. Die Abänderung der. Methodik durch v. Gmrum (62) und 
GRAEFF (64) hat das Anwendungsgebiet der Reaktion stark erweitert. 
Eine für die gesamte Biologie wichtige Zusammenstellung des Vorkommens 
und der Bedeutung der Indophenolreaktion ist von KATSUNUMA 1924 (88) 
gegeben worden. 
. Die folgende Zusammenstellung gibt das Ergebnis der wichtigsten 
Arbeiten über diese Reaktion wieder, soweit sie im Orginal und in Referaten 
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zugänglich waren. Andere auf Oxydation beruhende Färbungen sind 
riur soweit berücksichtigt, als sie zum Verständnis der Indophenolreaktion 
dienen oder auf ähnlicher Grundlage beruhen. 

Trotz zahlreicher. Arbeiten ist das Wesen der Indophenolreaktion 
auch heute nicht geklärt. 

Nach der Formel von RöHMANN und SPITZER verläuft ·die Farb­
reaktion in der folgenden Weise : 

/C6H4NH2 /C6H4NH2 

C6H 8N2 + C10H 7(0H) + O~NH + 0 ~N 
'\c10H60H /'-C10H60 

Paraphenylendiamin a-Naphthol Indo· __ _j 
phenol 

Dagegen geht nach der Formel von MöHLAU [B. LÄTT (99)] das Para-
phenylendiamin zunächst in Chinondiimin über 

NH2 NH 

( '\ /"-.. ("-/\,oH ~"-.. /-"-.. 
11~11 II+ II I ~NH" /-"-.. / 

'\,/ '\/ ~/"'-./ - /-'\ OH 
NH2 NH ~__/ 

Indophenol 

Verwendet man die Dirnethylverbindung des Paraphenylendiamin, 

H 2N<JN(CH3 )a 

so dürfte die. erste Formel gelten. Der entstehende blaue Farbstoff 
wurde früher als Naphtholblau bezeichnet. Nach PAPPENHEIM (177) 
hat Naphtholblau jedoch die Formel: 

N _/C6H3N(CH3)2 

\ '\o 
CloHu/ 

und ist ein basischer Farbstoff, während Indophenolblau amphoteren 
Charakter hat. Jetzt bezeichnet man den Farbstoff meist als Indophenol­
blau. 

Ein ähnlicher blauer Farbstoff entsteht auch bei Verwendung von 
Garbolsäure an Stelle von a-Naphthol. [B. LÄTT (99)]. 

Der Färbeprozeß in den Zellen ist indessen nicht immer der gleiche. 
Sowohl das a-Naphthol wie das Paraphenylendiamin sind autoxydable 
Verbindungen, deren Oxydation durch die Einwirkung zelliger Bestand­
teile beschleunigt werden kann. Das Naphtholaxon ist aber nach seinen 
Eigenschaften vomParapheny lendiaminoxon nachweis bar zu unterscheiden. 
Wenn daher einmal durch Vermittlung des a-Naphthol als Beize das 
Paraphenylendiamin unter Bildung von Indophenol an eine Struktur 
gebunden wird, das andere Mal durch Vermittlung des Paraphenylen­
diamin das a-Naphthol, so handelt es sich trotzscheinbarer Einheitlich­
keit der Farbreaktion tatsächlich um zwei verschiedene Vorgänge. 

Auch entstehen bei der Oxydation des Paraphenylendiami~ und des 
a-Naphthol nicht allein die einfachen chinoiden Umwandlungen, sondern 
komplexe Verbindungen verschiedener Natur. Die Oxydation des Para­
phenylendiamin hat B. LÄTT (99) eingehend behandelt. Das chinoide 
Oxydationsprodukt, das Chinondiimin verbindet sich mit dem benzoideri 
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Paraphenylendiamin in verschiedenen Mengenverhältnissen und geht 
unter gelegentlicher Bildung eines Zwischenproduktes, eines grünen 
Farbstoffes, in die sog. BANDROWSKische Base über 

NH2 NH2 

/"-.. /-"'-. /"-.. 
I 1-N "'-=/N -1 I 
"-.../ "'-./ 
NH2 NH2 

Der grüne Farbstoff entsteht nach ERDMANN auch in stark ver­
dünnten Paraphenylenlösungen bei Gegenwart von Säure [B. LXTT (99)]. 

Für die Beurteilung der cellulären Farbreaktionen mit der Indophenol­
reaktion sind die Hinweise von BAcH und W OKER besonders beachtens­
wert. "Viele von den Aktivierungen und Paralysierungen durch Säuren, 
Basen und andere Zusätze zum Reaktionsgemisch, die man auf Rechnung 
eineT Beeinflussung des Oxydationsfermentes zu setzen gewohnt ist, be­
sitzen in einer Beeinflussung des Reagens ihre wirkliche Ursache" (WoKER). 
Es ist daher notwendig, diesen Einfluß der Zusatzmittel zu kennen 
[LÄTT (99)]. 

E. WERTREIMER (244) hat gezeigt, daß die Autoxydation des Naphthol­
Par-aphenylengemisches beTeits durch Spuren von Blausäure (1/ 25000 N) 
gehemmt wird, daher an sich ein katalytischer Vorgang ist. Zugabe 
von Schwermetallen brachte die Oxydation wieder in Gang. 

Das Optimum der A utoxydation liegt nach WERTREIMER zwischen 
p(H) = 8 u. 9 und geht bis p(H) = 4. 

a) Einflüsse auf die Autoxydation. 
Den Einfluß der OH-Ionen auf den Verlauf deT intracellulären Indo­

phenolTeaktion hat GRÄFF durch systematische Untersuchungen fest­
gestellt. 

FüT tierisches Gewebe ist das Optimum p(H) = 8-9, für Pflanzen 
3-6, geht demnach nach der sauren Seite noch übeT die für die Aut­
oxydation festgestellte Grenze hinaus. 

Nach LXTT äußert sich der Einfluß von Basen auf die Autoxydation 
des P-Phenylendiamin zunächst in einer Hemmung, später in einer Be­
schleunigung des Oxydationsvorganges, höhere Konzentrationen hemmen. 
Die Ausflockung des Farbstoffes wird beschleunigt, der ausgeflockte 
Farbstoff kann durch SäuTen gelöst werden. 

a-Naphthol wird bei Gegenwart von Laugen schnell oxydiert, der sich 
bildende Farbstoff ist braun, bei Überschuß von a-Naphthol grün, wam­
seheinlieh durch Bildung komplexer Verbindungen. 

Säuren wirken in nicht neutralisierenden Mengen auf Paraphenylen­
diaminlösungen beschleunigend auf die Oxydation, nach der Neutrali­
sation hemmend in jeder Konzentration (LXTT). So erklärt es sich, daß 
die Oxydation einer p-Phenylenlösung beschleunigt wird durch Einleiten 
von Kohlensäure in die Lösung, durch Zusatz der Chlorhydratverbin­
dung des Dimethyl-p-phenylendiamin, durch Lecithinlösung und ähnliche 
Stoffe. 

Salze wirken auf die Oxydation des Paraphenylendiamin in hohen 
Konzentrationen hemmend, in kleinen haben sie auf die Farbstoffbildung 
keinen Einfluß - wirken aber stark ausflockend (LXTT). 
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a-Naphthollösungen mit Zusatz von 0,85°/0 Kochsalz flocken den 
Farbstoff aus und bleiben farblos; wenn Naphthol zur Nachlösung vor­
handen ist, bleiben sie wochenlang verwendbar (LoELE). 

Nach B. LXTT soll Alkoholzusatz von 10% ab die Autoxydation des 
P-Phenylendiamin hemmen. Im Gegensatz hierzu fand ich bei 20°/0 
eine optimale Oxydationsreaktion auch bei alkoholischen Bakterien­
und Zellaufschwemmungen. 

Alkoholische Naphthollösungen oxydieren schneller als wässerige. Der 
hierbei gebildete Farbstoff ist rötlich. 

Formaldehyd ist auf den Oxydationsverlauf der Indophenolreaktion 
von großem Einfluß. Nach W OKER (249, 250) wirkt Formaldehyd + 
H20 2 durch Bildung sekundärer Peroxyde bei Gegenwart von Ohroma­
genen wie eine Peroxydase 

/0 /OH 
RC + HOOH~RC OH. 

".H "'.H 
Nach WIELAND vermag Formaldehyd auch ohne H 20 2 oxydierend 

zu wirken durch Übergang in die Alkoholgruppe OH20H. 
Alkalische Naphthollösungen verfärben sich bei Gegenwart von Formol 

durch Luftoxydation dunkelgrün. Bei Säurezusatz schlägt die Farbe 
in Rot um (LoELE). 

Über den Einfluß anderer Aldehyde auf P-Phenylenlösungen findet 
man Beobachtungen bei LXTT. Propyl- und Butylaldehyd begünstigen 
die Oxydation, Benzaldehyd kaum. 

b) Einteilung der Oxone. 
Primäre und sekundäre Oxone. 

Mit den Reagenzien der Indophenolreaktion lassen sich 6 verschiedene 
oxydierende Substanzen nachweisen. 

I. Gruppe. 
Die Oxydation des Gemisches der Lösungen des a-Naphthol und des 

Paraphenylendiamin tritt erst nach Zusatz von H 20 2 ein. 
W. H. ScHULTZE, der diese Reaktion bei roten Blutkörperchen be­

obachtete, ·will sie als eine Katalasereaktion auffassen. Da es indessen 
Katalasen gibt, die mit dem Indophenolgemisch, das GRÄFF kurz als 
Nadigemisch bezeichnet, nicht reagieren, trennt man besser das Oxon 
von der Katalase und bezeichnet ersteres als Peroxydase (N adiperoxydase). 

II. Gruppe. 
Die Oxydation des Gemisches tritt bei Anwesenheit von Luftsauer­

stoff ein, Indophenoloxydasen (N adioxydasen). 
III. Gruppe. 
Die Oxydation von Naphthollösungen allein wird durch die Oxone 

bei Gegenwart von H20 2 beschleunigt. a-Naphtholperoxydasen. 
IV. Gruppe. 
Die Beschleunigung tritt bereits bei Anwesenheit von Luftsauerstoff 

ein (a-Naphtholoxydasen). 
V. Gruppe. 
Die Oxydation von Paraphenylendiaminlösungen wird beschleunigt 

bei Anwesenheit von H20 2• Paraphenylendiaminperoxydasen. 
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VI. Gruppe. 
Die Oxydationsbeschleunigung tritt ein bei Gegenwart von Luft­

sauerstoff. Paraphenylendiaminoxydasen. 

Sekundäre Oxone. 

LoELE hat in zahlreichen Arbeiten darauf aufmerksam gemacht, daß 
die Zelloxydasen und Peroxydasen, wenn sie gelöst werden, die Fähigkeit 
haben, sich an manchen Zellstrukturen niederzuschlagen, die an sich 
keine Oxydase- oder Peroxydasereaktion geben. Aus diesen Beobach­
tungen folgt, daß man bei der Feststellung von Oxydasen in einem unbe­
kannten Gewebe dieses nicht gemeinschaftlich mit anderem oxonhaltigen 
Material fixieren darf, da unter Umständen durch Übertragung der 
Oxydasen auf an sich negative Strukturen Täuschungen möglich sind. 
LoELE bezeichnet derartig übertragene Oxydasen und Peroxydasen als 
sekundäre Oxydasen und Peroxydasen, allgemein als sekundäre Oxone, 
im Gegensatz zu den eigentlichen Oxonen, den primären Oxydasen und 
Peroxydasen. 

n. u ntersnchnngsmethoden. 
a) Zell· und Schnittfärbungen mit den Oxonreagenzien. 

1. lndophenolblauoxydase. 

Stabile Oxydasen (Myelooxydasen), (thermostabil, alkali- undformolfest). 

M. Nadi-Oxydase-Reaktion nach GRÄFF. 
Meist bedient man sich jetzt zu ihrer Darstellring der von W.. H. 

ScHULTZE angegebenen Methode, die zum Lösen des a-Naphthols statt 
Soda, die F. WINKLER verwendete, Kalilauge nimmt. W. H. ScHULTZE 
gibt folgende Vorschrift an:· (KRAUSE, Mikroskopische Technik). Ver-
wendet werden zwei Lösungen. . _ 

1. Alkalische Naphthollösung. 1 g a-Naphthol wird mit 100 ccm 
destilliertem Wasser- im Erlenmeyerkolben direkt über der Flamme (Draht­
netz) zum Kochen erhitzt. Dabei schmilzt das krystaJlisierte a-Naphthol 
und sammelt sich als tropfige ·Masse auf -dem Boden des Gefäßes an. 
Dann wird tropfenweise soviel reine Kalilauge zugesetzt, bis sich das 
geschmolzene a-Naphthol vollständig gelöst hat. Beim Erkalten fällt 
manchmal wieder etwas a-Naphthol aus. Die überstehende Flüssigkeit 
wird verwandt, sie ist leicht gelblich gefärbt, wird aber allmählich gelb­
braun. 

2. 1 Ofoige Lösung von Dirnethyl p-phenylendiaminbase (E. MERCK) 
in destilliertem Wasser kalt hergestellt. Die Lösung kommt leicht zustande 
und ist erst meist nach einigen Tagen brauchbar. Die Gebrauchsfähigkeit 
der in dunklen Flaschen aufzubewahrenden Lösungen ist eine begrenzte. 
Lösung 2 ist meist nach 4 Wochen unwirksam. 

Während sich a-Naphthol in Subtanz lange wirksam erhält, zersetzt 
sich das Dimethyl-paraphenylendiamin bei Aufbewahrung in gewöhnlichen 
Glastäpfelflaschen sehr leicht. E. MERCK hat es deshalb in braunen Glas­
röhrchen in Mengen zu 1/ 2 g eingeschmolzen in den Handel gebracht. 
In dieser Weise hält sich die Substanz unbegrenzt. 

Zur Reaktion verwendet man Gefrierschnitte von in Formol oder 
in Müller-Formol gehärteten Organen. Die möglichst dünnen Schnitte 
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werden entweder nacheinander ohne dazwischen abzuspülen in die Lösungen 
1 und 2 gebracht (1. Angabe von W. H. ScHULTZE) oder einfacher in 
ein Gemisch beider Lösungen etwa zu gleichen rreilen, das sorgfältig 
filtriert wird. Die Schnitte verbleiben in dem Gemisch kurze Zeit, 
höchstens einige Minuten, bis die Leukocyten blau gefärbt sind (Kontrolle 
unter dem Mikroskop), werden dann in Wasser abgespült und in Wasser, 
Glyceringelatine, Kai. aceticum, Wasserglas usw. betrachtet. In Alkohol, 
Xylol usw. wird der Farbstoff sofort ausgezogen, so daß eine Einbettung 
in Canadabalsam unmöglich ist. Die Haltbarkeit der Färbung ist eine 
begrenzte. Im Brunnenwasser ist die Färbung schon nach wenigen 
Stunden verschwunden und das Präparat mit spießigen blauen Krystallen 
bedeckt. In konzentrierten Salzlösungen, z. B. Soda, hält sich die Färbung 
länger. 

Modifikation B nach W. H. ScrruLTZE: 
Verwendet werden 1. 2°/0ige Lösung von a-Naphtholnatrium (Mikro­

cidin E. MERCK); 2. 1°/~ige Lösung von Dimethyl-p-phenylenchlorhydrat. 
· Es werden gleiche Teile beider Lösungen im Reagensglase gemischt, 

wobei ein grauweißer Niederschlag entsteht. Filtriert erhält man eine 
graue, kaum getrübte Flüssigkeit, in der sich nun alle Granulanach kurzer 
Zeit besonders nach Hin- und Herschwenken des Schälchens intensiv 
grau färben. Im Brunnenwasser geht die Farbe allmählich in ein Dunkel­
violettschwarz über, das sehr intensiv ist. Die Haltbarkeit entspricht 
der ursprünglichen Oxydasereaktion. 

Zur Darstellung der stabilen Indophenoloxydasen sind auch die Metho­
denbrauchbar, die zur Darstellung der labilen Oxydasen verwendet werden 
und jeden Zusatz von Alkali vermeiden. W. G. ScHULTZE und KATSUNUMA 
ziehen auf Grund ihrer Erfahrungen den Zusatz von Alkali zum Naphthol 
vor, KATSUNUMA bei manchen Oxydasen (Monocyten) den von Soda. 

Labile Oxydasen (Gewebsoxydasen). 
1. Herstellung der alkalifreien Naphthollösung. Da Naphthol in 

Wasser nur wenig gelöst wird, nimmt man meist gesättigte wässerige 
Lösungen (v. GIERKE, KATSUNUMA). KATSUNUMA hat bei seinen Unter­
suchungen folgende Vorschrift befolgt: 

0,5 Naphthol wird mit 300 ccm destilliertem Wasser durch Kochen 
zur Lösung gebracht, in braune Flaschen gefüllt und abgekühlt, wobei ein 
Überschuß von a-Naphthol in Nadeln ausfällt. Anfangs ist die Lösung 
farblos, leicht getrübt, wird aber mit der Zeit mehr und mehr braun 
und ist, im Dunkeln aufbewahrt, für einen Monat brauchbar. 

Klare Naphthollösungen erhält man nach LOELE, wenn man das 
a-Naphthol in physiologischer Kochsalzlösung (löst 0,850fo). Man gibt 
einen gehäuften Teelöffel Naphthol in einen Liter Kochsalzlösung, 
schüttelt und läDt die Lösung stehen. Vor Verwendung Filtration. 

GRÄFF hat bei seinen Versuchen das Naphthol in der folgenden Weise 
gelöst: 

Naphthol 1,0. 
Alkohol abs. 10,0 
Aqua dest. ad 1000,0. 

2. Dimethylparaphenylendiaminlösung. v. GmRKE verwandte 10foige, 
KATSUNUMA 0,20foige Lösungen der Base. Das destillierte Wasser ist vor 
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Zusatz des P. phenylendiamin auszukochen, um den Sauerstoff zu ver­
treiben. Nach HmscnFELD gab ein Präparat der Firma Schuchhart 
in Görlitz in manchen Fällen bessere Ergebnisse als die von MERCK 
bezogene Base. 

Um die leicht zersetzliehe Base zu vermeiden, hat GRÄFF die Chiar­
hydratverbindung genommen, von der er 0,6 g in 500,0 ccm Aqua dest. 
löst (1,20fo0). GRÄFF vermischt die von ihm angegebene Naphthollösung 
mit dieser Lösung zu gleichen Teilen (N adigemisch) und versetzt sie 
zur Erzielung eines bestimmten p(H) Gehaltes mit Pufferlösungen, die 
er zum Vergleich mit Dauerreihen von Indikatoren im WALPOLEschen 
Camparator eingestellt hat. 

Als Indikatoren dienen die von MICHAELIS eingeführten Farblösungen 
1. a-Dinitrophenol 0,1 gr: 200,0 Aqua dest. . p(H) = 2,8-4,4. 
2. y-Dinitrophenol 0,1 : 400,0 " . p(H) = 4,0-5,4. 
3. p-Nitrophenol 0,1 : 100,0 " . (p)H = 5,4-7,0. 
4. M. Nitrophenol 0,3 : 100,0 " . p(H) = 6,8-8,4. 
5. Phenolphthalein 0,1 : 100,0 " . p(H) = 8,45-10,0. 

Frisch bereitet in 960foigem Alkohol + 100,0 Aqua dest. 
6. Alizaringelb GGO, 1 : 100,0 Aqua dest. p(H) = 10,0-12,0. 
Durch Zusatz von N/10 Soda werden die entsprechenden Zwischen­

stufen hergestellt. Als Puffer werden dem Nadigemisch, 10fach ver­
dünnt, zugesetzt: 

N ormalnatronlauge, 
Soda cryst. 14,3 : 100,0 Aqua dest. 
Glykokoll 7,5 : 100,0 Aqua dest. 
Sek. Natriumphosphat 1,5 mol. 11,9 : 1000,0 Aqua dest. 
Prim. Kaliumphosphat 1,5 mol. 9,1 : 1000,0 Aqua dest. 
Natriumacetat 13,6 : 100,0 Aqua dest. 
N ormalessigsäure. 
GRÄFF hat 2 Reihen angesetzt für verschiedene Wasserstoffzahlen, 

die hier wiedergegeben sind. 

p(H) /N.NaüH/ Soda /Glykokoll/ II Phosph.J I Phosph. I Na acetat I N. Essigs. 

I 
I I 

12,0 10,0 I 
I 

ll,6 6,5' 3,5 
ll,O 8,0 2,0 
10,8 5,0 5,0 
9,5 2,5 7,5 
9,2 5,0 5,0 
9,0 1,5 8,5 
8,2 4,0 6,0 
7,8 3,0 7,0 
7,4 2,0 8,0 
7,0 10,0 
6,5 2,0 8,0 
6,5 5,0 5,0 
5,9 1,0 9,0 
5,4 10,0 
4,5 5,0 5,0 
4,0 3,0 7,0 
3,4 1,0 9,0 
3,0 
3,0 Nadi ohne Puffer 10,0' 
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Man verwendet diese Lösungen, die auf 50,0 N adigemisch jedes mal 
10,0 Pufferlösung enthalten, wenn man mit konzentrierten Nadigemisch 
arbeiten will, die zweite Reihe, die auf 5,0 Nadigemisch 20,0 Puffer ent­
hält dann, wenn man mit schwächeren Nadilösungen arbeitet. 

p(H) fN.NaOH I Soda I Glykokoll! II Phosph.f IPhosph. !Na acetat I N. Essigs. 

I 
I I 12,0 2,0 18,0 

I 11,5 1,0 19,0 I 

10,7 20,0 I 
10,6 10,0 10,0 
9,1 4,0 16,0 
8,1 20,0 
7,2 16,0 4,0 
6,8 10,0 10,0 
6,4 20,0 
5,8 10,0 10,0 
4,6 10,0 10,0 
4,0 

I Nadi 6,0 + 20:Ö Aqua d~t. 4,0 16,0 
3,6 

Zur Bestimmung der p(H) Konzentration im Camparator werden für 
die Werte 2,8-8,4 6,0 Nadipuffergemisch mit 1 ccm Indikator gemischt 
für die Werte 8,45-12,0 10 Puffergemisch mit 1 ccm Indikator. 

Nach KATSUNUMA ist es bei manchen Indophenoloxydasen nötig, 
das N adigemisch sehr stark zu verdünnen, um die Oxydasen nicht zu 
zerstören. 

Bei der Untersuchung auf labile Oxydasen ist möglichst lebensfrisches 
Material zu verwenden, von dem man auch Gefrierschnitte anfertigen 
kann. Nach KATSUNUMA (201) ist es vorteilhaft, die Schnitte sofort auf 
den von SOHULTZE angegebenen Oxydaseagar zu bringen. 

Man setzt einen Teil des Nadigemisches auf 3 Teile flüssigen Agar, 
läßt ihn in Petrischalen erstarren und breitet die Schnitte auf den Agar 
aus. Man vermeidet hierdurch das Ausziehen der Oxydase im Wasser 
und Farbstoffniederschläge. Um die lästigen Farbstoffniederschläge zu 
vermeiden, hat BRANDT (258) nach Vorschlag von v. GIERKE die Dämpfe 
von Naphthol und Paraphenylendiamin auf das Untersuchungsmaterial 
einwirken lassen und besonders bei Bakterien gute Resultate erhalten. 

2. Indophenolperoxydasen. 

Man bedient sich der gleichen Lösungen wie bei der Indophenol­
reaktion, denen man H 20 2 zusetzt oder man behandelt Schnitte einige 
Zeit mit der H 202-Lösung [KöNIG·HERXHEIMER (94)], ehe man sie 
in das Oxydasereagens bringt. 

3. Naphtholoxydasen. 

Das Untersuchungsmaterial ist unfixiert oder nach Formolhärtung 
mit der alkalischen Naphthollösung zu behandeln. Die Formollösung 
muß säurefrei sein, was man durch Einlegen von Marmorstückehen 
erreicht. Für Seetiere verwendet man Seewasser mit Zusatz von 10°/0 

Formol, für anderes Material Wasserleitungswasser oder destilliertes 
Wasser mit Zusatz von Karlsbader Salz (50/o). Da durch das Formol 
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die Oxydasen beeinflußt werden, ist das Untersuchungsmaterial zu ver­
schiedenen Zeiten zu untersuchen. 

Als Naphthollösung nimmt man die gleiche Lösung wie bei der stabilen 
Oxydasereaktion, wie sie WINKLER und W. H. ScnuLTZE herstellen oder 
man löst das Naphthol· kalt in konzentrierter Lauge und verdünnt 
zu dem gewünschten Prozentsatz (meist 10fo, LOELE) mit Wasser. 

Für Schnitte von lebenden Pflanzen ist die Verdünnung stärker zu 
nehmen (1 : 30 000-1 : 1,1000,000). Die Einwirkungszeit ist dann ent­
sprechend länger. 

Für alkalifeste Naphtholoxydasen hat LoELE (104) die folgende 
Vorschrift gegeben: 

Glyzerin 20fo. 
Kalilauge (250fo) 1,0. 
a-N aphthol: kleine Messerspitze. 
Wasser ad 100,0. 

Auch ammoniakalische Naphthollösungen sind verwendbar. PAPPEN-
HEIM löst das Naphthol auf folgende Weise: 

a-Naphthol 1,0. 
Ale. abs. 30,0. 
Aqua 100,0. 
Liquor ammon. caust. gutt. III. 

Alkalischea-N aphthollösungen werdenmit der Zeit braun und unbrauch­
bar, am besten sind Lösungen von schwach gelblicher Farbe. Frische 
Lösungen sind oft nicht zu verwenden, da das Alkali die Oxydase zer­
stört, ehe die Farbreaktion eintritt. Die oxydierenden Substanzen der Zelle 
färben sich schwarz bis blauviolett bei stärkerer Reaktion, bei schwacher 
Reaktion hell-violett. Die Färbung ist alkohol- und xylolfest, so daß 
Einbettung in Balsam möglich ist; doch blaßt die Färbung mit der Zeit ab. 

4. Naphtholperoxydasen. 

Zur Darstellung der als Leptom!ne bezeichneten pflanzlichen Peroxy­
dasen verwendete RACIBORSKY (183, 184) eine Lösung von a-Naphthol 
in 150foigem Alkohol, der er Wasser bis zur Ausscheidung des Naphthols 
zusetzt. Durch Hinzufügen von Alkohol werden die Krystalle wieder zur 
Lösung gebracht. 

Sehr zweckmäßig, weil immer wasserklare Lösungen sofort zur V er­
fügung stehen, sind Lösungen des Naphthol in 0,850foiger Kochsalz­
lösung. Man gibt einen Teelöffel auf 1/ 2 bis 1 Liter Kochsalzlösung und 
filtriert vor der Verwendung. Die Lösung ist dann zu erneuern, wenn 
sich rote Blutkörperchen nach ·Zusatz von H 20ll in genügender Menge 
nicht mehr violett färben. (Kontrolle mit dem Mikroskop). Meist ist 
dies erst nach mehreren Monaten der Fall. 

Die Zusatzmenge von H 20 2 ergibt sich von Fall zu Fall. 

5. Paraphenylendiaminoxydasen. 

Da das Dimethyl-p-phenylendiamin leicht zersetzlieh ist, verwendet 
man besser das Paraphenylendiamin (als Base) in 0,5-10foigen Lösungen 
(dest. Wasser). 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 2 
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Die Lösung ist stets frisch zu bereiten. Für praktische Zwecke genügt 
es, wenn man eine Messerspitze der Substanz in einem Reagensglas 
mit destilliertem Wasser einige Male schüttelt und nach Absetzen der 
Krystalle die überstehende Flüssigkeit filtriert. 

6. Phenylendiaminperoxydasen. 
Man setzt der Paraphenylendiaminlösung Wasserstoffsuperoxyd zu. 

Wie bei allen Peroxydasereaktionen sind die nötigen Mengen verschieden. 
Meist genügen 0,5 ccm einer 3°/0 igen Lösung Perhydrol MERCK auf 1 Rea­
gensglas. 

b) Dauerpräparate. 
Labile Lndophenoloxydasen. 

Eine Dauerfärbung der labilen Oxydasen gibt es bisher noch nicht. 

Stabile Lndophenoloxydasen. 
Die durch die Indophenolreaktion hervorgerufene Blaufärbung der 

oxydierenden Substanzen hält nicht lange vor und wird schon durch 
verdünnten Alkohol ausgezogen. 

Bereits STRASSMANN (217) hatte gefunden, daß Salzlösungen die 
Nadioxydasen konservierten und FuRSENKO (61) hat auf Grund dieser 
Beobachtung eine Schnellfärbung angegeben, die die Darstellung der 
Oxydasegranula in Paraffinschnitten gestattete und die Färbung erhielt. 
Kleine Gewebsstückehen wurden in Bonner Lösung (Karlsbader Salz 
50,0, Formol (40%) 125,0 Aqua dest. 1000,0) gehärtet und bei 37° schnell 
durch Alkohol, Xylolparaffin, Paraffin gebracht. Die lufttrockenen 
Schnitte werden in neutralem rektifizierten Kanadabalsam eingebettet. 

Diese Methode, die unvollkommene und nicht auf die Dauer halt­
bare Ergebnisse hatte, ist jetzt verlassen und an ihre Stelle ist die von 
v. GIERKE und GRXFF angegebene Dauermethode getreten (ScnMORL 
(195)], die darauf beruht, daß der empfindliche Indophenolfarbstoff durch 
Jodierung (Chromierung, Osmiumbehandlung nach KATSUNUMA) in eine 
stabile Verbindung gebracht wird. Nach KATSUNUMA (88) gibt die 
Methode besonders brauchbare Ergebnisse, wenn die Jodierung (Ein­
wirkung von LuaoLscher Lösung auf die Schnitte mindestens 10 Minuten) 
bei stärkerer Hitze (50-55 Grad) vorgenommen wird. 

KATSUNUMA gelang es, auf diese Weise auch Blockfärbungen zu 
erzielen. Die gefärbten Präparate schließt man in Glyzerin oder in Wasser­
glas ein. ScnMORL (195) verwendet statt der LuaoLschen Lösung eine 
konzentrierte wässerige Lösung von Ammonium molybdaenicum. 

Nach ihm ist die beste Methode die von GRXFF angegebene: 
Fixieren des Gewebes in 4-100foigemFormol mit Zusatz von primärem 

und sekundärem Natriumphosphat. 
I. Phosphat: 9,0 : 1000,0 Leitungswasser unter Erwärmen gelöst. 
II. Phosphat 11,9 : 1000,0. 
1 Teil I + 6 Teile II, bei saurer Reaktion + 9 Teile II, Wechseln 

der Flüssigkeit. 
Gefrierschnitte. 
Nadigemisch 10,0 + 10,0 + 4,0 sek. Phosphat. 
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LuaoLsche Lösung: 
Um die Schnitte zu färben, kann man sie vorher mit Hämatoxylin 

oder nachher mit Lithiumcarmin behandeln. 
Im Gegensatz zu den zelligen Indophenoloxydasen sind manche 

granuläre Oxydasen bei Hefen auch ohne Jodierung haltbar und alkohol­
echt. Gelegentlich findet man auch in Formolgefrierschnitten von Organen 
N adireaktionen, die ohne Nachbehandlung sich jahrelang halten. 
So fand LoELE (125) in der Milz des Katzenhaies Granula in Pulpazellen, 
die mit dem Nadigemisch behandelt, nicht abblaßten. Wahrscheinlich 
liegen hier chemische Umsetzungen vor. 

\Vird statt Naphthol ein mehrwertiges Phenol genommen, so bleibt 
eine eintretende Oxydasefärbung auch nach Alkohol- und Xylolbehandlung 
bestehen. 

1. Dauerpräparate von Naphtholoxydasen. 
LoELE (104) hat zuerst darauf hingewiesen, daß es möglich ist, Sub­

stanzen, die die Naphtholreaktionen geben, dadurch dauerhaft mit 
basischen Farbstoffen zu färben, daß man gleichzeitig oder nach der 
Naphtholbehandlung einen basischen Farbstoff einwirken läßt. Das 
a-Naphthol verbindet sich einmal mit der Oxydase, sodann mit dem basi­
schen Farbstoff, so daß es gewissermaßen einen Amboceptor oder eine 
Beize darstellt. Folgende basischen Farbstoffe wurden von LoELE 
verwendet: Methylenblau, Gentianaviolett, Methylviolett, Malachit­
grün, Safranin, Toluidinblau, Eisenhämatoxoylin (Vermittlung des basi­
schen Eisens). 

Für die Oxydasen gibt LoELE (104, 110, 113, 125) folgende Färbung an: 
Man löst eine Messerspitze a-Naphthol in Natron- oder Kalilauge 

(10-25°/0 ig, 1-2 ccm), gibt die doppelte Menge Glycerin oder Glykol 
(als Schutzkolloid) hinzu und verdünnt 10 fach mit Wasser. Hierzu gibt 
man 1 ccm einer gesättigten wässerigenLösung eines der oben genannten 
basischen Farbstoffe, am besten Gentiana- oder Methylviolett und fil­
triert die Flüssigkeit in Schälchen, in denen man die Formolgefrierschnitte 
oder bei Pflanzen auch unfixierte Rasiermesserschnitte 6-24 Stunden 
liegen läßt. Unter dem Mikroskop überprüft man den Eintritt der 
Färbung. Man bringt dann die Schnitte durch Alkohol (der Niederschläge 
löst) und Xylol in Balsam. Kernfärbungen erreicht man am besten 
mit Eosin, da durch die Laugenbehandlung eine Inversion eingetreten ist. 

Flockt der basische Farbstoff zu stark aus, so _kann man durch Ver­
wendung zweier Farbstoffe noch gute Erfolge erzielen. Man setzt erst 
eine 1 / 1000ige Toluidinblaulösung, dann die Gentianaviolettlösung zu. 

Man kann die Färbung auch zweizeitig vornehmen. Man läßt die 
Schnitte in der alkalischen a-Naphthollösung bis zum Eintritt der Naph­
tholreaktion (violette Färbung der Oxydasen), spült ab, behandelt sie 
mit dem basischen Farbstoff, den man mit Alkohol evtl. nach J odierung 
oder Anilinbehandlung auszieht. 

Blockfärbung. 
Kleine formolfixierte Gewebsstückehen werden gewässert und bleiben 

einige Tage in einer wässerigen Methylviolettlösung. Nach Wässerung 
bringt man sie 1-2 Tage in die alkalische Naphthollösung. Danach 

2* 
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Einbettung in Paraffin (Alkohol-Xylol), Paraffinschnitte. Nachfärbung 
der Kerne mit Eosin. 

Die Färbung ist nur in den obersten Schichten gut. 

2. Naphtholperoxydasen. 
Auf die gleiche Weise lassen sich auch die Naphtholperoxydasen im 

Dauerpräparate darstellen. In jedem Falle sind die Schnitte darauf zu 
prüfen, ob durch das Naphthol eine Färbung eingetreten ist. Es gibt 
Substanzen, die nach der Naphtholbehandlung den basischen Farbstoff 
annehmen, ohne eine Naphtholreaktion zu geben. Das gilt auch für die 
Methode von GRAHAM. 

ilfethode von Epstein [1927 (46)]. 

EPSTEIN hat für die Darstellung der Peroxydasen der Blutzellen 
die folgende Methode angegeben. 

1. Fixation des Blutausstriches in Formol-Alkohol (evtl. unter vor­
herigem Einwirken von Osmiumdämpfen, 10foige Osmiumsäure). 

Alkohol 95% 90,0. 
Formol (40,0%) 10,0. 

2. Abspülen mit dest. Wasser. 
3. Alkohol 40% 100,0 

a-Naphthol 1,0. 
30foige H20 2-Lösung 0,2 (wie bei der Methode GRAHAl\r). 
Einwirkungszeit 3 Minuten. 

4. Dest. Wasser. Lithiumcitrat-Toluidinblaulösung 15 Minuten bis 
24 Stunden. 

'foluidinblau 1,0. 
Lithium citr. 1,0. 
Aqua dest. ad 100,0. 
Trocknen. 

jJ!lethode von Graham (69) für Gefrierschnitte. 
1. Formolfixation. 
2. Gefrierschnitte mit Alaunhämatoxylin-Lithiumcarbonat vorbehan­

delt. 
3. 10 Minuten Aufenthalt in 

a-Naphthol 1,0. 
Alkohol (40%) 100,0. 
H 20 2 3% Perhydrol MEROK. 
Zu 10,0 der Lösung 5 Tropfen emer 2°/0 igen wässerigen 
Pyroninlösung. 

Methode von Loele (125). 
a) Schni ttfärbung. Man gibt in Schälchen a-Naphtholkochsalz­

lösung, der man nur so viel H 20 2 zusetzt, daß keine Peroxydasereaktion 
der roten Blutkörperchen eintritt. Meist genügt 1 Tropfen einer 1 bis 
30foigen H 20 2-Lösung auf ein Reagensglas Naphthollösung. Formol­
Gefrierschnitte oder unfixierte Rasiermesserschnitte werden in die 
Lösung gebracht, bis mit dem Mikrosk<;>p eine maximale Violettfärbung 
der Peroxydasen zu erkennen ist. Man muß öfters nachprüfen (meist 
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genügt es, die Schälchen auf einen weißen Untergrund zu setzen, um 
schon mit bloßem Auge die Reaktion zu erkennen), da manche Per­
oxydasen nur kurze Zeit sichtbar werden, weil sie sich zersetzen. 

Die herausgenommenen Schnitte spült man ab, fängt sie mit einem 
Objektträger auf und übergießt sie mit einer a-Naphthol-Gentianaviolett­
lösung, die man sich auf folgende Weise herstellt. 

Zu der Naphtholkochsalzlösung gibt man soviel gesättigte alkoholische 
Gentianaviolettlösung, bis eine Schwebefällung eintritt und löst die 
Fällung durch Zusatz von Alkohol. Filtrieren. OdeT man verdünnt die 
alkoholische Gentianaviolettlösung durch Zusatz von Naphthollösung, 
bis sie anfängt, durchsichtig zu werden und setzt etwas Alkohol zu. 

Die blau gefärbten Schnitte entfärbt man mit 800foigem Alkohol 
und bettet sie nach Abwaschen der Schnitte in Glyzerin, Glyzeringelatine 
oder in Balsam oder Cedernöl ein. 

Statt der Gentiananaphthollösung kann man auch Anilin-Gentüina­
violettlösungen verwenden, doch muß man sie vorher an geeignetem 
Material auf BrauchbaTkeit prüfen. 

b) Methode für Blutausstriche. 
l. Lufttrockene Blutausstriche werden mit SOOfoigem Alkohol fixiert. 

Behandlung wie bei 1 oder 
2. Übergießen des fixierten Ausstriches mit der a-Naphtholgentiana­

violett-Lösung, bis der Ausstrich gleichmäßig blau aussieht. 
Abspülen. Behandlung während einiger Minuten mit einer nur 

Spuren H 20 2 haltigen Naphthollösung. 
3. Ausziehen mit verdünntem Alkohol. Nachfärbung mit einer ver­

dünnten Carbolfuchsinlösung. Nur die Peroxydasen bleiben 
blau gefärbt. 

c) Blockfärbung. Kleine Gewebsstückehen kommen erst in die 
Farblösung, dann in dieN aphthollösung mit Zusatz von H 20 2 und werden 
dann in Paraffin eingebettet. 

Auch hier sind, da das Gentianaviolett die oberen Schichte;n färbt, 
nur diese im Schnitt verwertbar. Man muß demnach möglichst dünne 
Gewebsstückehen einlegen. 

An Stelle von Gentianaviolett sind auch andere basische Farbstoffe 
verwendbar. 

c) Quantitative Methoden. 
1. Methode von VERNON [angeführt nach STÄMMLER (213)]. 

Man nimmt ein Gemisch von a-Naphthol, Dirnethyl p-phenylendiamin 
und Soda, und zwar in einemMengenverhältnis, daß in 5 ccm der Versuchs­
flüssigkeit 1/ 150 mol Naphthol und Dirnethyl p-phenylendiamin + 0,17 ° J 0 

(1/ 62 mol) Natriumcarbonat enthalten sind, 5 ccm von diesem Reagens 
werden in einer Petrischale von 8,8 cm Durchmesser mit 0,5 g zer­
kleinertem Gewebe zusammengebracht, gründlich durchmischt und bei 17° 
1 Stunde lang der Oxydation überlassen. Durch Hinzufügen von 10,0 
960foigen Alkohols wird diese unterbrochen. Dabei wird gleichzeitig 
das in unlöslicher Form auf dem Organbrei angesammelte Indophenol 
ausgezogen. Nachdem der Alkohol eine halbe Stunde eingewirkt hat, 
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wird das Gemisch filtriert und der Indophenolgehalt des Auszugs colori­
metrisch durch Vergleich mit einer Testlösung bestimmt. Zur Herstellung 
dieser Standardflüssigkeit nimmt man 1,5 Teile des oben angegebenen 
Reagens und verdünnt sie mit 200 Teilen Alkohol (500fo). Die Lösung 
bleibt, bis das Höchstmaß an Farbe durch vollständige Umwandlung 
in Indophenolblau erreicht ist, offen stehen. Erst nach einigen Tagen 
wird das Testrohr fest verschlossen. Allwöchentlich muß die Normal­
lösung erneuert werden, da das Indophenolblau nicht sehr haltbar ist 
und nach ungefähr 14 Tagen verblaßt. Im übrigen wird sie nur so lange 
benutzt, wie sie unbedingt einwandfrei erscheint. Zum colonmetrischen 
Vergleich gibt man eine gemessene Menge des Filtrates in ein anderes 
Testrohr von genau demselben Durchmesser und verdünnt, bis die gleiche 
Farbstärke wie die der Standardlösung erreicht ist. Als Verdünnungs­
flüssigkeit dient Alkohol, Wasser oder ein Gemisch von beiden. Die 
Farbe schwankt zwischen rötlichblau und violett. Eine geeignete Ver­
änderung der Verdünnungsflüssigkeit gleicht diese Farbschattierungen 
aus. Und zwar erhält man durch Zugabe von Alkohol ein "dünnes" 
Violett, durch Wasser ein "rötliches Rosa". Mischungen der beiden 
ergeben die Zwischenfarbe. Der Farbvergleich zwischen Testlösung und 
verdünntem Filtrat findet über einem Blatt Papier bei wiederholter 
Vertauschung der Stellung statt. 

M. STAMMLER und W. SANDERS haben dieses Verfahren, mit dem sie 
keine einwandfreien Ergebnisse bei Verarbeitung tierischen Gewebes 
erhielten, in der folgenden Weise abgeändert. 

2. Methode VOn STAMMLER und SANDERS (213). 

Als Reagens wurden verwendet: 
1 Ofoige Lösungen von a-N aphthol und Paraphenlyendiamin und 

1,70foige Sodalösung. 
Naphthol + P-phenylendiamin ää + 1/10 Soda. 
Auszugsmaterial ist Xylol. 
STAMMLER erläutert seine Versuchsanordnung an folgendem Beispiel. 
Zu untersuchen sind 0,2 g Gewebe. Ist das Organ sehr blutreich, so 

wird es zuvor mit Fließpapier abgetrocknet und von Blutgerinnseln 
befreit. Dann wird es gewogen und mittels Schere und Gefriermikrotom 
zerkleinert. Dabei hat es sich herausgestellt, daß ein nicht allzulanges 
Gefrierenlassen des Gewebes ohne schädigenden Einfluß auf die Oxydasen 
ist. Nun filtriert man 2 ccm Naphthol in 1 Ofoiger Lösung und 2 ccm 
Diamin, mischt beide und setzt 0,4 ccm von der 1,7°/0 igen Sodalösung zu. 
2 ccm dieses Gemisches werden in einem Glasschälchen von 6,5 cm Durch­
messer mit den zu untersuchenden 2 ccm Gewebe vermischt. In eine 
zweite gleich große Schale kommen zum Vergleich gleichfalls 2 ccm des 
Nadigemisches mit Soda, aber ohne Gewebe. 

Beide bleiben 10 Minuten der Oxydation überlassen. Die Flüssigkeit 
der Schale ohne Gewebe wird dann blaßblau, die mit dem Gewebe stark 
dunkelblau. Um nun noch das im Gewebe enthaltene Indophenolblau 
herauszubekommen, zerreibt man Gewebe und Reagens 3 Minuten in einem 
Mörser, gießt es in ein Reagensglas und bringt die doppelte Menge Xylol, 
in diesem Falle also 4 ccm hinzu. Desgleichen wird die Flüssigkeit ohne 
Gewebe in ein Reagensröhrchen gebracht und noch mit 4 ccm Xylol 
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gemischt. Jetzt werden die beiden Röhrchen 3 Minuten mit der Hand 
geschüttelt. Nach dieser Zeit erscheint der Bodensatz der Kontrolle 
trüb und farblos. Sämtliches Indophenolblau ist in das Xylol über­
gegangen. Jetzt vergleicht man beide Flüssigkeiten in einem Bärnato­
meter nach SAHLI. Dabei wird die dunklere Gewebslösung solange mit 
Xylol verdünnt, bis sie dieselbe Farbe zeigt wie die jeweilige hellere 
gewebsfreie Vergleichslösung. Der so gefundene Verdünnungsquotient 
gibt an, wieviel mal soviel Indophenolblau durch das Gewebe als spontan 
an der Luft gebildet ist. Man bekommt also die Fermentwirkung in 
einem Dezimalbruch ausgedrückt. Muß man z. B. in dem ersten Röhrchen 
die Indophenollösung von Teilstrich 20 auf 95 verdünnen, damit die Farbe 
gleich der der Kontrolle wird, so ist der Verdünnungsquotient 95 : 25 = 3,8. 
Der Farbvergleich findet vor einer mattierten elektrischen Birne statt. 

, Im allgemeinen erhält man ohne weiteres die gleiche Farbe. Manchmal 
treten aber doch gewisse Farbunterschiede auf. Meist lassen sie sich 
aber vermeiden durch sauberes Arbeiten und gute Lösungen. Wichtig 
scheint zu sein, daß die Lösungen von a-Naphthol undDiamin gleichalterig 
sind und nicht länger als 3 Tage aufgehoben werden. Treten aber trotzdem 
kleine Unterschiede in der Farbe auf, so läßt sich die mehr rote Farbe 
der blauen dadurch angleichen, daß man eine Spur Carbolxylol zufügt. 

Zu achten ist weiterhin auf das Verhältnis zwischen Glasschaleu­
größe und Menge des gebrauchten Reagens. Es muß immer so sein, 
daß die Gewebsteilchen der Luft ausgesetzt sind und mit einer dünnen 
Flüssigkeitsschicht umgeben sind. Wichtig ist vor allem, daß bei Reihen­
untersuchungen, bei denen Ergebnisse miteinander verglichen werden 
sollen, immer gleich große Schalen und dieselben Flüssigkeitsmengen 
benutzt werden. 

3. Methode von C. H. HmscH und W. JAcoBs (80). 
Wenn auch HIRSCH und J ACOBS als Oxonreagens Guajakol verwenden 

zur Bestimmung der Peroxydasen des Verdauungssaftes von Astacus 
leptodactylus, so ist die Methode auch auf andere Oxonreagenzien anwend­
bar. 

Die beiden ·Autoren verdünnen das Magensaftfiltrat fortschreitend 
von 1/4,5 bis zu 1/2304 und setzen ein Gemisch von 0,1 Extrakt + 0,8 
Guajakollösung (0,1% 10 : 60 Wasser) + 0,1 1°/0 H 20 2 MERCK bei 27° 
1 Stunde in den Thermostaten. 

Das Prinzip ihres Verfahrens besteht demnach in der Feststellung, 
bis zu welcher Verdünnung ein Extrakt noch Peroxydasereaktion gibt 
(Titerbestimmung). 

4. Methoden von GRüss (71) und Modifikation nach LoELE (124). 
Auch die Capillarisationsmethode von GRüss kann zum Vergleich 

des Oxongehaltes verschiedener Extrakte verwendet werden. 

Methode von (küss (71). 
Auf Filtrierpapier, das im Capillarisator (zwei übereinandergeschobene 

Messingreifen, die das Papier spannen) ausgespannt ist, läßt man auf die 
Mitte 1-2 Tropfen Wasser auffallen und fügt, nachdem sie sich ausgebrei­
tet haben, 2-3 Tropfen des zu untersuchenden Extraktes hinzu. Um den 
Luftzutritt zu verhindern, führt man die Capillarisation in einem mit 
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Wasserstoff angefüllten Raume aus, in den reichlich Toluol oder Thymol 
als Antisepticum gegeben ist. 

Wenn nach einigen Stunden die capilläreBewegung zur Ruhe gekommen 
ist, zerschneidet man das Feld in Sectoren. 

Die Sectoren werden mit dem Oxonreagens benetzt. 

Modifikation von Loele (124). 
LoELE legt eine Anzahl Filtrierpapierblätter übereinander, stellt 

in die Mitte des obersten Blattes ein zylindrisches Glasrohr, gibt in 
dieses eine bestimmte Menge von dem zu untersuchenden Extrakt und be­
schwert den ?.ylinder mit einem Gewicht. Die Blätter werden numeriert 
und an ihnen die Oxonreaktionen so vorgenommen, daß man sie auf ein 
feuchtes, mit dem Oxonreagens getränktes Polster drückt (Abb. 11). 

Mit dem GRüssschen Capillarisationsverfahren, das eine Verbindung 
von Capillarisation, Filtration und Adsorption darstellt, ist es möglich, ver­
schiedene Oxone voneinander zu trennen, wenn diese verschieden ge­
schwind und verschieden weit wandern. 

GRüss hat ein Verfahren ausgearbeitet, um auf dem Wege der Capil­
larisation die wichtigsten Fermente zu bestimmen. 

d) Verwandte Reaktionen. 
Außer den Reagenzien der Indophenolreaktion sind noch folgende 

Verbindungen der aromatische Reihe verwendet worden. 

1. Reine Phenole. 
Garbolsäure: C6H5(0H). 
Zweiwertige Phenole: Brenzkatechin. 

Resorcin .. 
Hydrochinon 

Dreiwertige Phenole: Pyrogallol . 
Phloroglucin 

ß-N aphthol /""-/1 OH 

\)"'/ 

. G6H 4(0Hh 1. 2. 

. 06H 4(0Hh 1. 3. 

. 06H 4(0H)2 1. 4. 

. 0 6H 3(0H) 3 1. 2. 3. 

. 06H 3(0H)a 1. 3. 5. 

2. Phenol- oder Benzolderivate ohne N-Gruppen. 
Guajakol 06H 4(0H)OCH3 1. 2. Kresol CH3C6H 40H, Orcin CH3C6H3 (OH) 2 

u. (CH3) 2 0 6H 2(0H) 2, Phenolphthalin, aus Pthenolphthalein durch Re­
duktion mit Zinkstaub gewonnen. Nach dem Lehrbuch für organische 
Chemie von HoLLEMANN ist die Formel von Phenolphthalein, aus seiner 
Herstellungsweise abgeleitet: 
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3. Benzol· und Phenolderivate nlit N-Gruppen. 

A/NH • CH2 /"" I 1-cH- CH20H oder I 1cH(OH)- CH3 -NH(CH3 ) 

OH"'/ ""'-/ (MANNIOH) 

Adrenalin 

/OH 
C6H~ "'-

CH2CH(NH2) · COOH 
Tyrosin 

Dioxyphenylalanin OH (] 
(Dopa Reagens von BLOCH) OH \/CH3 • CH(NH2) · COOH 

Benzidin NHa\)-(_)NH2 

/-""'- /-"'-Tolidin NH2"'--/-"'-_/NH2 

CH3 CH3 • 

Anilinoel 06H5(NH2). 

a-Naphthylarnin 010~(NH2). 
Amidophenol. 06B 4(0H)NH2, 

N(CH3)2 

Tetramethylparaphenylendiamin 0 
N(CH3)2 

4. Pflanzliche Farbstoffbildner. 
Guajakharz 020H24Ü 5 oxydiert in 020H 22Ü6• 

Aloin nach BoAs seiner Konstitution nach dem Guajakharz verwandt. 
Hämatoxylin (\6H140 6• 

Pflanzensäfte (Pilze) zum Nachweis von Laccasen. 
Die angegebenen Reagenzien werden in wässerigen oder alkoholisch 

wässerigen Lösungen zum Nachweis von Oxydasen (wenn nötig nach 
Zusatz von Alkali) und zum Nachweis der Peroxydasen nach Zusatz 
von H 2Ü 2 verwendet. Auf die mit ihnen darstellbaren Oxone wird in 
Abschnitt III näher eingegangen. Benzidin wird außer in Wasser, Alkohol 
und in Eisessig in Aceton (153a) gelöst. 

e) Sekundäre Oxonreaktionen. Technik. 
LoELE (111, 112, 113, 114) hat nachgewiesen, daß es gelingt, mit 

Extrakten aus oxonhaltigem Gewebe nicht oxonhaltiges Gewebe so 
zu beeinflussen, daß manche Strukturen nunmehr Oxonreaktion geben,. 
Das Prinzip der Darstellung dieser als sekundäre Oxone bezeichneten 
Oxydasen beruht darauf, daß man zahlreiche Gefrierschnitte oder einen 
Brei aus axonhaitigern Material auf das Gewebe einwirken läßt, in dem 
man die sekundären Oxone erwartet. Besonders gleichmäßige Ergebnisse 
erhielt LoELE mit folgenden Methoden. 

1. "Übertragung von Naphtholoxydasen auf Granula, granulaähnliehe oder 
aus Granula hervorgehenden Bildungen. 

Exemplare von Limax cinereus (Egelschnecke) oder Arion rufus 
(braune Wegschnecke) werden in Formol gehärtet, mit dem :Mikrotom 
in Gefrierschnitte geschnitten und Gefrierschnitte des zu untersuchenden 
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Gewebes zwischen die Schnitte gelegt. Zu verschiedenen Zeiten nimmt 
man sie dann heraus und bringt sie in eine alkalische a-Naphthollösung. 
Unter dem Mikroskop beobachtet man das Eintreten der sekundären 
Reaktionen. 

2. Übertragung von Naphtholoxydasen auf Kernkörperchen. 

Exemplare der gleichen Schnecken werden in Formol gehärtet und 
zwar Limax mindestens 14 Tage, Arion mindestens 6 Wochen. Man fertigt 
dann Gefrierschnitte und stellt fest, ob in alkalischen Naphthollösungen 
sich die Kernkörperehen schwarz färben. Ist dies der Fall, dann treten 
auch aus den aufgefangenen Gefrierschnitten die Oxone heraus und wan­
dern in die Kernkörperehen anderer Schnitte, die man zwischen die 
Schneckenschnitte gelegt hat. Tierische Gewebe müssen vor Anstellung 
der sekundären Reaktion einige Zeit ·in Formol fixiert gewesen sein 
(8 Tage). Bei pflanzlichem Gewebe gelingt die Reaktion auch an unfixier­
tem Material. 

Ist eine Schnecke im Formol einmal angeschnitten, so tritt die sekun­
däre Reaktion sehr schnell ein und verschwindet auch schnell, so daß 
die Ergebnisse unsicher werden. Bei der oben angegebenen Methode 
erhält man besonders bei Limax gleichmäßige Ergebnisse. 

Ist die Reaktion gelungen, so erscheinen sämtliche Kernkörperehen 
als schwarze Gebilde, die oft auch nach dem Abblassen der Färbung als 
lichtbrechende. gelbliche Körnchen noch zu sehen sind. Es liegt dem­
nach noch eine chemische Veränderung vor neben der Oxonbindung. 

III. Vorkommen der Oxone bei Bakterien, Pflanzen 
und Tieren. 

a) Vorkommen von Oxonen bei den einzelnen Spaltpilzarten. 
Zur Technik. 

Folgende Methoden sind im Gebrauch. 
1. Die Bakterien werden mit der Ose im Oxydasereagens verrieben 

und im hängenden Tropfen betrachtet. 
2. Objektträgerausstriche werden mit dem Reagens behandelt. 
3. Kulturen werden mit dem Reagens betropft. 
4. W. H. ScnuLTZES Plattenverfahren. 
3 TeileAgar, 1 TeilNadigemisch in Petrischalen zumErstarren gebracht. 

Ausstreichen der Bakterien auf dem Agar. Beobachtung nach einigen 
Minuten. 

5. Kulturen oder hängende Tropfen werden den Dämpfen des N adi­
gemisches ausgesetzt (BRANDT). 

6. Zu Bakterienaufschwemmungen wird das Oxonreagens hinzugesetzt. 
Auf diese Weise sind nach dem Verfahren von VERNON oder STÄMMLER 
auch quantitative Unterschiede festzustellen. 

1. Sarcine. 

Die Sarcinen gelten wie alle nach der GRAMsehen Methode entfärb­
baren Kokken [GRÄFF (68)] als oxydasenegativ. Das ist jedoch ohne 
Einschränkung nicht der Fall. Durch wiederholte Untersuchungen konnte 
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ich feststellen, daß ältere Kulturen zuweilen sowohl Paraphenylendiamin­
oxydasen wie N adioxydasen enthalten. Besonders häufig wurde das 
bei Sarcina lutea beobachtet. Während junge Kolonien noch negativ 
waren, zeigten mehrere Tage alte beim Betropfen der Plattenkulturen 
mit P-Phenylendiamin und Nadigemisch deutliche Oxydationsreaktionen. 
Das gleiche tritt ein, wenn die Agarplatten 1 Stunde lang auf ein Wasser­
bad von 55 Grad gesetzt werden. Auch Sarcina rosea und, wenn auch 
schwächer, flava zeigte die gleiche Erscheinung. 

Demnach sind in den Sarcinen latente Oxydasen vorhanden, die 
erst bei Schädigung der Keime nachweisbar werden. 

Untersucht wurden folgende Sarcinen: 
Sarcina flava, 

" lutea, 
" tetragena, 
" aurantiaca, 
" rosea. 

Die Naphtholaxonreaktionen waren bei allen Sarcinen negativ. 

2. Mikrokokken. 
Im Gegensatz zu den nach der GRAMsehen Methode darstellbaren 

Kokken geben die Kokken der Katarrhalisgruppe positive Indophenol­
und Paraphenylendiaminreaktionen. 

Untersucht wurden folgende Kokken: 
Diplococcus catarrhalis: Nadi und P (Paraphenylendiaminreaktion) 

+ (LOELE). 
WEICHSELBAUM: Nadi und PR+ [LoELE (130)]. 
N EISSER: N adi und P R + [LoELE (130)]. 

Streptococcus pyogenes: Negativ. 
" equi " [KRAMER (260) ]. 

agalactiae " (KRAMER). 

" lanceolatus " 
" acidi lactici 

" Micrococcus ascoformans Negativ (KRAMER). 
" pyogenes " " mastidis gangr. OVlS " (KRAMER). 
" roseus " 
" ruber " 
" flavus " 

Micrococcus roseus gab nach Erwärmung auf 55° schwache Nadi und 
P-Reaktionen. Naphtholreaktionen immer negativ. 

3. Bakterien. 
Bact. influenzae: N. KRAMER und NISHIBE (261) ist die Indophenol-

reaktion stets negativ. 
Bact. pertussis: Indophenolreaktion nach NrsHIBE positiv. 
Bact. suicidum: Nadi R. + (KRAMER). 
Bact. avicidum: Nadi R. + (KRAMER). 
Bact. multicidum: Nadi R. + (KRAMER). 
Bact. pseudotuberculosis rod.: Nadi R. + (KRAMER). 
Pneumoniae Nadi: - P-Peroxydase: + 
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Typhusbacillen: Nach DIETRICH und LIEBERMEISTER sowie nach 
KRAMER geben die Typhusbacillen positive Indophenolreaktion. Ver­
wendet wurden alkalische Naphthollösungen bei Ansetzen der N adi­
reaktion. LoELE fand bei Verwendung alkalifreier Nadilösung keine 
Reaktion. Die P-Peroxydasereaktion ist positiv. 

Bact. Coli, Bact. acidi lactici wie Typhusbacillen. 
Bact. alcaligenes: LoELE fand bei typischen Alkaligenesstämmen 

positive Oxydasreaktionen. Demnach besteht eine größere Verwandtschaft 
dieses Keimes zur Fluorescenzgruppe als zur Typhusgruppe. 

Bact. paratyphiA Oxydasereaktion negativ, P-Peroxydasereaktion +· 
Bact. paratyphi B Nadi und P Reaktion negativ. 
Typus · Breslau: Peroxydase R. nach einigen Tagen +. 
Parat. enteritidis Gärtner: wie Typus Breslau. 
Parat. typhi murium: Wie Typhusbacillen. 
Parat. vitulinorum: Nadi R. neg. (KRAMER). 
Parat. cholerae suum: Nadi R. + (KRAMER). 
Bact. dysenteriae Y: Oxydase neg., P-Peroxydase +. 
Shiga Kruse: Oxydase und Peroxydase negativ. 
FLEXNER: wie Y Ruhr. 
Bact. acetici 1-IANSEN: N adi R: + (KRAMEn). 
Bact. vulgare: Oxydase negativ, P-Peroxyd +. 
Bact. 19, wie vulgare, PR. stärker. 
murisepticum: Nadi R. + (KRAMER). 
erysipelatos suum: Nadi + (KRAMER). 
Abort~acillus Bang } Nadi R. PR. +· 
B. mehtense ' 
B. prodigiosum: alkalische Nadireaktion: + (KRAMER). 
alkalifreie R.: Negativ (LoELE). · 
Violaceum alcal. Nadi R.: Negativ. 
alcalifreie R. +. 
syncyaneum: NadiR. (KRAMER) +· 
Bact. pyocyaneum: Nadi und P-Reaktion +· 
Bact. fluorescens liquefaciens: Positiv. 
Bact. non liquefaciens: Positiv. 
Bact. flavum: Negativ. 
Bei allen Bakterien sind die Naphthol-Oxydase- und Peroxydase­

reaktionen negativ. 

4. Bacillen. 
Alle Aerobier geben positive Oxydasereaktionen, manche allerdings 

erst in mehrtägigen Kulturen. Die anaeroben Bacillen sind nach KRAMER 
immer negativ. KRAMER fand, daß bei Luftabschluß auch die aeroben 
Bacillen, Bac. anthracis und vulgaris keine N adioxydasen bildeten. 

Untersucht sind folgende Bacillen: 
Bac. mycoides, Bac. subtilis, Bac. megatherium, Bac. mesentericus, 

Bac. anthracis, Bac. vulgatus. 
Aus Käse und aus Halsabstrichen gezüchtete Bacillen mit endstän­

digen Sporen. 
Bac. tetani, Bac. botulinus, Bac. oedematis maligni, Bac. Chauvoei, 

Bac. Bradsot (KRAMER). 
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5. Vibrionen. 
Vibrio cholerae: Nadi und P-Reaktion +. 
Metschnikoffii: positiv. 
Finkler Prior: negativ. 
Albensis: negativ. 
Aquatilis: negativ, P-Peroxydasereaktion: + schwach. 
Naphtholreaktionen: negativ. 

6. Spirillen. 
Spirillum rubrum: Nadi R. nach KRAMER negativ. Nach LoELE 

mit alkalifreien Lösungen Nadi- und P-Oxydase R.: positiv. 
Sp. undula: positiv. 
Volutans: positiv. 
Sp. undula zeigt bei Behandlung mit Paraphenylendiamin und H 20 2 

große braune Granula. Die Naphtholreaktionen waren negativ. 

7. Corynebakterien. 
C. mallei: Nadi R. + (KRAMER). 
Diphtheriae: Nadi R. + (KRAMER). LoELE fand bei Behandlung 

mit alkalifreien Nadilösungen nur selten positive Reaktion im hängenden 
Tropfen, .nicht in der Kultur. 

C. der Pyelonephrose der Rinder: Nadi R. + (KRAMER). 
C. pseudotuberculosis ovis: Nadi + (KRAMER). 
C. diphtheriae vitulorum: N adi R. negativ (KRAMER). 
C. tuber~ulosis, typ. hum:} Nadi R. +· 
Typ bovmus: 
gallinarum: N adi + (KRAMER). 
C. actinomyces bovis: Nadi + (KRAMER) mit alkalifreier Nadilösung 

negativ, P-Peroxydase +-
C. Actim. Lignieres: N adi --t' (KRAMER). 

8. Hefen. 
Oidium albicans: Nadi R. + P-Oxydase erst nach mmgen Tagen 

gebildet. 
Oidium lactis: wie albicans. 
Rosa Hefe: Nadi R. in älteren Kulturen positiv, P-Oxydase desgl. 
Johannisherger Weinhefe: Nadi R. +, P-Oxydase negativ, Per-

oxydase+. 
Bierhefe : Desgl. 
Sacharomyces ellipsoides } 

albus Nadi R + (KRAMER). 
farcinicus 

Naphtholreaktionen negativ. 

9. Entsprechende Reaktionen bei Bakterien. 

RHEIN (184b) erhielt mit der Modifikation B von W. H. ScnuLTZE 
positive Reaktionen bei folgenden Keimen: Meningokokken, Gonokokken, 
Malta:fieberkokken, Rotzbazillen, Pyocyanneusbazillen, Choleravibrionen, 
Milzbrandbazillen. 
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Eine Oxydationsbeschleunigung erhält man bei Verwendung von 
Brenzcatechin, Hydrochinon und Pyrogallol, nicht mit Carbolsäure, Resor­
cin und Phloroglucin. Diese Oxone sind kochbeständig. 

Für manche Fälle gut zu quantitativen Messungen verwendbar ist 
eine Mischung von Brenzcatechin und Phloroglucinlösung, die sich nach 
Oxydation grün färbt, entweder 0,50foige Lösungen zu gleichen Teilen, 
wenn man das Gemisch einige Tage stehen läßt - oder 1 Teil Phloro­
glucinlösung auf 4 Teile Brenzcatechin, wenn man die Mischung frisch 
verwenden will. 

Brenzcatechin + P-Phenylendiaminlösungen geben schwärzliche, 
Phloroglucin und P.~Lösungen citronengelbe Oxydationsreaktionen mit 
Bakterien. 

Tyrosinasen haben SENARD, LEHMANN; SANO bei mehreren Spaltpilzen 
nachgewiesen [LEHMANN (99a)]. 

Mit wässerigen Benzidinlösungen erhielt LoELE nur Peroxydasereak­
tionen bei Hefen, mit dem ADLERsehen Blutreagens (Lösung des Benzidin 
in Eisessig, bei allen Bakterien je nach der Zusatzmenge von H 20 2• 

Schitn'lnelpilze und Schwiim1ne. 

KnAMER hat eine Anzahl Schimmelpilze auf Nadioxydasen unter­
sucht. Die Befunde sind nicht einheitlich, beweisen aber, daß diese 
Stoffe bei Schimmelpilzen vorkommen. 

Analoge Reaktionen: RAVENDAMM (262), FREUDENBERG (55), BLüMMEL 
und FRANKE haben in Pilzen der Schimmelgruppe Tannasen festgestellt. 

Bei Schwämmen scheint die Naphtholreaktion als Oxydasereaktion 
negativ zu sein. Peroxydasereaktionen kommen vor. Dagegen erhält man 
Paraphenylen-Indophenolreaktionen in regelmäßiger Verteilung. Besonders 
die Mittelschicht des Stieles und die den Lamellen benachbarte Schicht 
geben starke Reaktion. Die Reaktionist bei verschiedenen Pilzen ungleich. 
Starke Reaktion geben z. B. Russula foedens, Agaricus crassifolius, 
schwache Armillaria robusta. Die stark oxydierende Stellen reduzieren 
nach einigen Minuten den Farbstoff wieder 1 • NARUTOWICZ (153a) erhielt 
bei Champignons Benzidinperoxydasereaktionen (Benzidin + H2Ü 2 + 
Aceton). Pilzextrakte zum Nachweis von Laccase und Tyrosinasen sind 
seit BERTHAND wiederholt untersucht. 

b) Pflanzen. 
I. Paraphenylendiaminreaktionen. 

Oxadasereaktion: Einzelne Teile der Wurzeln keimender Pffanzen 
geben meist nur schwache Reaktion (Braunfärbung), noch seltener 
färben sich Zellen der Gefäße und des Parenchyms. 

Peroxydase: Sehr starke Reaktionen mit diffuser Verbreitung. Die 
Gegend der Wurzelhaubeerscheint manchmal vorübergehend smaragdgrün. 

2. a·Naphtholoxydase und Peroxydase. 

Die Leptamine RACIBORSKYS, die dieser selbst für Peroxydasen er­
klärte, sollen nach MoLISCH Oxydasen sein, weil die Reaktion auch ohne 

1 Ich verdanke die Pilze der Liebenswürdigkeit von Herrn Dr. FRIESE. 
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H 20 2 einträte. Dies ist indessen für fixierte Pflanzenteile nicht immer 
zutreffend, sondern nur teilweise für lebende oder überlebende. Auch 
zeigen Versuche mit alkalischen Naphthollösungen, daß Oxydasen und 
Peroxydasen keineswegs dasselbe sind, denn die Oxydasereaktion ist 
viel seltener. Selbstverständlich geben die Oxydasen auch die Per­
oxydasereaktion. Zum Teil sind sie daher sicher den Peroxydasen t eil­
weise gleich oder besitzen eine gemeinschaftliche Gruppe. 

LoELE (126-128) hat das Auftreten der Naphtholaxone in den Keim­
blättern verschiedener Pflanzen untersucht (Kürbis, Johannisbrot, Man­
del, Sonnenblume, Bohne, Mais) und gefunden, daß die Keimblätter --

Abb. 1. Keimblatt Johannisbrot. a-Naphtholoxydase - Gentianaviolett. 

zunächst kein Oxon enthalten, daß die ersten Reaktionen in den Zellen 
des Randes und in den Gefäßen eintreten, wobei die dort liegenden Reserve­
vorräte aufgebraucht werden. Mit der Zeit geben auch die zwischen den 
Gefäßen liegenden Zellen Oxonreaktion. Wird das Keimblatt durch-

·stochen, so bildet sich in der Umgebung einer negativen Zone eine Ring­
zone um den Stichkanal, die Oxone enthält. Diese Reaktion bleibt aber 
aus, wenn man die Samen unter Wasser hält. Der Oxongehalt der K eime 
nimmt von der Wurzel zum Blatte ab. Meist enthält die Wurzel die 
meisten Oxone, besonders Peroxydasen, der Stengel bereits weniger, in 
den Blättern sind meist nur die Schließzellen und Gefäße positiv. Die 
Blüten sind meist negativ. Peroxydasereaktionen erhält man mitunter 
in weißen Blüten. Bei der Umwandlung der Reservevorräte in Gefäß­
zellen treten vorübergehend Naphtholaxone auf (Abb. 2). 

Bei Spirogyraarten fand LoELE positive Oxy dasereaktion, wenn er 
die Algen in alkalische Naphthollösung brachte. Sie trat allmählich 
ein, aber bei den einzelnen Gliedern verschieden stark. Manche Glieder 
blieben negativ. Das läßt auf eine weitgehende Verschiedenheit des 
Plasmas der einzelnen Zelle schließen. 
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Die Indophenolreaktion ist von W. H. ScnuLTZE, V. GIERKE, GRÄFF, 
RAUBITSCHEK, KATSUNUMA (88), KüsTER (98) untersucht worden. Nach 
KATSUNUMA kommen in jungen chlorophylhaltigen Blättern Nadioxy­
dasen vor, die mit Zunahme des Chlorophylls verschwinden. 
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3. Entsprechende Reaktionen. 
Von entsprechenden Reaktionen sind besonders die Benzidinreaktion 

mit wässerigen oder alkoholisch wässerigen Lösungen untersucht worden. 
Benzidin- und Naphtholreaktion gehen oft parallel, ohne sich zu decken. 

Von den Botanikern verwendet werden auch die Quajakreaktion 
und die Reaktion mit Tetramethyl-p·phenylendiamin nach WuRSTER 
(ScHNEIDER in KRAUSE, Mikr. Technik). 
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c) Tiere. 
Urtiere. 

1. Paraphenylendiaminreaktionen. 
Paramäcien und Vorticellen werden in verdünnten p-Phenylendiamin­

lösungen leicht violett gefärbt, einzelne Granula und Nahrungsvakuolen 
auch dunkelbraun und indigoblau. Letztere Färbung läßt auf die 
Anwesenheit phenolartiger Körper schließen, wofür auch die gelegent­
liche Rotfärbung in H 20 2 haltigen Benzidinlösungen spricht. Meist 
sterben die Infusorien in der Lösung, aber der Gehalt an Granula und 
Vakuolen bei den einzelnen Individuen ist bei den abgestorbenen Exem­
plaren verschieden. 

H 20 2 beschleunigt die Reaktionen, ohne wesentlich mehr zu bringen. 

2. Naphtholreaktionen. 
LoELE fand bei Paramäcien, die in verdünnten alkalischen Naphthol­

lösungen langsam abstarben, eine diffuse Violettfärbung. Dagegen hält 
er den gelegentlichen Befund einer dunkelvioletten Färbung von Nah­
rungsvakuolen bei in lebhafter Bewegung begriffenen Infusorien für eine 
sekundäre Reaktion, verursacht durch Adsorption pflanzlicher Oxydasen. 

3. lndophenoloxydasen. 
Sie sind von GRXFF, KATSUNUMA, LoELE und W. I-1. ScHULTZE 

beschrieben, in letzter Zeit von RosKIN und LEVINSOHN (188) bestätigt 
worden. Meist handelt es sich um das Auftreten blauer Körnchen oder 
Nahrungsvakuolen oder um diffuse Blaufärbung. KATSUNUMA fand bei 
N octiluca miliaris besonders reichlich N adioxydasen granulärer Natur 
an der Basis der Cilien. 

Bei Amöben unterschied er ein oxydasearmes Exoplasma von einem 
oxydasereichen Endoplasma und hält auf Grund dieser Beobachtung 
das Endoplasma für den Sitz der Bewegung und Nahrungsaufnahme. 

4. Entsprechende Reaktionen. 

RosKIN und LEVINSOHN (188) haben die Benzidinreaktion und Dopa­
reaktion an Infusorien untersucht und dieselbe positiv gefunden. Erstere 
ist auch bereits von LOELE und W. H. ScHULTZE verwendet worden. 

Jl!f etazoen: Cölenteraten. 
Bei der Qualle ,Cotylorhiza tuberculata' konnte LoELE (125) an 

formolfixierten Exemplaren nur eine diffuse Nadireaktion nachweisen, 
dagegen fand er bei Seeanemonen (Anemone sulcata) positive Naphthol­
reaktionen (Oxydase und Peroxydase) in den Epithelien der Oberfläche 
(Cylinder- und Becherzellen) in leukocytoiden Zellen des Leibes und in 
freiliegenden Granula. Wurden lebende Exemplare in eine alkoholische 
a-Naphthollösung mit Zusatz von H 20 2 geworfen, so färbte sich die Ober­
fläche des Stieles violett. 

Schwäm~ne. 

Bei Suberites domuncula, einem Kieselschwamm, fand LOELE beson­
ders dicht an der Oberfläche, spärlicher im Innern nach Formolfixation 
granulierte Zellen und frei liegende Granula, die sich mit der Indophenol-

Ergebnisse der allgcm. Pathol. XXIV. 3 
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reaktion darstellen ließen. Die Naphthol-Oxydase- und Peroxydase­
reaktion war negativ, doch ließen sich die Granula nach Behandlung mit 
Naphthol + H 20 2 mit Naphtholgentianaviolett im Dauerpräparate dar­
stellen. 

Stachelhä.u,ter. 
Untersucht wurden von LoELE (125) Asterias gibbosa und Holothuria 

tubulosa. Im Oberflächenepithel des Seesternes finden sich Cylinder­
und Becherzellen, die eine positive Naphtholperoxydase- und eine stabile 
Indophenolreaktion geben. Naphtholoxydase fehlte. Gefrierschnitte der 
formolfixierten Seegurke (Holothuria) zeigten die gleichen Reaktionen 
in großen Eiweißzellen des Leibes und in Schleimzellen der Oberfläche, 
die schlauchartig in die Tiefe gingen. 

Würmer. 
Nach PRENANT (181a) sind bei Plathelminthen in leukocytären Zellen 

thermolabile Benzidinperoxydasen nachweisbar. Die stabile Indophenol­
reaktion ist nach KATSUNUMA stets negativ. 

Arthropoden. 
LoELE fand im Gewebe des formolfixierten Flußkrebses spärlich grob­

granulierte Zellen mit positiver Naphtholreaktion. Bei Daphnien be­
schreibt er unter der Schale und in den Gliedern liegende granulierte 
Zellen und :freie Granula, die mit Naphthol + H 20 2 sich violett färben. 
Die gleiche Reaktion fand sich in der Gegend der Schalendrüse bei 
Bosmina diffus. Auch bei Copepoden fanden sich granuläre Naphthol­
oxydasen- und Peroxydasen. 

Bei Insekten sind bisher nur labile Indophenolreaktionen festgestellt 
worden. 

Mollusken. 

Zur Darstellung der verschiedenen Arten oxydierender Substanzen 
sind Mollusken das geeignetste UntersuchungsmateriaL 

1. Naphtholoxydasen. 
A. Farbreaktion schwarz. Nach Formolfixation werden mit der Zeit 

alle Kernkörperehen zu Orten, wo die Naphtholoxydasereaktion positiv 
ausfällt. 

B. Farbreaktion hell- bis schwarz- oder blauviolett. 

Gruppe A. 
In diese Gruppe gehören nach den Feststellungen von LoELE bisher 

drei Molluskenarten. 
a) Arion rufus, fuscus, ater. 
ß) Limax cinereus. 
r) Anodonta. 

Um die Kernkörperchen:färbung regelmäßig zu erhalten, ist es nötig, 
die Mollusken im ganzen in 10°/oigem säurefreien Formol zu härten. 
Aus angeschnittenen Exemplaren diffundieren die Oxydasen schnell und 
gehen bald zugrunde. 

Am schnellsten tritt die Kernkörperchenreaktion bei Limax ein. 
Schneidet man die Schnecken nach etwa 14 Tagen und bringt Gefrier-
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schnitte in eine alkalische Naphthollösung, so treten nach einiger Zeit 
unter dem Mikroskop die Kernkörperehen als außerordentlich scharfe, 
wie gestochen aussehende Gebilde zutage, die ihre Färbung auch in 
Balsampräparaten eingebettet einige Zeit lang erhalten. Bei Arion fuscus 
ist die Zeit, nach der die Kernkörperchenreaktion eintritt, länger, in der 
Regel 6 Wochen mindestens. Bei Anodonta tritt sie erst nach mehreren 
Monaten ein, ist aber gerade hier besonders gleichmäßig. 

Schneidet man nach kurzer Formolfixation die Exemplare an, so 
tritt die Reaktion viel schneller ein. Bei Arion lassen sich bereits nach 
einer Stunde die Kernkörperehen mit Naphthol schwarz färben. Die 
Reaktion ist aber unsicherer und ungleichmäßiger. 

Im einzelnen ist zu der Oxydasereaktion der drei Mollusken noch 
folgendes zu bemerken. 

a) Arion rufus und Limax. 
Der Schleim von Limax gibt Indophenolreaktion, der von Arion nicht. 
Nach Formolfixation gibt der Schleim von Limax eine violette Naph­

tholperoxydasereaktion. In beiden Schnecken finden sich innerhalb des 
Gewebes, bei Limax überall sehr reichlich, bei Arion besonders· am Über­
gang zur Sohle grobgranulierte Zellen, deren Körner lichtbrechend sind, 
auch zum Teil außerhalb der Zellen liegen. 

Die Körner haben folgende Eigenschaften: 
In Laugenlösungen färben sie sich gelb bis braun. 
In alkalischen Naphthollösungen schwarz. 
In wässrigen Hämatoxylinlösungen färben sich die Granula und meist 

die nächste Umgebung schwärzlich blau, obwohl mit Schwefelammonium 
Eisen nicht nachweisbar ist. 

Sie haben die Fähigkeit, den durch alkalisches Wasser ausgezogenen 
roten Federfarbstoff (Turacin) des Pisangfressers zu adsorbieren 
(s. KRUMBIEGEL (97)]. 

In 1 °/0igen Silbernitratlösungen schwärzen sie sich. 
Mit Osmium tritt selbst nach Alkohol-Xylolbehandlung eine Schwarz-

färbung ein. 
Sie besitzen groLle Neigung zur Autolyse. 
Meist sind sie mit den gewöhnlichen Färbungen nicht darzustellen. 
Die Naphtholperoxydasereaktion ist meist negativ, doch kommen 

granulierte Zellen vor, besonders an der Oberfläche, die sich sowohl 
violett wie schwarz färben (Arion). 

Arion ater enthält weniger Eiweißzellen und ist zu Versuchen nicht 
so geeignet wie rufus. 

ß) Anodonta. 
Der Schleim der Teichmuschel gibt auch ohne Formolfixation Naphthol­

oxydasereaktion (schwache Violettfärbung). Durch Formolfixation wird 
diese Reaktion wesentlich stärker und fast schwarz bis schwärzlich­
violett. Die Oberflächenepithelien sind granuliert und geben nicht gleich­
mäßig nach Formolfixation N aphtholoxydasereaktion. Innerhalb der 
Kiemen liegen massenhaft große Granula, die sich in alkalischer a-Naph­
thollösung schwarz färben. Wahrscheinlich hängt die nach einigen 
Monaten auftretende sekundäre Kernkörperchenreaktion hauptsächlich 
von der Ausscheidung dieser Granula ab. 

3* 
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Gruppe B. 

a-Naphtholreaktion violett blau oder schwarzviolett 
1. Vorkommen von Naphtholoxydasen in Oberflächenepithelien. 

(Die gleichen Granulageben auch N aphtholperoxydase- und Indophenol­
blaureaktion sowie Benzidinperoxydasereaktion.) 

Abb. 3. 'l'ellina e:tigua . 

.A.bb. 4. «-Naphthol·Peroxydase-Gentianaviolettfärbung. Ostrea edu.lis. 

Cardita sulcata, Cardium tuberculatum, Chiton discrepans, Dolium 
galea, Dosinia obsoleta, Lithodomus dactylus, Lucinia lactea, Meretrix 
chione, Pecten Jacobaeus, Planorbis corneus (spärlich), Psammobia 
vespertina, Tabes decussatus, Teredo navalis, Tellina exigua, Tritonium 
nodosum, Trochus turbinatus, Venus gallina. 
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Oxydasereaktion von Becherzellen (Granula oder Schleim). 
Cardium tuberculatum, Chiton discrepans, Dolium galea, Doris 

verrucosa, Euthria cornea, Lima hians, Limnaea stagnalis, Littorina 
coerulea. 

Oxydasereaktion korkzieherartiger, oft verzweigter Schlel.mzellen. 
Bulla striata, Euthria cornea, Helix, verschiedene Arten, Littorina 

coerulea, Lucinia lactea, Murex brandaris, Tellina exigua (Abb. 3). 
Große Zellen innerhalb des Leibes mit großen Körnchen, als Eiweiß­

zellen bezeichnet. 
Bulla striata, Capsa fragilis, Cardita ulcata, Helix vermicularis, 

Lima hians, Lithodomus dactylus, Lucinia lactea, Ostrea edulis (Nordsee), 
Patella lusitanica. 

Leukocytoide Zellen 
Limnaea stagnalis. 
Freiliegende Granula. 
Capsa fragilis (trächtige Exemplare). 
Lima hians. 

2. a-N aphthol-Peroxydasen. 
Alle Naphtholoxydasen geben gleichzeitig die Peroxydasereaktion, 

doch zeigt diese keineswegs gleichstarken Ausfall. 
Die Peroxydasen geben sämtlich Indophenolreaktion. 
Epithelien: Venus verrucosa. 
Becherzellen: Venus verrucosa. 
Zellschläuche: N atica hebroea. 
Eiweißzellen: Mytilus galloprovincialis (Abb. 5). 
Leukocytoide Zellen: Pedunculus violaceus, Ostrea edulis (N ordsee, 

Abb. 4). 

Positiver Ausfall der a-N aphthol- Gen tiana Violettfärbung 
ohne N aphtholreaktion. 

Epithelien: Cardium oblongum (Abb. 5). 
Cerithium vulgatum. 
Solenocurtus strigilatus. 

Schleimzellen: Mytilus galloprovincialis. 
Nassa reticulata. 

Leukocyten: Ostrea edulis (Mittclmeer). 

3. Indop.4enoloxydasen (stabile). 
Zu den vorhergehenden Mollusken mit positiver Naphtholreaktion 

kommen noch hinzu: 
Epithelien: Conus mediterraneus. 

Gibbula ardea. 
Solenocurtus strigillatus. 
Trochus magus. 

Schleimzellen: Conus mediterraneus. 
Mytilus galloprovincialis. 
Nassa mutabilis. 
Nassa reticulata. 
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Eiweißzellen: Aplysia Iimacina. 
Arce Noae. 
Mytilus galloprovincialis. 

Abb. 5. Cardlum oblongwn. <.<-N a phtholperoxydase-Naphthol-Gentianaviolett . 
Nachfärbung mit verdünnter Carbolfuchs inlösung . 

• \.bb. 6 • .MytHus edulis. Eiweißzellen. (Naphtholperoxydase.) 

Leukocyten : Ostrea edulis (Mittelmeer). 
Scheibenförmige Gebilde. Gastrophoron Meckelii. 
Diffuse Färbung: Bänderung der Schale bei wachsenden Embryonen 

von Limnaea ovata [vAN H E RWERDEN, Bio!. Zbl. 432. 119 (1923)]. 
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Tintenfische. 

LoELE fand in den untersuchten Arten (Eledone, Octopus, Sepia) 
keine positiven Reaktionen, auch nicht in den leukocytoiden Zellen. 

Tunicaten. 

LoELE fand in den amöboiden Zellen des Mantelgewebes, das aus 
Tunicin, einer celluloseartigen Substanz besteht, positive Indophenol­
reaktion der Granula auch nach Formolhärtung. 

Wirbeltiere. 

Acrania. 

In alkoholischen a-Naphthollösungen mit Zusatz von H20 2 färben sich 
Exemplare von Amphioxus lanceolatus verschieden stark violett. Die 
Peroxydasereaktion ist an die Granula der Cylinderzellen der Haut 
gebunden [LoELE (110)]. 

An formolfixierten Exemplaren wird die Reaktion zunächst stärker, 
verschwindet aber nach kurzer Zeit (bis zu 14 Tagen). Die Indophenol­
reaktion hält sich länger als die der Peroxydase. Blutzellen gaben 
keine Reaktion. 

Fische. 

Die Knorpelfische unterscheiden sich von den Knochenfischen dadurch, 
daß die Leukocyten des Blutes mit Ausnahme der Mononucleären des 
Rochens keine Oxydasereaktion geben (KATSUNUMA). LoELE konnte 
diese Beobachtung am Hundshai (Scyllium canicula) bestätigen. Dagegen 
geben die roten Blutzellen mit der Indophenolreaktion (in isotonischen 
Lösungen) eine starke Oxydasereaktion. Besonders um den Kern liegen 
große sich blau färbende Granula. 

Mit a-N aphthollösung, die H 20 2 enthielt, bekommt man dagegen 
keine granulösen Reaktionen, sondern nur eine diffuse Violettfärbung. 
Nach Formolfixation ist auch die Naphtholoxydasereaktion positiv. 
An formolfixierten Milzen des Hundshaies beobachtet man manchmal 
ein Schwinden der Oxone aus den roten Blutkörperchen mit Auftreten 
positiver Reaktion in granulierten Pulpazellen (sekundäre Reaktion). 
Bei den Knochenfischen treten Leukocyten mit positiver Oxydase­
und Peroxydasereaktion auf (Hecht, Karpfen, Forelle, Roßmakrele, 
Knurrhahn, Syngnathus, Siphonostomum, Hippocampus). Auch die roten 
Blutkörperchen geben positive granuläre Indophenolreaktion und diffuse 
N aphtholperoxydasereaktion. 

LoELE fand, daß nach kurzer Formolfixierung die Kernkörperehen 
der Magenepithelien von Hippocampus guttulatus eine a-N aphtholreaktion 
gaben, während mit der Indophenolreaktion nur im Protoplasma sich 
Granula blau färbten, die bei der Naphtholreaktion nicht nachzuweisen 
waren (sekundäre Überwanderung auf die Nucleolen). 

Außer den roten und weißen Blutzellen finden sich bei Fischen noch 
Naphthol- und Indophenolaxone in den Epithelien des Magens und der 
Leber [LoELE (110)]. 

Auf Grund dieser Reaktion kann man 6 verschiedene ·Formen des 
Auftretens der Oxone im Magen aufstellen. 
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1. Die Magenepithelien sind immer negativ. 
2. Sie geben manchmal Reaktionen (sekundär), wenn die Leukocyten 

stark vermehrt sind und sezernieren. 
3. Einzelne Epithelien sind positiv. 
4. Zusammenhängende Epithelreihen sind positiv und wechseln 

mit negativen ,Reihen ab. 
5. Alle Epithelien sind positiv in den oberen Teilen der Krypten. 
6. Die Epithelien sind sämtlich positiv, auch in der Tiefe der Krypten. 

Abb. 7. Blut von Salamander. 1 Monocyt, 2 polymorphkernige Leukocyten. 1 Lymphocyt. 

Beispiele für 1. Forelle. 
2. Roßmakrele. 
3. Karpfen. 
4. Hecht. 
5. Sc01·paena ustulata. 
6. Trigla corax, Syngnathus. 

Diese Einteilung erfolgt zunächst nur auf Grund kasuistischer Befunde. 
Wieweit Übergänge bestehen zwischen den einzelnen Gruppen, festzu­
stellen, ist eine lohnende Aufgabe. 

Lurclte (Amphibien). 

KATSUNUMA beschreibt bei Amphibien eine auf Granula beschränkte 
Indophenolreaktion der roten Blutkörperchen, die eosinophilen Granulo­
cyten geben stabile Indophenolreaktion, andere granulierte Blutzellen 
waren negativ. LOELE konnte bei manchen Salamanderarten im Blute 
mit den Naphtholreaktionen sämtliche, den myeloischen Zellen der 
Säugetiere entsprechenden, granulierten Blutzellen darstellen (Abb. 7). 
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W. ÜBTWALD (174) hat oxydative Fermente in den reifen Geschlechts­
zellen von Amphibien festgestellt. 

Reptilien. 

KATSUNUMA fand bei Reptilien im Gewebe Zellanhäufungen, in denen 
einzelne granulierte Zellen eine stabile Indophenoloxydasereaktion gaben, 
er macht auf die außerordentliche Empfindlichkeit der Granula in frischen 
Blutausstrichen aufmerksam. 

Vögel. 

KATSUNUMA machte die interessante Beobachtung, daß die stäbchen­
förmige Granula der Vogelleukocyten nach Behandlung mit dem Nadi­
reagens rund wurden, wenn die Oxydasereaktion positiv ausfiel. LoELE 
fand bei einigen untersuchten Vögeln positive Naphtholreaktionen in 
den Leukocyten. Bei einem jungen Sperling gab der verhornende Magen­
schleim eine Naphtholoxydasereaktion in einzelnen Schichten. Die roten 
Blutkörperchen gaben diffuse N aphtholperoxydasereaktion. KATSUNUMA 

hat das Auftreten der Indophenoloxydasen am bebrüteten Hühnerei 
studiert und fand, daß die Entstehung der myeloischen Zellen in der 
gleichen Weise verlief wie beim Säugetier. 

Säugetiere. 

1. a-Naphtholoxydasen und Peroxydasen. 

Starke Naphtholoxydasereaktion geben die menschlichen eosino­
philen Granula der Leukocyten, schwache Reaktion die des Pferdes. 

Die granulierten myeloischen Zellen des menschlichen Blutes und 
des Blutes vieler Säugetiere geben im formolfixierten Präparate die 
Oxydasereaktion meist schwach, unfixiert, z. B. im Eiter, überhaupt 
nicht. 

Dagegen ist die Naphtholreaktion als Peroxydasereaktion deutlich, 
auch im Eiter. Speichel gibt Naphtholperoxydasereaktion, die zum Teil 
auf die Ausscheidungen der Speicheldrüse, zum Teil auf die Sekretion 
der Speichelkörperchen, die größtenteils gequollene Eiterzellen sind, 
zurückzuführen ist. 

Die Epithelien der Parotis und Sublingualdrüse geben bei Menschen 
schwache a-Naphtholoxydase und -Peroxydasereaktion (teils Zellgranula, 
teils Schleim). Stärker sind diese Reaktionen in der Speicheldrüse des 
Schweines. Positive a-Naphtholperoxydasereaktion geben die roten Blut­
körperchen. 

LoELE (120, 121) hat folgende Feststellungen gemacht: 
1. Die H 20 2-Menge, die zur Darstellung der Peroxydaseraktion 

nötig ist, ist bei verschiedenen Tieren verschieden, so daß es möglich 
ist, frisches Blut auf Grund dieser Verschiedenheit zu unterscheiden. 

2. Die H 20 2-Menge ist abhängig von der gleichzeitigen Anwesenheit 
anderer Faktoren. 

Sie wird z. B. durch die Anwesenheit von Formalin verringert (mensch­
liches Blut). 

3. Durch Autolyse des Blutes verändert sich die H 20 2-Menge. 
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4. Durch die Bindung des Naphtholfarbstoffes werden die roten 
Blutkörperchen in bezug auf ihre Löslichkeit gegenüber destilliertem 
Wasser, Säuren und Alkalien verändert, bei genügendemZusatzvon H 2Ü 2 

werden sie fast unzerstörbar. 
Von Sekreten des Körpers gibt die Milch ungleichmäßige Naphthol­

undBenzidinperoxydasereaktion. DurchDuodenalsondierungentnommene 
Galle (von Herrn Dr. REINECKE zur Verfügung gestellt) gab ungleichmäßig 

Abb. 8. Menschenblut. Kerne und rote Blutkörperchen im Original rot. Härtung des lufttrockenen 
Ausstriches mit 80 •j,igem Alkohol. Färbung: Naphtholgentianaviolett, a-Naphthollösung mit 
H,O,·Alkohol'. Nachfärbung mit verdünntem Carbolfuchsin. [Virchows Arch. 261, 386 (1926)]. 

1· 1\ionocyt, 1 eosinophiler, 2 n eutrophile Leukocyten und 1 Lympbocyt. 

Paraphenylendianinperoxydasereaktion, 
Minuten ( Säurereaktion ?). Rindergalle 
Kälbergalle ( Säurereaktion). 

Reizgalle erst nach einigen 
gibt schwächere Reaktion als 

Paraphenylendiaminreaktionen. GRUNERT (72) fand Vital­
färbungen in der Tränendrüse von Hunden. Für histologische Zwecke 
sind die Paraphenylenreaktionen, wie schon W. H. ScHULTZE fand, 
nicht besonders verwendbar, eher für Sekrete und Zellaufschwemmungen. 

Speichel gibt starke Peroxydasereaktion. In zerriebenem Gewebe 
gestattet die Paraphenylendiaminoxydasereaktion quantitive Unter­
schiede zu machen. 

2. lndophenoloxydasen. 
Nach den Untersuchungen von W. H. ScHULTZE geben eme stabile 

Indophenolreaktion: 
1. Die granulierten Leukocyten (a-, s-, y-Granula). 
2. Die Granula der Speichel und Tränendrüsen. 
3. Die Granula der syncytialen Auskleidung der Placenta. 
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3. Labile Indophenoloxydasen. 

DiefolgendeZusammenstellung gibt die Ergebnisse der vonKATSUNUMA 
vorgenommenen Untersuchungen und berücksichtigt die Befunde von 
v. GIERKE (62), GRXFF (64-68), KLoPFER (92), DüRING (39), WoLFF 

(252) u. a. 

Organ 

Haut- u. Schleimhaut 
Horn ..... . 
Untere Epithelschichten . 
Flimmerepithel: Cilien 

Basis 
Magen 

Hauptzellen . . . . . 
Belegzellen . . . . . 
BRUNNERsehe Drüsen. 
Helle Zellen . . . . . 
Eosinophil gekörnte . 

Darmschleimhaut 
Becherzellen . . . . 
P .ANETHsche Zellen . 
Plexus myentericus 
Muskulatur . . . 
Gallen blase . . . 

Pankreas 
Zellen ..... 
Schaltstücke 
Ausführungsgänge 
LANGERHANSsehe Inseln. 

Nebenniere 
Rindenzellen 

Markzellen. . . 

Niere 

Malpighische Körperehen 
BowMANsche Kapsel 
Gewundene Harn-

kanälchen .... 
HENLEsche Schleife. 
Abst. Ast .. 
Aufst. Ast .. 
Schaltstück . 
Sammelröhre 
Nierenbecken 
Ureter 

Harnblase 
Blase contrahiert 
Blase gefüllt 

Hoden 
Samenkanälchen 
Zwischenzellen . 
Samenfäden . 
Nebenhoden . . 
Duktus ... . 
Samenblase .... . 
Samenstrang. . . . . 
Samenfäden im ductus 

Befund 

zahlreiche Granula 

++ 
+ 

++ 
schwache Reaktion 

schwach 

+ 

+ 
+++ 

spärlich 
spärlich 

+ 
spärlich 

+ 

spärlich 

+++-

+++ 
++ 

spärlich 

spärlich 

+ '' TT 

selten + 
+ 

+::++ 
+++ 

' T 

Bemerkungen 

Vom Hungerzustand abhängend 

Granula negativ 

Granula -

sehr feine Granula 

Granula um den Kern gelagert 

Granula um den Kern gelagert 
ungranulierte runde Flecke 

Nur im Hungerzustand 
Methode B. von W. H. ScHULTZE gibt 
gute Bilder (Katsunuma) 
bes. im Protoplasma der Ganglienzellen 
sehr empfindlich gegen Autolyse 

Nierenrinde und die Hälfte des Markes 
makroskopisch blau, Kegelspitze blaß. 

Mittelstück enthält sehr feine Granula 



44 W ALTER LoELE: Oxone der Zelle und lndophenolblaureaktion. 

Organ 

Prostata 
Muskulatur ... 

Ovarium 
Keimepithel . . . 
Primordialei . . . 
Follikelepithel . . . 
Interstitielle Zellen . 
Luteinzellen 
Ei .... 
Eileiter . . 

Uterus (Drüsen) 
Muskel . . . . 
Muskel in der Gravidität 
Scheide .... 
Placenta 

Leber 

Sternzellen . . 

Befund 

Spärlich 
+++ 

++ 
++ 
++ 

Schwankend 
junge­

+ 
+++ 
++ 

+++ 
spärlich 

+ 
+ +++ 

spärlich 

Bemerkungen 

abhängig vom Fettgehalt 

bes. in der Umgebung d. Keimbläschens 

Feine Granula im Cervix spärlicher 

reichlich in der Schwangerschaft 
Syn,cytium und LANGHANSsehe Zellen 
um den Kern angeordnet 
bei Hungerzustand 

Fett- und Oxydasegehalt umgekehrt proportional. Peripherie enthält konstant 
Indophenoloxydasen, Zentrum spärlich, Mitte wechselnd. 

Bronchien u. Lunge 
Flimmerepithel . . . . 
Bronchialdrüsen . . . . 
Alveolarepithel 

+++ 
+ 

I 
I beim Fetus + 

Nach KATBUNAlilA schädigt die Reserveluft die labilen Oxydasen. 

(Kiemen bei Fischen . . + Deck und Lacunenepithel) 
Herz 

Muskulatur ... 
Reizleitung . . . 
Epi- u. Endokard 

Blutgefäße 
Endothelien . . . 
Venen ...... . 
Arterie .... .. 

Lymphgefäße . . . . 
Quergestreifter Muskel 
Roter Muskel . . 
Weißer Muskel . 
Schilddrüse . . . 
Nebenschilddrüse 
Speicheldrüse 

Tränendrüsen 

Thymus 
Mark ..... 
Rinde 

Knorpel 
Hyalin .... 
Knorpelzellen . 

Knochen 
Osteoblasten } . . . 
Osteoklasten . . . 
Knochenkörperehen. 

+ +++ 
spärlich 

spärlich 
schwankend 

spärlicher 
als Venen 

++ 
+++ 
++ 
++ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 
schwankend 

spärlich 

in Höhe der anisotropen Scheiben 

leichtere Ermüdung 
bei Basedow + + + 
2 Reihen Granula. um den Kern 
EBNERs Halbmonde: stabile, Gianuzzis 

labile Oxydasen 

beim Hund Jabil 
beim Kaninchen -labil 
bes. Epithel der Ausführungsgänge 
i. kleine Randzellen 

staubfeine Granula 

sehr empfindlich 

nur um den Kern herum 
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Organ Befund 

Nervensystem I 
Hirnrinde (Ganglienzellen) 1 + + + 
Mark .... 
Hypophyse . + + 
Plexus chor. . + 
Zirbeldrüse . + 
Ependym . . + 

Blut 
Monocyten . schwankend 

Blutplättchen 
Reizzellen . . + 
Lymphocyten 
Plasmazellen . 
eosinophile Zellen l + 
neutrophile . . . stabile Oxydasen 
Blutmastzellen . . 
Gewebsmastzellen 

Tumorzellen 
Carcinom ++ 
Sarkom. 
Gliom 

Bemerkungen 

peripher angeordnet 

n.SCHILLING(264)u.SCHLENN(l94)--, 
nachHmscHFELDz. T. + (76, 77) 

nur labile Oxydasen) 
im Gewebe vereinzelte+ (KATSUNUMA) 

empfindlich 

Indophenol-Peroxydasereaktion. 

Auch die roten Blutkörperchen, die keine labile Indophenolreaktion 
besitzen, geben die Indophenolreaktion nach Zusatz von H20 2• KöNIG 
(94) :fand positive Reaktion im Lipofuscin verschiedener Organe. 

Reaktionen mit entsprechenden Reagenzien. 

LoELE hat zuerst nachgewiesen, daß viele Phenole in alkalischer 
Lösung mit den Granula der menschlichen eosinophilen Zellen eine Farb­
reaktion geben und nennt daher diese Oxydasereaktion auch Phenol­
reaktion. 

Zur Darstellung von Peroxydasen in granulierten Leukocyten sind 
nur Brenzcatechin und Pyrogallol gut zu verwenden. In Brenzcatechin­
lösungen mit Zusatz von H 20 2 gibt auch die Umgebung der eosinophilen 
Körner Oxydationsreaktion. 

Keine Reaktion gaben Hydrochinon- und Phloroglucinlösungen, doch 
gab letzteres mit Brenzkatechin gemischt auch ohne H 20 2 eine unscharfe 
grüne Verfärbung der eosinophilen Granula. 

ß-Naphthol ist von W. H. ScHULTZE bei seiner Modifikation B als 
Natriumsalz verwandt. 

Guajacol als Peroxydasereagens nahmen FIESBINGER und RunowsKA 
(51) (1 °/0), :ferner MARFAN, MENARD und M. GIRON (135). HIRSCH und 
JAcOBS (80) bestimmten mit diesem Reagens die Peroxydasen in Gewebs­
extrakten quantitativ. 

TANNIN ist bereits bei den Schimmelpilzen erwähnt. 
Phenolphthalein ist besonders von BoAS (25) und KoBER (265) (dort 

Schrifttum) zum Nachweis von Blutspuren im Stuhl verwendet worden, 
wo es den Nachweis noch in Verdünnungen von 1 : mehrere Millionen 
gestatten soll. Bei Anwesenheit von Blut bildet sich durch Oxydation 
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Phenolphthalein, das in alkalischer Lösung den bekannten roten Farbstoff 
bildet. 

Adrenalin hat KREIBICH (95, 96) zum Nachweis von Oxydasen in 
Leukocyten verwendet Tyrosin und Dioxyphenylalanin, zwei der Kon·· 
stitution nach dem Adrenalin verwandte Stoffe, spielen in der Literatur 
bei der Beantwortung der Frage der Pigmententstehung eine große Rolle 
(BERTRAND, BIEDERMANN, BATTELLI und STERN (11-15), BLOCH, MARTINI, 
FüRTH-JERUSALEM, DuRHAM, FüRTn-ScnNEIDER, ADLER, NEUBERG, 
A. MEIROWSKY [Lit. s. LoELE (110)]. 

Benzidinlösungen sind von den Botanikern bereits früher verwendet 
worden (ScHNEIDER in KRAUSE, Mikroskopische Technik). 

Mit Benzidin, in Eisessig gelöst, hat ADLER (2) Blutspuren im Stuhl 
nachgewiesen. (Blaufärbung nach Zusatz von H 20 2). 

Diese Reaktion ist indessen nicht gleichzusetzen der Peroxydase­
reaktion mit wässerigen Benzidinlösungen, die LoELE (109) zuerst in 
der menschlichen Pathologie zum Nachweis von Leukocytenperoxydasen 
verwendete etwa gleichzeitig mit FrscnEL (54), der zu diesem Zwecke 
alkoholische Lösungen nahm. (NARNTOWICZ (153a) empfiehlt als 
Lösungsmittel Aceton. 

Die Vorgänge bei der Benzidinoxydation sind von KJöLLENFELDT (90) 
und WoKER (251) bearbeitet worden. 

SEGLOFF verwendet statt Benzidin bei der Blutreaktion Pyramidon 
(ScnuGL: Z. Pharmakol. 1930, 118, Blaufärbung). 

Tolidin hat FrscnEL an Stelle von Benzidin vorgeschlagen. 
Amidophenol, Naphthylamin und Anilinöl hat LoELE zur Dar­

stellung von cellulären Peroxydasen genommen. 
Guajactinktur, 1856 von ScHöNBEIN zum Nachweis chemischer Be­

rührungsreaktionen verwendet, ist früher ein wichtiges diagnostisches 
Mittel zum Nachweis von roten zerfallenen Blutkörperchen gewesen, 
das jetzt durch bessere Reagenzien ersetzt ist. VITALI (228) hat 1870 
gezeigt, daß auch Eiter die Quajakreaktion ergibt. 

Der positive Ausfall der Guajacreaktion bei Pflanzen wird von einigen 
Forschern nicht als Oxydase- oder Peroxydasereaktion aufgefaßt, 
sondern als nicht fermentative Reaktion, auf der Anwesenheit von Brenz­
catechin beruhend [WHELDALE (245), SzENT GYöRGYI (219)]. 

Boas (25) und KLUNGE (93) haben Aloin zum Nachweis von Blut­
peroxydasen verwendet. 

Hämatoxylinlösungen werden in der Histologie zum Nachweis ioni­
sierten Eisens gebraucht. Die Befunde von LoELE an Mollusken sprechen 
dafür, daß auch nicht metallische Verbindungen gibt, die Oxydation 
dieser Lösung bewirken. LoELE fand blaue oder schwärzliche Ver­
färbungen der Hämatoxylinlösung, wo die Eisenreaktion negativ 
ausfiel ( Granula bei Arion fuscus und Kernkörperehen bei Tieren und 
Pflanzen, die allerdings teilweise auch Eisenreaktion gaben). 

IV. Eigenschaften der Oxone. 
Untersuchungen über die Eigenschaften der Oxone und ihr Verhalten 

gegenüber physikalischen und chemischen Einflüssen sind deshalb so 
schwierig und sich oft widersprechend, weil innerhalb der Zellen die Oxone 
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nicht reine Verbindungen sind, sondern gemischt und adsorbiert an andere 
Stoffe, die ganz verschiedener Natur sein können. Spezifische Granula, 
die allein Oxydaseträger sind, gibt es nicht. Indessen darf man die Oxy­
daseträger wenigstens unter normalen Verhältnissen dann als gleich­
wertig und vergleichbar ansehen, wenn sie in den gleichen Zellen vor­
kommen. Aber bereits bei verschiedenen Tieren oder. Pflanzen sind mög­
licherweise die Oxydaseträger und damit die oxydativen Systeme in 
analogen Zellen verschieden. 

a) V erhalten gegen Blausäure. 
Nach den Angaben der meisten Forscher zerstört Blausäure die Oxy­

dasen der Indophenolreaktion und deren Reagenzien. Es ist jedoch bei 
diesen Untersuchungen dieFeststellungWERTHEIMERS (144)nichtgenügend 
berücksichtigt, daß Blausäure an sich die Indophenolsynthese hemmt. 

b) Säuren. 
Labile und stabile Indophenoloxydasen werden durch Säure zerstört. 

Die Naphtholoxydasen sind säureempfindlich, die Peroxydasen wider­
standsfähiger, besonders die pflanzlichen Peroxydasen, nach Formol­
fixation wird die Widerstandsfähigkeit größer. Die Phenylendiamin­
oxydasen und -Peroxydasen werden durch Säure ebenfalls zerstört. 

c) Alkalien. 
Die labilen Indophenoloxydasen werden durch Alkali zerstört, die 

stabilen Nadioxydasen und die Naphtholaxone werden durch verdünnte 
Laugen erst nach längererer Zeit zerstört, durch koncentrierte Laugen 
schnell. Bei den oxydasepositiven Granula der Eiweißzellen von Arion 
und Limax findet durch den Einfluß der Lauge ein Abbau der oxydase­
haltigen Substanz statt, indem sich Chromogene abspalten. 

d) Salze. 
Nach Untersuchungen von STRASSl\'lANN und FuRSENKO .k,onaf)rVierten 

Salze die stabilen Indophenoloxydasen. Der Einfluß von Salzen auf die 
Stärke der Reaktion hängt von der Konzentration der Salzlösung ab, 
ist aber nicht erheblich. 

e) Autolyse. 
Die labilen Indophenoloxydasen sind gegen Autolyse sehr empfind­

lich, doch halten sie sich in den Organen einige Tage ( GRÄFF, KATSUNUMA). 
Im Widerspruch zu diesen Beobachtungen stehen die Befunde von 
SEHRT (208) über Oxydasenachweis im MumienmuskeL Besonders leicht 
zersetzen sich die Oxydasen des Gehirnes. Gewebe junger Tiere oder 
Feten sind gegen Autolyse empfindlicher als Gewebe alter Tiere. In 
Organen lebhafter Tätigkeit werden die Oxydasen schneller geschädigt 
als in ruhenden Organen, in Krebszellen schneller als in den Matqxzellen 
(KATSUNUMA). 

Die stabilen Indophenoloxydasen und die N aphtholoxone sind gegen 
Zersetzung, ja gegen Fäulnis widerstandsfähiger, doch verschwindet mit 
der Zeit die Oxydaseeigenschaft oder wird abgeschwächt. Aus den Gefäßen 
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austretende Leukocyten geben in ihren Granula keine Naphtholoxydase­
reaktion mehr, wenn sie in größerenMengen sich angehäufthaben (Eiter). 

Sehr empfindlich sind die sekundären Kernkörperchenoxydasen von 
Arion und Limax, sie büßen ihre sauerstoffübertragende Eigenschaft 
an der Luft in wenigen Stunden ein. Andererseits behält in destilliertem 
Wasser aufgelöstes Blut monatelang die Wirksamkeit seiner Naphthol­
peroxydasen. 

Viele Oxydaseträger neigen zu autolytischem Zerfall und verändern 
dabei ihre Gestalt, indem sie außerordentlich quellen. Häufig geschieht 
das im lebenden Gewebe bei Gewebsreaktionen, z. B. Entzündungen. 
Auf diese Veränderung wird bei den Beziehungen der Oxone zur 
Strukturbildung noch eingegangen. 

f) Wärme. 
Nach ihrem Verhalten gegenüber Wärme sind die Oxone m drei 

Gruppen zu unterscheiden : 
1. Kochbeständige Oxone (Pseudoperoxydasen). 
2. Kochempfindliche Oxone. 
3. Wärmeempfindliche Oxone (55-60° 0.). 

1. In die erste Gruppe gehören die Peroxydasen des Blutes gegenüber 
Guajac und Benzidin, nicht aber die Naphtholperoxydasen, die koch­
empfindlich sind. Weiter sind kochbeständig die Oxone der mehrwertigen 
Phenole bei Bakterien. 

Auch die Granula der Eiweißzellen bei Arion und Limax vertragen 
nach Formolhärtung das Kochen einige Minuten, werden aber durch 
längeres Kochen zerstört. 

2. Durch Kochen werden zerstört: die Indophenoloxydasen, die 
Naphtholoxydasen und -Peroxydasen und die Paraphenylendiamin­
oxone. 

3. Bereits bei 55-60° werden zerstört: die labilen Nadioxydasen 
(KATSUNUMA), die Paraphenyl~ndiaminoxydasen und Peroxydasen der 
nicht sporenhaltigen Keime (LoELE), auch manche pflanzlichen Naph­
tholoxydasen und Peroxydasen. Zwischen den Gruppen und innerhalb 
der Gruppen gibt es gleitende Übergänge, was die Erwärmungszeit anlangt, 
auch ist die Hitzeempfindlichkeit abhängig von der Methode, vor allem 
davon, ob die Zellen im Zusammenhang oder einzeln untersucht werden. 
Offenbar gibt es schützende Faktoren, wenn die Zellen in Zusammenhang 
sind. 

g) Kälte. 
Bei den temperaturempfindlichsten Nadioxydasen hat KATSUNUMA 

nachgewiesen, daß sie Temperaturen bis 22 ° Kälte ohne Schaden aus­
halten. 

h) Alkohol. 
Absoluter Alkohol zerstört die Oxone der Indophenolsynthese. Die 

Widerstandsfähigkeit ist aber recht verschieden und hängt wohl von der 
Art der Verbindung des Oxons in der Zelle ab. Sehr widerstandsfähig 
sind die eosinophilen Granula der menschlichen Leukocyten und die Gra­
nula der Eiweißzellen von manchen Mollusken (Arion, Limax), die 
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sich einige Monate lang in absolutem Alkohol halten. Die Granula der 
Leukocyten vertragen noch Alkohol bis zu 80°/0• Die labilen Indophenol­
oxydasen sind auch empfindlich gegen verdünnten Alkohol. Durch ver­
dünnten Alkohol können die Oxydasen ausgezogen werden und sich 
an anderen Orten niederschlagen, besonders gern an Kernoberflächen, 
bisweilen auch an Kernkörperehen (Pflanzen). 

i) Formaldehyd. 
Labile lndophenoloxadasen werden in Formalinlösungen zerstört, 

doch meint LoELE, daß es Übergänge zu den stabilen Nadioxydasen 
gäbe, weil er fand, daß die Epithelien im Darm des Hundshaies auch nach 
kürzerer Formolbehandlung noch die Nadireaktion gaben, während sie 
im Magen stabil waren. Bei den N aphtholoxonen wird in der Regel durch 
Einwirkung nicht zu konzentrierter Formalinlösungen (über 10°/0ige 
Lösungen schädigen und zerstören die Oxone) zunächst der Grad der 
Reaktion wesentlich verstärkt. Andererseits gehen die Oxone auch in 
schwächeren Formollösungen mit der Zeit zugrunde, besonders wenn die 
Luft Zutritt hat und die eingelegten Gewebsstückehen klein sind. 

Für die Darstellung der sekundären Naphtholreaktionen der Kern­
körperehen ist Formolhärtung überhaupt notwendig. Hier spielt wohl 
die reduzierende Wirkung des Formols die Hauptrolle. 

Bei der Beurteilung der Einwirkung des Formaldehyds ist zu berück­
sichtigen, daß Formaldehyd in vielen Oxydationssystemen eine wichtige 
Rolle spielt (WoKER (249), LXTT (99), HACKNER, H. u. PILZ, ALBERT (82)]. 

k) Strahlen. 
Nach KATijUNUMA (88) verhindert direktes Sonnenlicht das Auf­

treten der labilen Nadireaktion in Schnitten völlig. Gegen Röntgen­
und Radiumstrahlen sind die labilen Indophenoloxydasen ebenfalls sehr 
empfindlich. Die stabilen N adioxydasen bleiben erhalten. Diese 'Befunde 
sind von ÜFFERMANN bestätigt worden und sprechen nach KATSUNUMA 
dafür, daß bei der Indophenolsynthese eine Fermentreaktion nicht vorliegt. 
GoLDMANN (69) bestätigt die Widerstandsfähigkeit der Leukocytenoxydasen 
gegen Röntgenstrahlen. 

V. Darstellung der Oxone. 
In bezug auf die Gewinnung von Oxydasen und Peroxydasen ist 

hinzuweisen auf die Zusammenstellungen von CHODAT (30) und FRXNKEL 
(56) in ABDERHALDENS Arbeitsmethoden. Die Reindarstellung von 
Oxonen ist bisher noch nicht gelungen. A. NEUMANN (170), der die Ar bei­
ten von PETRY über die chemische Zusammensetzung der eosinophilen 
Leukocytengranula des Pferdes weiter verfolgte, fand eine Benzindin­
peroxydase mit einem phosphorhaltigen Anteil, die durch Blausäure 
nicht beeinflußt wurde. A. NEUMANN kommt zu der Überzeugung, daß 
auch, wenn die Analyse der Oxone gelingt, doch vor einer Überschätzung 
der chemischen Forschung gewarnt werden müsse, daß aber die chemische 
Forschung wertvolle Bausteine nachweisen könne. Weiteres Schrifttum 
bei FonoR (256). 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 4 
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VI. Oxone und Funktion der Zelle. 
Die stabilen Indophenolaxone und die Naphtholaxone der myeloischen 

Zellen fehlen den Stammzellen, aus denen die oxonhaltigen Zellen her­
vorgegangen sind. Der Gehalt der Oxone in den Zellen ist ferner Schwan­
kungen unterworfen. 

Es ist demnach einerseits der Oxongehalt der Zelle eine Funktion 
des Zellstoffwechsels, andererseits die Bildung oxonhaltiger Zellen eine 
Funktion des Körpers und seiner Organe. 

Die Abhängigkeit der labilen Indophenoloxydasen vom Stoffwechsel 
nachzuweisen haben sich besonders KATSUNUMA (88) und STÄMMLER (212) 
zur Aufgabe gestellt, nachdem vorher bereits GRXFF (64) einige wichtige 
Feststellungen gemacht hatte. 

KATSUNUMA unterscheidet eine Hyperoxydatose von einer Hyp­
oxydatose (A- oder Dysoxydatose). 

Eine Hyperoxydatose fand er in der Bestätigung der Befunde von 
GRXFF im Uterus und in der Brustdrüse während der Geburtsperiode, in 
der Umgebung von Krankheitsherden als Ausgleich, eine Hypoxydatose 
in der Muskulatur von Winterschläfern während des Schlafes, ferner bei 
alten Leuten in dem Parenchym und den Zwischenzellen des Hodens, 
in der Muskulatur von Typhuskranken. 

Ob der Oxydaseschwund bei Eclampsie, akuter Miliartukerlose, 
Gastroenteritis acuta endemica, schwerem Diabetes mellitus bei Leichen 
immer zu beobachten ist, müssen noch weitere Untersuchungen ergeben. 

STXMMLER fand, daß nach Curare- und Strychninvergiftungen der 
Oxydasegehalt sich in einzelnen Fällen verdoppelte und vervierfachte, 
und daß bei Einverleibung von Lecithin konstant eine, wenn auch ge­
ringe Erhöhung eintrat. Ob im Hungerzustand in Niere und Leber 
der Oxydasegehalt sich veränderte, zeigten seine Versuche nicht ein­
deutig. 

Daß Beziehungen bestehen zwischen Fett- und Oxydasegehalt von 
Organen (im umgekehrten Verhältnis) hatte schon GRXFF gefunden. 

In der Klinik bildet die Feststellung der Hyper- und Hypoleukocytose 
ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel (ScHILLING 263), ARNETH (266), 
NÄGEL! (151), DoMARUS. Wenn auch die gekörnten Leukocyten des 
Blutes unter gewöhnlichen Verhältnissen immer positive Oxydasereaktion 
in ihren Granula geben - nur bei Krankheiten findet man gelegentlich 
Oxydaseschwund) - es sich hier demnach nicht um eine veränderliche 
Funktion der Zellen selbst handelt, so ist doch der Gehalt des Körpers 
an Leukocyten und somit an Oxonen veränderlich und eine Funktion 
des gesamten Körpers, und die Untersuchung der Ursachen einer Ver­
mehrung oder Verminderung ist nicht weniger wichtig als die Fest­
stellung, warum in der Zelle selbst die Oxonmenge schwankt. 

Es würde zu weit führen, hier auf die Ursachen der Leukocytose und 
Leukopenie einzugehen, besonders erwähnenswert erscheint nur, daß 
nach Einführung von Anilinöl Leukocytenvermehrung [TRESPE (221)], 
nach Vergiftung mit Benzol Leukocytenschwund beobachtet wird [NXGELI 
(151) Literatur]. 
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Besonderes Interesse hat von jeher das Verhalten der eosinophilen 
Leukocyten hervorgerufen, deren Vermehrung bei tierischen Parasiten 
(Trichinose, Ankylostomum, Botriocephalus), bei nervösen Reizzuständen 
(Asthma) und Anaphylaxie und als Folgezustand einer Lymphocytose 
des Blutes beobachtet wird. Manchmal kommt es dabei zu einer förm­
lichen Ausstreuung der Granula (Essaimage von BoNNE und ANDIBERT) 
im Gewebe (chronisch entzündeter Wurmfortsätze, pseudoleukämische 
Lymphknoten). Auffälligerweise sind die Keimzentren der Lymphknötchen 
trotz Anhäufung der Eosinophilenzellen der Umgebung frei von ihnen, 
es muß demnach in ihnen entweder ein Stoff vorhanden sein, der die 
Zuwanderung der Leukocyten hemmt oder die Zellen, wenn sie eingewandert 
sind, zur Auflösung bringt. 

Daß auch bei Pflanzen der Oxongehalt eine Funktion der Zellen und 
des Gewebes ist, beweisen die Versuche von LoELE, der fand, daß nach 
Stichverletzungen die weitere Umgebung oxonhaltig wird, und daß ohne 
Schädigung der Keimblätter die Bildung der Oxone auf bestimmte Zellen 
beschränkt ist und in einer gesetzmäßigen Reihenfolge geschieht. Weiter 
fand LoELE, daß der Gehalt an Naphtholaxonen im Dunkeln keimender 
Pflanzen größer war, und daß er nach kräftiger Belichtung besonders 
zunahm, wenn die Keime ins Dunkle gebracht wurden. Nach Behandlung 
keimender Pflanzen mit sehr stark verdünnten Säuren, Phenolen und 
mit Kohlensäure stieg der Oxongehalt. Von Metallen steigern Eisen und 
Kupfer in nicht zu großen Gaben den Oxongehalt, Blei setzt ihn herab. 
(Keimende Kresse und Hefen.) Bei manchen Bakterien wirkt Zusatz 
von Glykokoll zum Nährboden steigernd. So bildete Bacterium fluores­
cens bei Zusatz von 1/ 2% Glykokollvierfach so viel Paraphenylendiamin­
oxydasen wie unter gewöhnlichen Verhältnissen. 

Bei Arion fand LoELE eine Zunahme der Eiweißzellen, wenn die Tiere 
mit Gasen leicht gereizt oder wenn Bakterien eingespritzt werden, jedoch 
keine örtliche Vermehrung etwa wie bei der Leukocytose. Auch geben 
die Granula zum Teil stärkere Reaktionen. Einspritzung von Typhus­
bacillen hatte keinen Einfluß auf die Vermehrung. Indessen bedürfen 
diese Versuche noch einer ausgedehnteren Nachprüfung, da der Gehalt 
an Eiweißzellen bei den einzelnen Tieren schwankt. Zu weiteren Unter­
suchungen regen die gelegentlichen Befunde von LoELE an, der im Magen 
des Karpfens starke Oxydasereaktion der Epithelien bei verhi:iJtnis­
mäßiger Leukocytenarmut des retikulären Gewebes fand und umgekehrt 
zahlreiche Leukocyten im Stroma, wenn die Oxydasen als Schleim aus­
geschieden waren, ferner die wechselnden Befunde bei Amphioxus in 
den Epithelien der Haut. 

Wie man mit Hilfe quantitativer Peroxydasebestimmungen einen 
Einblick in das rhythmische Arbeiten eines Organes erhält, haben HIRSCH 
und J ACOBS gezeigt. Sie untersuchten den Magensaft und den Saft der 
Verdauungsdrüse von Astacus leptodactylus und stellten gleichzeitig im 
histologischen Bilde durch Zählung die Mengen der verschiedenen Zellarten 
fest. Sie konnten zeigen, daß einer Mindestmenge von Peroxydasen eine 
Höchstzahl von Blasenzellen entsprach, so daß ein Schluß auf die Zellart, 
die als Quelle der Fermente in Frage kamen, möglich war. Der Rhythmus 
der Arbeitsleistung der Verdauungsdrüse geht aus der folgenden gekürzt 
wiedergegebenen Tabelle hervor. 

4* 
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Mittelwerte der Guajacolperoxydase 
Drüsenextrakt / Magensaft 

Sommer u. Herbst 1 Sommer u. Herbst 

Hungerzustand . . . . . . . • • . 0,16 48,9 
1/2 Stunde nach Nahrungsaufnahme. 646 
1 " P/a " 2 

" 21(2 
3 " 31/ /2 
4 
41(2 
5 
51(2 
6 
61(2 

152,8 

" 
652 177 
472 153 
124 489 
78,7 847 
16,2 864 
46,1 305 

334 133 
380 625 

19,6 554 
29,5 70,0 

171 200 
277 208 

VII. Gleichzeitiges Vorkommen von Oxonen 
mit anderen Stoffen. 

a) Oxongemische. 
Beispiele dafür, daß in einer Zelle oder an einer Struktur ganz ver­

schiedene Oxone vorkommen, gibt es eine ganze Reihe. Die untere Schicht 
der Epidermiszellen gibt sowohl eine labile Oxydasereaktion wie die Dopa­
reaktion von BLOCH. Die Leukocytengranula, besonders stark die mensch­
lichen eosinophilen Granula, enthalten Naphtholoxydasen und Peroxy­
dasen, Benzidinperoxydasen, Indophenoloxydasen, Dopaoxydasen und 
Paraphenylendiaminperoxydasen. Diese verschiedenen Stoffe sind, wie 
man denken könnte, keineswegs miteinander identisch, da sich nachweisen 
läßt, daß sie jeder für sich vorkommen. So gibt Milch eine Indophenol­
reaktion, aufgelöstes menschliches Blut aber nicht, sondern erst nach 
Zusatz von H 20 2• Milch und Blut geben Paraphenylendiaminperoxydase­
reaktion, nicht mit Paraphenylendiamin allein, während die Reaktion 
mit Bakterien oder Zellaufschwemmungen des Muskels oder der Niere 
positiv ausfällt. Aus den Befunden von Mollusken geht hervor, daß 
Naphtholoxydase, Peroxydase und Indophenoloxydase voneinander ver­
schieden sein müssen. LOELE hat festgestellt, daß der Komplex ver­
schiedener Oxone sich bei Pflanzen und Tieren meist in derselben 
Reihenfolge zersetzt. Zuerst wird die Naphtholreaktion negativ, und 
zwar die Peroxydasereaktion später als die der Oxydase, dann folgt die 
Indophenolreaktion. Weiter zeigen die Untersuchungen an Bakterien, 
Lebewesen, die hauptsächlich aus Kernsubstanzen bestehen, daß zwar 
die Paraphenylendiaminreaktion sehr stark ausfallen kann, daß aber die 
Naphtholreaktion immer negativ ist. Dies spricht dafür, daß die Naph­
tholaxone im Protoplasma gebildet werden, wo eine stärkere Loslösung 
von der Kerntätigkeit möglich ist. Brenzcatechin wird sowohl von 
Bakterien wie von den eosinophilen Granula, besonders bei Gegen­
wart von H 20 2 oxydiert, aber nicht oxydiert das Oxon der Bakterien 
Phenole mit einer Hydroxylgruppe; es muß demnach auch das Brenz­
catechinaxon verschieden sein von dem N aphtholoxon, was auch aus 
seiner Kochbeständigkeit bei Bakterien hervorgeht. 
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Die gleiche Reihenfolge in der Zusammensetzung der Naphthol- und 
Indophenolaxone ergibt sich auch aus den Untersuchungen von Pflanzen. 
Bei keimenden Pflanzen sind es zuerst die Zellen des Randes und der 
Gefäße, die Oxone enthalten, und es gibt Keime, die nur Indophenol­
oxydasen (normalerweise) bilden. Bei Schädigungen der Zellen treten 
auch in diesen Zellen N aphtholoxone auf. 

Dieses gleichzeitige Vorkommen von Oxonen ist sicherlich nicht zu­
fällig, sondern läßt auf gesetzmäßige Zusammenhänge schließen. 

Zuweilen geben die Oxydationsorte UNNAS auch Oxydationsreaktionen 
mit der Indophenolmethode. HmscH und BucHMANN stellten fest, daß 
N adioxydase und Oxydoredukase L. M. (Leukomethylenblau) nicht 
dasselbe sind (80b). 

b) Gleichzeitiges Vorkommen von Oxon und Pigment. 
Da durch Vermittlung von oxydierenden Fermenten Phenole und 

phenolartige Verbindungen in Farbstoffe umgewandelt werden, ist die 
Entstehung von Pigmenten im Körper da auf ihre Anwesenheit zurück­
zuführen, wo Chromogene nachweisbar sind. Als Ohromogenbildner 
kommen in Zellen hauptsächlich in Betracht Tyrosin, Adrenalin und 
Diphenylalanin. In der Tat wird die Melaninbildung bei Insekten und 
Säugetieren auf diese Weise von zahlreichen Forschern zurückgeführt 
(ADLER, BLocH, BERTRAND, BIEDERMANN, FüRTH, MEIROWSKY u. a.). 

Die Frage, ob in der Zelle noch Beziehungen zwischen fertigem Pig­
ment selbst und Oxon bestehen, wird meist verneint, doch findet sich in 
bezug auf die Indophenolaxone die Beobachtung bei KATSUNUMA, daß 
die chlorophyllhaltigen Zellen der Pflanzen ihre Oxydasen verlieren, 
und zwar mit Zunahme des Chlorophyllgehaltes. 

LoELE hat das gleichzeitige Vorkommen von Naphtholaxonen und 
Pigmenten besonders beachtet. Er fand, daß die Granula von Arion 
und Limax, die teils zerstreut im Leibe der Schnecke liegen, teils an 
Zellen gebunden sind, wenn man sie mit Laugen behandelt, einen dunkel­
braunen Farbstoff bilden, der manchmal auch in Form eines Schleimes 
die Umgebung der Granula durchdringt. In der Regel scheint hier die 
Oxonreaktion erst einzutreten, wenn gleichzeitig durch Alkali die Spal­
tung eingeleitet wird, doch finden sich auch Ausnahmen insofern, als 
bisweilen die Oxydasekörner eine schwarze oder violette Naphtholreaktion 
geben, auch wenn Alkali nicht anwesend ist (Peroxydasereaktion). Dies 
spricht dafür, daß auch im lebenden Gewebe die Spaltung im Pigment 
und Peroxydase möglich ist. Gefärbte Schleime geben in der Regel bei 
Mollusken keine Oxonreaktion, doch ist der Zusammenhang zwischen 
Oxon und Farbstoff deutlich in dem ungefärbten Schleim von Limax 
cinereus, der sowohl Indophenolreaktion wie Naphtholreaktion gibt. 
In eine alkalische Formollösung gebracht, färbt sich der Schleim vor­
übergehend grünlich, zeigt demnach die gleiche Erscheinung wie manche 
Pflanzenkeime, die in Schnitten da eine vorübergehende grünliche Färbung 
mit Alkali behandelt annehmen, wo auch die Naphtholreaktion positiv 
ausfällt. Diese Erscheinung läßt sich gut beobachten an jungen Mais­
pflanzen, die man halbiert und deren Hälften man in eine schwache 
Laugenlösung und in eine Naphthol-H20 2- Lösung bringt. Zellen, die 
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Pigment enthalten, sind aber in der Regel frei von Oxonen. Diese Er­
scheinung läßt sich besonders an Mollusken mit pigmentierten Oberflächen­
epithelien feststellen (s. auch Abb. 5). 

LoELE hat weiter den Oxongehalt junger Pflanzen festgestellt in 
Hinsicht auf das Auftreten von Farbstoffen und fand bei jungen Mais­
pflanzen in der axonreichen Wurzel vorherrschend das Auftreten gelber 
Pigmente, im axonärmeren Stiel rote Farbstoffe, in den oxonarmen 
Blättern grüne Farbstoffe, nur da auch rote Farbstoffe, wo die Oxon­
reaktion, wenn sie auftrat, am stärksten war. Die Pflanzenblüten, in 
denen auch blaue Farben häufig vorkommen, sind meist ganz oxonfrei. 

Diesem Zusammenhang zwischen Oxon und Farbbeschaffenheit be­
gegnete er auch bei Bakterien bei der Ausführung der ParaphenylendiamiD­
reaktion; die gelben Farbstoff bildenden Bakterien waren negativ, die 
roten zum Teil negativ, die grünen und blauen positiv. Auf die mög­
liche Deutung dieser Beobachtungen wird im theoretischen Teil ein­
gegangen. 

c) Oxon und Verdauung. 
In Infusorien sind die Nahrungsvakuolen der Ort, wo Verdauungs­

vorgänge sich abspielen. Die Vakuolen sind aber auch diejenigen Zell­
orte, wo man Oxonreaktionen findet (Indophenolreaktion, Benzidin­
reaktion, Paraphenylendiaminreaktion). Die menschlichen polymorph­
kernigen Leukocyten enthalten ein tryptisches Verdauungsferment und, 
wie bereits bemerkt, fast alle wichtigenOxone. Die Epithelien der Speichel­
drüsen enthalten eine Diastase (Amylase) neben einer Lipase und geben 
Oxonreaktion mit dem Nadigemisch und Naphthol. Speichel gibt starke 
Paraphenylendiaminreaktion bei Gegenwart von H 20 2• Neuerdings haben 
WrLLSTÄTTER und seine Mitarbeiter eine Tryptase in der Speicheldrüse 
entdeckt. Die den Speicheldrüsen verwandte Tränendrüse gab nach 
GRUNERT eine vitale Reaktion mit Paraphenylendiamin, sie enthält eine 
Amylase. Die oxydasenegativen Lymphocyten enthalten nach BERGEL 
Lipasen; gleichzeitig geht aus ihrer Bildung hervor, daß Protoplasma 
verflüssigt ist, daß sich demnach ein peptischer Prozeß in ihnen ab­
gespielt hat. 

Die Wirkung der Oxydasen der Granula von Limax und Arion 
auf Kernkörperehen ist derart, daß m~n das gleichzeitige Vorhandensein 
von Stoffen annehmen muß, die die Substanz des Kernkörperchens 
verändern; denn die Kernkörperehen erscheinen nach der Naphthol­
schwärzung erkennbar als scharf umrandete Körnchen, wenn die Fär­
bung längst abgehlaßt ist. 

LoELE konnte ferner an diesen Oxydasen noch feststellen, daß bei 
ihrer Gegenwart meist die Träger von Naphtholaxonen in einen löslichen 
Zustand überführt, während andere Strukturen im Gegenteil gehärtet 
wurden. Es ist demnach hier eine Verbindung teils mit strukturlösenden, 
teils mit strukturbildenden Stoffen vorhanden. 

Auch die Untersuchungen von HIRSCH und JAcoBs sprechen dafür, 
daß die oxydierenden Substanzen bei der Verdauung eine gewisse, noch 
nicht näher bekannte Rolle spielen, da das Maximum ihrer Bildung vor 
dem Auftreten der Proteasen liegt. 
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In der Physiologie der Verdauung spielt die sog. Verdauungs­
leukocytose eine gewisse Rolle, die besonders nach Fleischnahrung ein­
treten soll. Nach NAEGELI ist dieselbe indessen nicht bewiesen. 

Notwendiger als Bestimmungen der Leukocytenzahl in dem Blute 
erscheinen Leukocytenbestimmungen in den Verdauungsorganen während 
der v.erschiedenen Phasen der Verdauung. 

d) Oxon und Zellstruktur. 
Eine spezifische Struktur als Träger der Oxone gibt es nicht. Bei Wir­

beltieren sind die Oxone meist an lipoide Strukturen gebunden, bei Mol­
lusken häufig an Schleime und schleimgebende Granula. Bei Pflanzen 
ist die Bindung an Strukturen seltener, am ehesten noch in Samen, 
wo die Oxone an lipoidhaltige granuläre Reservevorräte gebunden sind 
und oft nur vorübergehend frei und nachweisbar werden. Meist sind sie 
in den Pflanzenzellen mit Schleim vermengt. Bei Bakterien und Hefen 
sind sie teils an oft lipoide Granula absorbiert, die ganz verschiedener Natur 
sein können, teils sind sie diffus in Plasma verbreitet. 

Die oxonhaltigen Granula neigen sehr zu autolytischem Zerfall, 
wobei durch Quellungen oft die merkwürdigsten Bildungen auftreten, 
die eine gewisse regelmäßige Anordnung zeigen und ihren Ausgang 
schwer vermuten lassen würden, wenn man ihn nicht beobachtet hat. 

LoELE (122) konnte bei eosinophilen menschlichen Leukocytengranula 
des Blutes sowohl wie in Exsudaten beobachten, daß unter der Einwir­
kung von H 20 2 sich manche Granula fast augenblicklich lösten und aus­
einanderflossen, aber bei Gegenwart von Benzidinlösung zu großen 
Spindeln, Kugeln und wurstartigen Bildungen aufquollen. A. NEUMANN 
hält diese Quellung für eine Katalasewirkung, doch genügt diese allein 
nicht, es müßten sonst alle katalasehaltigen Granula das gleiche V er­
halten zeigen, es gehört noch ein Auflösungsfaktor dazu. 

Den gleichen Vorgang konnte LoELE gelegentlich finden bei den großen 
Granula, die im Kiemen der Teichmuschelliegen und hier riesige schlauch­
artige Bildungen hervorrufen. Derartige Bildungen finden sich auch 
ohne vorherige Behandlung mit H20 2 und Naphthol, und machen es 
wahrscheinlich, daß gewisse perlenartige Gebilde, die an der Stelle von bei 
Anodonta sehr häufig vorkommenden Parasiten liegen, auch durch Zer­
fall dieser Granula hervorgegangen sind. Bei der Teller- und Napf­
schnecke nehmen diese Bildungen Scheibengestalt an und zeigen eine 
außerordentlich regelmäßige Schichtung. Sie sind so gtoß, daß man sie 
oft mit bloßem Auge erkennen kann. Ubergangsbilder zu großen granu­
lierten Zellen finden sich nicht selten besonders bei Limnaea. Bei der 
Weinbergschnecke bilden diese wurstähnlichen, manchmal gegliederten 
Bildungen eine Art Bauchpanzer (Abb. 9). Bei Gastrophoron Meckelii liegen 
unter der Oberfläche zahlreiche Scheiben, die eine stabile Indophenol­
reaktion geben. Bei Doris verrucosa nehmen sie die Form von gegliederten 
Stacheln an und geben zum Teil noch Benzidin- und Naphtholoxydase­
und Peroxydasereaktion. Bei Paramäcien beobachtet man mitunter, 
daß die Nahrungsvakuolen nicht rund sind, sondern festwandig von 
spindeliger, schlauchartiger oder keulenförmigen Gestalt. Sie erinnern 
an die Figuren, die Hmscrr (79) bei Balantidium giganteuro während 
der Bildung der Verdauungsvakuolen gezeichnet hat. 
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Bei Hefen konnte LoELE [130 (Oidium lactis)] dann dieBildung eigen­
artiger hirschgeweih-, dorn- und spiralförmiger Strukturen beobachten, 
wenn er auf die Plattenkultur ein Gemisch von a-Naphthol und Para­
phenylendiaminlösung einwirken ließ (Betropfen der Kultur). 

Die gleichen Strukturveränderungen treten auch bei Darstellung 
der sekundären Oxone der Kernkörperehen auf, die insofern Beziehungen 
zu primären Oxonen verraten, als sie ein besonders starkes Adsorptions­
vermögen gegenüber den Oxonen der Eiweißzellen von Limax und Arion 
besitzen. 

Abb. 9. Sekundä re Naphtholreaktion (Helix pomatia). 

e) Oxon und Katalase. 
Viele der Strukturen, die eine Oxonreaktion geben, zersetzen Wasser­

stoffsuperoxyd gasförmig. Hierdurch ist eine gewisse Verwirrung in die 
Nomenklatur gebracht worden, insofern als man die Peroxydasen als 
Katalasen bezeichnete. W. H. ScHuLTZE sieht in der Peroxydasereaktion 
der roten Blutkörperchen auch heute noch eine Katalasereaktion. Sicher 
ist, daß Katalasen bestehen, ohne daß eine Oxonreaktion positiv aus­
fällt. Eine Identität von Katalase und Oxon darf erst dann angenommen 
werden, wenn der Beweis erbracht ist, daß beide voneinander nicht zu 
trennen sind. 

f) Oxon und Reduktase. 
Alle Oxone, die zu den Oxydoredukasen im Sinne von NEUBERG 

und ÜPPENHEIMER gehören, besitzen gleichzeitig reduzierende Eigen­
schaften. 
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VIII. Oxon und Färbung. 
a) Vitalfärbung. 

Genau genommen kann man nur dann von einer Vitalfärbung sprechen, 
wenn das zu untersuchende Gewebe nicht geschädigt wird über die Grenzen 
seiner gewöhnlichen Lebensbedingungen hinaus. Es ist zweifellos, daß 
geschädigte Zellen anders reagieren den Oxonreagenzien (die an sich meist 
Zellgifte sind) gegenüber, als ungeschädigte. STXMMLER geht so weit, daß 
er den positiven Ausfall der Indophenolreaktion an lebenden Zellen 
als eine Absterbereaktion bezeichnet. Diese Auffassung ist sicherlich für 
viele Zellen zutreffend, darf indessen nicht verallgemeinert werden, da 
die Ausnahmen zu zahlreich sind, als daß man eine Regel aufstellen könnte. 
Lebende Pflanzen geben ohne die geringsten Wachstumsstörungen alle 
Oxonreaktionen der Indophenolreihe und sezernieren beständig Oxone 
in die Umgebung der Wurzel. Viele Organe und Zellen sondern Sekrete 
und Schleime ab, die Oxonreaktion geben. Die Bakterien geben Parapheny­
lendiaminreaktionen, ohne in ihrem Wachstum geschädigt zu sein. Aller­
dings ist mit der Fähigkeit der lebenden Zell-Phenolfarbstoffe zu binden 
noch nicht gesagt, daß auch andere Farbstoffe adsorbiert werden. Doch 
ist das nicht selten der Fall. 

Noch schwieriger wird die Entscheidung der Frage, ob eine einzelne 
Zellstrukturen als lebend aufzufassen sei; hier beginnt der Boden der 
Spekulation. 

Im einzelnen liegen folgende Beobachtungen vor. 

1. Pflanzen. 
KüsTER (98) fand an den Triebspitzen von Solanumarten nur vitale 

Benzidin- und Pyrogallolreaktionen, nicht aber positive Naphthol- und 
Indophenolreaktion. LoELE konnte Maispflanzen in Nährlösungen mit 
Zusatz von Naphthol bis zur Blüte bringen, beobachtete allerdings 
gelegentlich Störungen in der Blütenbildung. Teile der Wurzel färbten 
sich violett. Auch gelang es ihm, die Schließzellen und die Gefäße der 
Blätter vonkeimender Wasserkresse dannvital mit a-Naphthol zu färben, 
wenn er die Keimlinge nach vorheriger längerer Belichtung unter einer 
elektrischen Birne 24 Stunden im Dunkeln stehen ließ und dann mit 
H 20 2-haltiger Naphthollösung übergoß. Äußerlich war an den Pflanzen 
eine Schädigung nicht zu erkennen. Blattzellen geben die Naphthol­
reaktionen erst, wenn sie gequetscht, d. h. geschädigt sind. 

Die Wurzeln keimender Pflanzen färben sich in ihren äußeren Zell­
schichten da, wo die Oxonreaktionen positiv sind mit sauren und basi­
schen Farbstoffen. Mit sauren Farben erhält man auch ohne Zellschä­
digung gelegentlich Kernfärbungen, während Kernkörperchenfärbungen 
mit basischen Farbstoffen nur beobachtet wurden, wenn gleichzeitig 
das Pflanzenwachstum geschädigt war (junge Maispflanzen). 

2. Bakterien. 
Bereits W. H. ScHULTZE beobachtete, daß bei Verwendung seiner 

Plattenmethode sich in den Bakterien Körnchen blau färbten, obwohl 
das spätere Wachstum nicht hierdurch geschädigt war. Das Gleiche gilt 
für die Paraphenylendiaminoxydasen, wenn die Paraphenylenlösungen 
nicht zu konzentriert genommen werden und kurze Zeit einwirken (LoELE). 
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3. Tierische Zellen. 
Die Nahrungsvakuolen von Paramäcien, die Indophenol- und Benzi­

dinreaktionen geben, färben sich vital schnell mit basischen Farb­
stoffen, die auf die Dauer allerdings toxisch wirken. SaureSufofarbstoffe 
dagegen begünstigen eher die Vermehrung der Infusorien, die Vital­
färbung tritt aber meist erst nach mehreren Tagen ein [LoELE {109)]. 

Bei vorsichtiger Dosierung des Nadigemisches kann man bei Daphnien 
die Muskelgranula des Antennenmuskels als blaue Granula darstellen, 
ohne daß die Bewegung aufhört. 

b) Postmortale Färbung. 
Die durch Naphthol darstellbaren oxonhaltigen Granula werden durch 

gleichzeitige Einwirkung des Phenols und eines basischen Farbstoffes 
basophil, wo ohne den Oxydationsvorgang keine Basophilie vorhanden 
war. Auch tritt nach der Naphtholbindung Säurebeständigkeit ein. 
Dieser Vorgang hat möglicherweise eine gewisse Bedeutung für die Ent­
stehung der säurefesten a-Körner in den LIEBREICHsehen (100) eosino­
philen Leukocyten. 

Zusammenfassend kann man sagen, daß überall, wo Oxonreaktionen 
positiv sind, auch Neigung zur Vitalfärbung mit Farbstoffen besteht, 
daß aber nicht umgekehrt da, wo Vitalfärbungen beobachtet werden, 
auch Oxone nachweisbar sind. 

1 X. Wanderung der Oxone. Sekundäre Oxonreaktionen. 
Daß Oxone sezeniert werden, ist eine leicht nachweisbare Erschei­

nung. Man sollte nun meinen, daß man im Gewebe häufiger diese Aus­
scheidung beobachten könne. Das ist indessen nicht der Fall, weil die 
ausgeschiedenen Oxone außerordentlich zersetzlieh sind, vorausgesetzt, 
daß sie nicht irgendwo absorbiert werden, wo sie sich länger haJ:ten. 
Die Feststellung, wo dies geschieht, ist deshalb außerordentlich wichtig, 
weil sie uns einen Anhalt dafür geben kann, aus welchem Grunde . sich 
die Oxone an den oxonhaltigen Strukturen länger halten, ohne zetsetzt 
zu werden. Auch wenn nach FonoR zur Erhaltung von Fermenten eine 
gewisse Menge kolloider Stoffe nötig ist, da die aktiven Bestandteile 
der Fermentsysteme ohne Träger nicht beständig, d. h. als ferment­
aktive Stoffe nicht existenzfähig sind, es demnach verständlich ist, 
warum die Oxone an irgendwelche Kolloide niedergeschlagen werden, 
spricht doch die Tatsache, daß die ausgeschiedenen Oxone nicht an jeder 
Struktur sich aktiv erhalten dafür, daß die Träger der Oxone besondere 
Eigenschaften besitzen. 

Freilich scheint die Frage, ob die oxydasehaltigen Granula, z .B. der 
Leukocyten wirklich die Oxydase enthalten und nicht lediglich den durch 
Oxydation gebildeten Farbstoff binden, noch nicht in jedem Falle end­
gültig gelöst. Für den Oxongehalt sind besonders gegenüber DIETRICH 
und HoLLANDE, W. H. ScnuLTZE u. A. NEUMANN eingetreten, denen 
sich auch LOELE anschließt. Dieser, der sich viel mit dem Schicksal 
der ausgeschiedenen Oxone beschäftigt hat, gibt eine Reihe von Beob­
achtungen an, die sehr dafür sprechen, daß die Granula meist auch Sitz 
der Oxone sind, ohne indessen eine Verallgemeinerung dieses Satzes zu 
befürworten. 
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Bereits W. H. ScHULTZE hatte gefunden, daß in dem Thymus sehr 
häufig die HASSALsehen Körperehen eine stabile Indophenolreaktion 
geben, ein Befund, den LoELE auch hinsichtlich der Naphthol- und 
Benzidinreaktion bestätigen konnte. 

ScHULTZE erklärte den Befund als Adsorption gelöster Leukocyten­
oxydasen, da sich häufig zwischen den Plattenepithelien Eiterzellen finden. 
FREIFELD und GINSBERG (55a) beobachteten Adsorption von Oxydasen 
durch mononukleäre Blutzellen. 

Weitere Beobachtungen bringt LoELE. Behandelt man frische Blut­
ausstriche mit Alkohol über 80°/0, so werden die Oxydasen bzw. Peroxy­
dasen ausgezogen und überziehen den Kern der Leukocyten. Bei der 
färbarischen Darstellung nach der Methode von LoELE zur Darstellung 
der Peroxydasen findet man dann eine ungleichmäßige Blaufärbung 
der Leukocytenkerne, während Lymphocyten - oft auch Monocyten­
kerne, deren Granula blaugefärbt sind, ungefärbt bleiben. Selbst bei 
Anwendung von absolutem Alkohol oder Steigerung des H 20 2-Zusatzes, der 
ähnlich wirkt, bleiben dagegen die Granula und Kerne der eosinophilen 
Leukocyten unverändert, jene geben starke Peroxydasereaktion, diese 
bleiben ungefärbt. Dagegen findet man in formolfixierten Gewebsschnitten 
gelegentlich bei Anstellung der Benzidinperoxydasereaktion mit wässerigen 
Benzidinlösungen eine Gelbfärbung der Granula bei einer Blaufärbung 
des Kernes, die darauf zurückzuführen ist, daß Spuren der Peroxydase 
am Kern sich niedergeschlagen haben, aber an der sauren Kernmembran 
sich das Oxybenzidin nicht in den braunen Farbstoff oxydiert. 

Einen Niederschlag der · Phenoloxydasen am Kern findet man in 
Leukocyten bei Krankheitsvorgängen nicht selten. Die Kernoberfläche 
ist demnach ein Ort, wo das Oxon eine Zeit aktiv bleibt. 

Dieses V erhalten der Kerne fand LoELE auch an anderen Zellen bei 
einigen Krankheiten. So fand er positive Oxydase (Naphtholreaktion) 
in den Kernen einiger Lungenalveolarepithelien bei Erstickung jugend­
licher Kinder durch Verstopfung der Bronchien mit diphtherischen Mem­
branen, neben dem Vorkommen vereinzelter Oxydasegranula um den 
Kern von Epithelien, weiter positive Kern- und Granulareaktion in 
den Epithelien der tubuli contorti 1. Ordnung der Niere in einem Falle 
sehr verlangsamt verlaufender Pyämie mit Nierenabscessen, in den Epi­
thelien veränderter atrophischer Drüsen einer chronisch entzündeten 
Prostata, eine Kernadsorption in lymphoiden Zellen im adventitiellen 
Gewebe, eines pseudoleukämischen Lymphknotens, in Ganglienzellen in 
der Nachbarschaft eines Hirnabscesses und in Muskelkernen bei HEPP· 
scher Pseudotrichinose. 

Weiter wurde die Adsorption von Naphtholoxydasen beobachtet 
an Hornlamellen von Gareinomen der Haut, in Zylindern bei eitriger 
Nephritis, in Prostatakonkrementen, bei eitrigen Erkrankungen, auch 
an Bindegewebsfasern und elastischen Fasern, auffallenderweise fast 
niemals an Fibrinfasern. 

Entsprechende Befunde konnte LoELE bei Pflanzen erheben, wo 
die Adsorption nicht nur an Kernen, sondern auch an Kernkörperchen, 
an Holzstrukturen besonders bei der Bildung von Schraubentracheiden, 
an manchen lipoiden Reservevorräten, manchmal an Stärkekörnern 
beobachtet wird. 
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Auch an sich negative Granula können durch Adsorption positiv 
erscheinen, z. B. die Granula der Blutplättchen, die in Gefrierschnitten 
nach der Methode von LoELE für Dauerpräparate zur Darstellung von 
Oxydasen häufig positiv werden. Auch in Blutausstrichen können sie, 
wenn auch selten, eine Peroxydasereaktion mit Naphthol geben; auch 
SAPEGNO (189) hatte Indophenolreaktion gefunden, die vielleicht auf 
diese Weise zu erklären ist. 

Pflanzliche Peroxydasen und Oxydasen lassen sich auf diese Weise 
auf tierisches Gewebe übertragen; so konnte LoELE die Oxydasen der 
Kartoffel auf Knochenbalken einer Epulis, die Oxydase der Sumpfwurz 
(Lathraea) auf das Kolloid von Schilddrüsen übertragen. 

Abb. 10. Sekundäre Na.phtholrektion. Keimblatt vom Mais. (Kerngrenzen im Präparat 
undeutlicher als in der Zeichnung.) 

Alle diese Beobachtungen stehen indessen noch einzeln da, wichtiger 
erscheinen Versuche, beständig mit Hilfe derartiger Oxone ganz bestimmte 
Strukturen nachzuweisen, so daß sich gesetzliche Vorgänge daraus ableiten 
lassen. 

Hierfür sind besonders geeignet die Extrakte, die man aus den Naph­
tholoxydasen von Limax und Arion gewinnen kann. 

LoELE unterscheidet hier zwei wirksame Extrakte, die er Granula­
und Kernkörperchenextrakte nennt. 

Mit dem ersteren konnte er mit Hilfe der Naphtholoxydasereaktion 
alle Granula darstellen, welche etwa der Eiweißzellgranula der beiden 
Schnecken analog waren und die eigenartigen Bildungen, die entweder 
nachweisbar aus Granula hervorgegangen sind, oder deren Entstehung 
wahrscheinlich auf Sekretion dieser Granula mit autolytischem Zerfall 
derselben zurückzuführen ist (Abb. 9). 
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Es sind dies die Scheiben und schlauchartigen Bildungen von Planorbis, 
Ankylus, Limnaea, Helix pomatia, Doris; auch die roten Blutkörperchen 
des Menschen gehen mitunter diese Reaktion. 

Mit dem Kernkörperchenextrakt, dessen Herstellung bereits besprochen 
wurde, konnte LoELE alle Kernkörperehen von Tier und Pflanze, gewisse 
Gebilde in Hefen und bei Kernteilungen die Schleifen darstellen. 

In der folgenden Tabelle ist das Bild der Kernkörperchen, wie es sich 
1m menschlichen Gewebe darstellt, niedergelegt. 

Zellart 

Haut 
Horn .. 

Stratum germinativum . 
Obere Schichten 

Haar ..... 
Cylinderepithel. 
Flimmerepithel 
Becherzellen . 
Pankreas ... 
Nebenniere . . 
Nierenepithel . 
tubuli contorti 

Hoden ... 

Nebenhoden . 
Samenblase . 
Prostata 

Epithel 
Muskel 

Ovarium 

Placenta .. 
Mamma 
Leber 
Endothelien . 
Schilddrüse . 

Speicheldrüse 
Lymphdrüse 
Keimzentren. 
Knorpel 

Knochen .. 
Ganglienzellen . 

Zirbeldrüse 
Hypophyse 
Ependym. 

Blutzellen 
Lymphocyt ..... 
Neu.trophile Leukocyten 
Eosinophile Leukocyten 
Monocyten ..... . 
Myelocyt ...... . 
Plasmazelle . . . . . . 
Mastzelle des Gewebes . 
Endothel ...... . 
Elastische Fasern . . . 

} 
} 

Kernkörperchenbild und Bemerkungen 

Diffuse starke Reaktion, auch Chitin und Cellulose 
geben zuweilen starke Reaktion. 
1--2 Kernkörperehen regelmäßig. 
Mehrere Kernkörperchen, Auflösung und unregel­
mäßige Formen. 
Haarscheide: diffuse Reaktion. 
2-3 regelmäßige Kernkörperchen. 
Meist 1-2 KK. 
Unregelmäßige, oft vermehrte Kernkörperchen. 
2-3KK. 
Meist 2 KK. 
2-3 Kernkörperchen. 
Starke Reaktion der ALTMAN:Kschen Granula. 
Hodenzellen meist 1-2 KK. 
Spermienköpfe +. 
Kernteilungen positiv. 

1-2 KK. 

Schleim + 
1-2 KK. 
l-2 KK. 
Keimfleck+· In großen Eiern im Kern und Proto­
plasma positive Granula. 
1-2 regelmäßig. Hyalin +· 
1-3 regelmäßige KK. 
2-4 unregelmäßig. 
1-3 KK. 
l-2 regelmäßig bei BASEDowscher Krankheit un­
regelmäßiger und zahlreicher. 
2-3 regelmäßig. 
Meist nur 1 KK. 
Sehr unregelmäßige und vermehrte Kernkörperchen. 
Hyalin diffuse Färbung. Knorpelzellen 1-3 KK., 
bei Bildung von Hyalin zerfließend. 
Knochenbälkchen starke Reaktion. 
Meist 1, sehr regelmäßiges KK. Bei Geisteskrank­
heiten vermehrte Granula, auch diffuse Kernreak­
tionen (Katatonie). 
1-3 KK, Hyalin stark +· 
Vermehrte, unregelmäßige KK. 
l-3 regelmäßig. 

1-2 KK. 
Fehlen. 
Fehlen. 
2-3 unregelmäßig. 
Unregelmäßige KK. 

r~i.l KK. } regelmäßig rund 

l-3 KK ist unregelmäßig. 
Positive Reaktion, wenn Eisenreaktion positiv. 
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Zellart 

Gutartige Geschwülste 
Fibroadenom 
Myom . 
Struma. 

Epulis . 

Bösartige Geschwülste 
Magencarcinom . . 
Mastdarmcarcinom . 
Hautcarcinom .. 
Kehlkopfcarcinom 
Melanosarkom . . 
Mischgewächs . . 
Hypernephroidom 
Gliom ....... . 
Sarkom des Eierstocks . 
Sarkom der Brustdrüse. 

Russelkörper . . . 
Pigmente ..... 
Substantia coerulea 
Der Arachnoidea . 
Abnützungspigment 
Schleime 

Pflanzen 
Kleinere Kerne . 
Große Kerne . . 

Plasmastrukturen 

Kernkörperebenbild und Bemerkungen 

1-2 regelmäßig. 
1-2 KK. 
Neigung der Kernkörperehen am Rand des Kernes 
zu zerfließen und unregelmäßig zu werden. 
1-3 KK., Knochenbälkchen stark +. 

Kerne der Geschwulstzellen mit Körnchen übersät. 
Das gleiche Bild. 
Bis 7 Körnchen, dünne Faden. 
Große unregelmäßige KK. 
Abenteuerliche Formen. 
der Speicheldrüse, nagelartige Formen. 
Große runde KK. 
Rundliche und kommaartige Formen. 
2-4 große runde KK. 
Zugespitzt oft fadenförmig, seltener breit, 
blattförmig. · 
Zuweilen +· 
Anscheinend positiv, wenn eisenhaltig. 
Negativ. 
Negativ. 
Zuweilen +, meist negativ. 
Oft positiv, zuweilen bereits die Granulareaktion +. 

1-2-3 KK. 
In regelmäßigen Abständen, gleichgroße KK.-Ergeb­
nisse. 
Sehr ungleiche Ergebnisse, wahrscheinlich abhängig 
von der Menge zersetzter primärer Oxydasen. 

X. Bedeutung der Oxonforschung für die Wissenschaft. 
Die Bedeutung der Oxydasen für die Klinik hat zuerst WH. ScHULTZE 

erkannt. Am Krankenbett gestatten die Oxonreaktionen die Unter­
scheidung der Leukämieformen, am Leichenmaterial die Erkennung 
selbst der kleinsten Entzündungsherde durch den leichten Nachweis der 
Leukocytengranula. So gaben zum Beispiel die Organe an Psittakose 
verstorbener Personen, die ich Herrn Dr. REINECk verdanke, Leuko­
cytenbilder, die eine auffällige Übereinstimmung besaßen: bei Leukopenie 
der Capillaren eine Hyperleukocytose in der Milz, den MALPIGHischen 
Körperehen der Niere, in den Lungenalveolen, den Bronchialwänden 
und in den zentralen Capillaren der Leber. In der Dickdarmwand 
außerdem grobgranulierte N aphtholzellen, bei Fehlen von eosinophilen, 
ähnlich wie bei Typhus abdominalis. Die Befunde von KATSUNUMA 
und STÄMMLER lassen erhoffen, daß durch die Oxonforschung auf die 
Stoffwechselvorgänge im Körper bei verschiedenen Krankheiten ein Licht 
fällt. Für die Physiologie bedeutungsvolle Wege eröffnen die Versuche 
von HIRSCH und JACOBS. Die gerichtliche Medizin hat Interesse für das 
verschiedene Verhalten des Blutes den Oxonreaktionen gegenüber, das 
die Erkennung von Blutspuren unter bestimmten Umständen erleichtert. 

Die Beobachtungen SEHRTS bei Carcinom eröffnen weitere Perspek­
tiven (208). Die Nahrungsmittelchemie bedient sich bereits länger 
(STORCH) der Paraphenylenreaktion, um gekochte Milch von ungekochter 
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zu unterscheiden. Die zoologische und bakteriologische Systematik, viel­
leicht auch die Botanik (Pilzkunde) können .aus den positiven oder 
negativen Befunden Nutzen ziehen. Besonders in der Bakteriologie er­
leichtern die Oxonreaktionen die Erkennung mancher Bakterien. Auch 
die Botaniker scheinen sich in größerem Maßstab wieder der Oxon­
reaktionen zu bedienen. In der Biologie gestattet der Nachweis der 
Oxone, die oxydativen Systeme vom Standpunkte der Keimes- und 
Stammesgeschichte aus zu untersuchen und so manche Vorgänge, deren 
Verlauf in einer Zelle undurchsichtig ist, zu analysieren durch Zerlegung 
in Einzelvorgänge bei verwandten Tieren. Somit kann man sagen, daß die 
gesamteN aturwissenschaft durch die Oxonforschung bereichert worden ist. 

Freilich gibt es kaum auf einem Gebiete der Wissenschaft derartige 
Widersprüche, so daß hier ein großes aussichtsvolles Arbeitsgebiet vorliegt. 

B. Theorie der Oxone. 
I. Chemische Beschaffenheit. Bezeichnung der Oxone. 

Geht der Sauerstoff in molekularer Form von einem leicht oxydablen 
(Autooxydator) auf einen schwerer oxydierbaren Körper (Acceptor) über, 
so wird er aktiviert. Dieser Vorgang spielt sich nach TRAUBE (222) folgender­
maßen ab. 

A+02 = A02 

A02 + B = AO+Bü 
AO + B =A+ BO. 

A spielt hier die Rolle eines Katalysators, da es sich nicht verändert. 
Aus dieser von TRAUBE bereits vor etwa 70 Jahren aufgestellten Formel 
geht hervor, daß der Vorgang einer zelligen Oxydasereaktion allein 
nichts über die Natur der oxydierenden Substanz aussagen kann. 

Für die Phenolasen, zunächst für die pflanzlichen Phenolaxone ist 
dieser Oxydationsvorgang durch die Arbeiten von P ALLADIN und WIELAND 
klargelegt worden. PALLADIN (175) stellte die Formel auf: 

0 
II 

/"'-
OH Dehydrierung /" ~ 
~)+-~~-~ I I+ H2 ~H202 + Peroxydase=H20+0. 

OH Hydrierung 
"---/ 

II 
0 

WIELAND (236) ergänzte diese Theorie, indem er zeigte, daß bei diesem 
Vorgang die Entziehung von Wasserstoff das wichtigste sei, ein Dehy­
drierungsvorgang, dem Wasseranlagerung vorausgehe. 

/OH 

7o /c 
R·O( +H20 ~R--oH 

'H " H 
Wasseranlagerung Acceptor Dehydierung 

BENECKE und J OST haben, auf diese Vorstellungen sich stützend, 
folgende Formeln für die pflanzliche Atmung aufgestellt. 
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/'\.-o /"'oH /"'=o I 1- + H2 __,. I I + 02 -+ I I_ + H202 
'\./=0 · "'/OH "'/-0 

/\oH /"-=o I 1 + H 20 2 + Peroxydase-+ I I + 2 H20. 
\._/OH "-/=0 

Es sind demnach für diesen Oxydationsvorgang zwei Fermente nötig, 
eine Dehydrase und eine Peroxydase. 

Auch nach der Anschauung von BACH und ÜHODAT sind zur Erklärung 
der Oxydasewirkung zwei Fermente nötig, eine Oxygenase, die durch 
Anlagerung von 0 ein Peroxyd bildet und eine Peroxydase, die das 
Peroxyd unter Aktivierung des Sauerstoffs in H 20 + 0 zerlegt. Aber BAcH 
und CHoDAT stellten bereits fest, daß an Stelle der Oxygenase ein Peroxyd, 
an Stelle der Peroxydase ein Metalloxydulsalz treten könne. 

Es sind demnach bei dem Vorgang der Phenoloxydation auch andere 
Oxydationsmöglichkeiten vorhanden und die Anwesenheit von Fermenten 
ist nicht durch den positiven Ausfall der Oxydationsreaktion allein 
bewiesen. 

Diese kurze Übersicht erklärt zur Genüge, wie es kommt, daß zur 
Erklärung der Oxonreaktionen die verschiedensten Hypothesen auf­
stellt sind, von denen die wichtigsten hier besprochen werden sollen. 

a) Die Fermenttheorie. 
Sie ist wohl die älteste der Oxydationstheorien und hat den Anlaß 

zur Bezeichnung der oxydierenden Substanzen als" Oxydasen", "Peroxyda­
sen", "Oxydoredukasen", gegeben. Die älteste Blutreaktion, die Guajac­
reaktion ist bereits als eine Oxydasereaktion bezeichnet worden, ebenso 
sah BERTRAND (16) in pflanzlichen Oxonen, den Laccasen, Oxydations­
fermente. RöHMANN und SPITZER betrachten die Indophenolsynthese als 
eine Oxydasereaktion, RACIBORSKY (183) sah in seinen Leptaminen 
Peroxydasen. 

Für die Fermentnatur sind herangezogen worden die Empfindlichkeit 
der Oxydasen gegen Blausäure, die aber allen Katalysatoren eigen ist, 
die Empfindlichkeit gegen Säuren und Laugen, vor allem die Zerstörbar­
keit durch Wärme und Kochen. Die Kochbeständigkeit mancher Per­
oxydasen hat zur Bezeichnung Pseudoperoxydasen geführt. W. H. 
ScHULTZE, der früher für die Fermentnatur der Indophenoloxydasen 
eintrat, sagt in seinem Artikel über Oxydasen (in der mikroskopischen 
Technik von KRAUSE), daß die Entscheidung darüber, ob ein Ferment 
oder ein anorganischer Katalysator vorliege, den Chemikern vorbehalten 
bleiben müsse. A. NEUMANN, der die Bezeichnung von ÜPPENHEIMER 
und NEUBERG Oxydoredukase zwar angenommen hat, wendet sich doch 
dagegen, daß aus der Endung -ase der Schluß gezogen werden dürfe, 
daß die Oxone auch Fermente seien. KATSUNUMA lehnt die Fermentnatur 
der Indophenoloxydasen überhaupt ab. 

Wenn schon bei dieser Reaktion, die noch am ehesten die Bedingungen 
erfüllt, die für Fermente aufgestellt sind, Bedenken gegen die Ferment­
natur erhoben werden, so sind diese bei der Naphtholaxonreaktion noch 
mehr berechtigt, da nach den Untersuchungen von LoELE nach der 
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Phenolbindung Veränderungen in der Substanz vorgegangen sind, die 
auch chemische Umsetzungen verraten. Gegen die Fermentnatur von 
Paraphenyldiaminoxonen bei Hefen, die HARDEN und SILVA behauptet 
hatten, wendet sich BAcH [s. LoELE (129)]. Zur Zeit kann die Ferment­
natur der Oxone somit noch nicht als bewiesen angesehen werden. 

b) Die Ionentheorie. 
Unter den Kationen, die als Ursache der Oxydationsreaktion angesehen 

werden, steht in der ersten Reihe das Eisen. Bereits SPITZER vermutete, 
daß an dem Zustandekommen der zelligen Indophenolreaktion eisen­
haltige Nucleoproteide sich beteiligten. Gestützt auf die Arbeiten von 
WARBURG (229-282), daß die Atmung der Zelle auf der Eigenschaft 
des Eisens beruht, aus dem Ferrosalz in das Ferrisalz und umgekehrt 
überzugehen, demnach das Eisen die Sauerstoffübertragung zu verinitteln 
vermag, hat GRÄFF und nach ihm KATSUNUMA die Indophenolreaktion 
als eine katalytische Eisenwirkung bezeichnet. KATSUNUMA stützt sich 
besonders auf die Tatsache, daß der Eisengehalt der Zellen der Indophenol­
reaktion parallel gehe und sieht demnach in den Indophenoloxonen 
A tmungskatalysatoren. 

Gegen diese Auffassung wendet SrXMMLER ein, daß bei Blausäure­
vergiftungen, wo nachweisbar die Nadioxydasen nicht geschädigt seien, 
trotzdem die Atmung der Zelle aufgehoben sei. 

LoELE erklärt den auffälligen Zusammenhang des Eisengehaltes mit 
dem Oxongehalt auf andere Weise. Er hatte· gefunden, daß eisenhaltige 
Strukturen sich besonders leicht mit der sekundären Naphtholreaktion 
darstellen lassen, also zersetzte Oxydasen absorbieren und meint, daß, 
da bei der Zersetzung der Naphtholoxydasen auch labile Nadioxydasen 
gebildet würden, wenn Eisen in der Zelle vorhanden ist, dieses adsorbiert 
werden könne. Als Beispiel führt er die eosinophilen Granula an, die mit 
Eisenhämatoxylin zu färben seien, wenn entsprechende Chromogene 
vorhanden sind, die die Eisenbindung vermitteln. Daß in den lebenden 
Zellen derartige Vorgänge vorkämen, dafür spricht das Vorhandensein 
der a'- Granula von LIEBREICH, die säurefest sind, also sich so verhalten 
wie die Granula nach Phenolbindung. 

Auffällig und für die Bedeutung des Eisens bei diesen Vorgängen 
sprechend ist die Feststellung, daß nach Zusatz von Eisen zu Nährlösungen 
Pflanzen, Hefen und Bakterien stärkere Oxonreaktion geben (LoELE, 
NISHIBE). H. WIELAND und H. BuTTERkommen auf GrundihrerVersuche 
zu dem Schluß, daß diese eher gegen als für die Beteiligung von Schwer­
metallen sprechen. Die Vermehrung der Oxydasen, wie sie nach Eisen­
zusatz erfolgt, ist auch bei Zusatz anderer Verbindungen zu beobachten, 
und LoELE konnte verstärkte Reaktionen bei Pflanzen und Kleinlebe­
wesen auch erhalten durch Zusatz von Kupfer, bei Hefen, ja selbst von 
Blei in entsprechenden Verdünnungen der Salzlösung, ferner durch 
Glykokoll und durch stark verdünnte Säuren und Phenole. Aus den 
Untersuchungen geht jedenfalls hervor, daß Eisen ein unterstützender 
Faktor, aber nicht der einzige Faktor der Oxonreaktion ist. Nach den 
Befunden von FRIESE (56a) enthalten die oxonnegativen Hutoberhäute 
von Schwämmen mehr Eisen und Mangan als die oxonpositiven Teile. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 5 
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Die Rolle des Mangan für die Wirkung der Laccasen, pflanzlicher 
Oxydasen ist besonders von BERTRAND (16) behauptet, aber von BACH 
angezweifelt worden. 

HENZE (267) fand als wirksame sauerstoffübertragende Substanz bei 
Phallusia mamillaria, einer Tunicate, Vanadium, das hier die Rolle 
des Eisens bei der Farbstoffbildung spielt. 

Von Anionen kommt besonders die Phosphorsäuregruppe in Betracht, 
bei den Versuchen von SEHRT auch die Ölsäure. LoELE fand, daß die 
Naphtholperoxydase der Hammelblutkörperchen stärker ausfiel, wenn 
1 / 1000 N- Salzsäure zugesetzt wurde, während bereits 1/ 100 N-Lösungen 
die Reaktion verhinderten. 

Die Einwirkungvon Salzen auf den Oxydationsvorgang der Indophenol­
synthese haben besonders BARTORY (190) und NEUMANN (170) beobachtet. 
Interessant ist die Feststellung, daß Guajaclösungen in der Kälte nur bei 
Gegenwart von H20 2, in der Wärme durch Luftsauerstoff gebläut wurden, 
demnach die Salzlösung wie eine Peroxydase und wie eine Oxydase 
wirkte, ein Beweis dafür, wie die Oxydationswirkung von der Beschaffen­
heit des Oxydationssystems abhängt. BIEDERMANN will hieraus die Ein­
heitlichkeit von Oxydase und Peroxydase ableiten. KroNKA hält die 
Oxydasereaktion ebenfalls für eine Ionenwirkung. Über die oxydierenden 
Eigenschaften von Mineralquellen haben GARRIGou, TrxmR, SARTORY, 
BAumscHund WELS gearbeitet [Lit. bei NEUMANN (170)]. Die ersteren 
betrachten den positiven Ausfall der Benzidinreaktion als eine Salz­
wirkung, letztere führen sie auf dieAnwesenheit von magnetischem Eisen 
zurück. A. NEUMANN fand besonders die Jodsalze und Nitrite wirksam 
und macht darauf aufmerksam, daß schon ScHÖNBEIN (196) diese Wir­
kung der Nitrite auf Guajaclösungen kannte. 

Faßt man das über die Ionenwirkung Gesagte zusammen, so kommt 
man zu dem Schlusse, daß Ionen zweifellos auf den Verlauf der Oxydase 
und Peroxydasereaktionen gewissen Einfluß ausüben, daß sie aber zur 
Erklärung der Kinetik der Oxydationsvorgänge allein nicht genügen. 

c) Lipoidtbeorie. 
Das Gleiche gilt für die Lipoidtheorie von SEHRT. Während allgemein 

den Lipoiden bei den Oxydasereaktionen nur insofern eine Rolle zuerkannt 
wurde, daß sie als fettartige Stoffe den bei der Oxydation von Reagenzien 
der Indophenolsynthese entstehenden Fettfarbstoff adsorbieren, faßt 
SEHRT die labilen Indophenoloxydasen als ungesättigte Phosphatide, 
die stabilen Oxydasen als Phosphatide und Cerebroside auf. Auch die 
ölsauren Salze des Cholesterins wirken nach ihm wie Oxydasen. Es ist 
demnach die Theorie von SEHRT eine Unterart der Ionentheorie, denn das 
maßgebende bei dem positiven Ausfall der Indophenolreaktion sind wohl 
die Säuregruppen der Lipoide. A. NEUMANN wendet gegen diese Theorie 
ein, daß die Kinetik der Oxydationsvorgänge nicht genügend berück­
sichtigt würde. 

Die Mitwirkung der Lipoide kann jedenfalls nicht geleugnet werden, 
zur Erklärung sämtlicher Oxydationsvorgänge der Indophenolreagen­
zien genügt die Lipoidtheorie aber nicht, besonders die Naphtholreak­
tionen werden durch sie nicht geklärt. Die Beteiligung mehrerer Faktoren 
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bewies der folgende Versuch. Stellt man an Eiter die Paraphenylen­
diaminperoxydasereaktion an, so tritt sofort eine dunkelbraune Ver­
färbung ein; kocht man den Eiter und gibt dann das Peroxydasereagens 
zu, so bleibt er einige Minuten ungefärbt, dann aber färbt er sich noch 
intensiver. Die erste Reaktion ist die Folge der Wirkung einer koch­
empfindlichen Oxydoredukase, die zweite ist nur eine Lipoid-Säure­
reaktion. 

d) Aldehydtheorie. 
LoELE hat 1912 zuerst die Vermutung ausgesprochen, daß die Naph­

tholoxydasen (die Indophenoloxydasen nur insoweit sie Naphthol­
reaktion geben) Aldehydamidobasen seien, die er später kurz als ring­
förmige Aldamine bezeichnet hat. Er will mit dieser Bezeichnung nicht 
ausdrücken, daß eine einheitliche Verbindung vorliegt, sondern daß da, wo 
die Reaktion positiv ausfällt, in der Zelle wirksame Aldehyd- und Ami­
dagruppen neben Ohromagenen vorhanden sind. Er stützt sich dabei 
auf den Befund von WEIBS (235), der in den eosinophilen Leukocyten­
granula, wo auch ohne Formolfixierung die Naphtholoxydasereaktion 
positiv ausfällt, eine Aldehydgruppe nachgewiesen hat und auf folgende 
Tatsachen: 

Der Ausfall der Naphtholoxydasereaktion ist derart (schwarze, 
blauschwarze, dunkel- und hellviolette Reaktionen), daß man eine Bin­
dung des Naphtholfarbstoffes mit gleichzeitiger Beeinflussung der Farb­
reaktion annehmen darf, mindestens eine Adsorption des Farbstoffes. 
Es ist wahrscheinlich, daß die Oberfläche, die den Naphtholfarbstoff 
adsorbiert oder bindet, eine basische Stickstoffgruppe besitzt, da in der 
alkalischen Naphthollösung nur gelbe Farbstoffe sich bilden, demnach auch 
als solche an die Granula gebunden werden müßten, wie bei der 
Färbung von Fett oder roten Blutkörperchen. Es ist demnach in den 
Granula ein Faktor vorhanden, der die Umwandlung des violetten in 
den braunen Farbstoff verhindert. Nach den Versuchen von LoELE mit 
roten Blutkörperchen kann dies Aldehyd sein. Die Leukocytengranula 
reagieren so, als wenn sie NH2- und COH-Gruppen enthielten. 

Weiter scheint die Tatsache auffällig, daß durch die Einwirkung von 
Aldehyden die Naphtholreaktion verstärkt und bei den sekundären Reak­
tionen erst ermöglicht wird und spricht dafür, daß da, wo ohne Formol­
härtung starke Reaktion vorhanden ist, ebenfalls in der Zelle eine 
Reduktion durch Aldehyde eingetreten ist. Nach LoELE ist es denkbar, 
daß das notwendige Aldehyd in gewissen Zellen durch Reduktion von 
co2 entstanden ist. 

Auch die Wärmeempfindlichkeit konnte LoELE nachahmen. Stellte 
er Benzidin-Formollösungen so ein, daß Zusatz von H 2Ü 2 eine Verfärbung 
(Blau-gelb) bewirkte, so konnte durch Erwärmen die Reaktion verhindert 
werden. 

Endlich konnte LoELE eine künstliche Naphtholoxydase herstellen, 
indem er Gelatinewürfel in einer Mischung von Formol, Glykokoll und 
Eisenchlorid fixierte. 

1914 haben GERTRUD WoKER (249) und 1925 BERTHA LXTT (99) 
genauer das Oxydationssystem Formaldehyd + H 20 2 untersucht und die 

5* 
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Vermutung ausgesprochen, daß auch in lebenden Zellen derartige Oxy­
dationssysteme vorkommen. Auch RECHNER und PILz (82) sehen in den 
Aldehyden einen mächtigen Oxydationsfaktor. 

e) Andere Theorien. 
DrxoN, MALCOLM und TnuRLOW (35) fanden eine eisenfreie Xanthin­

oxydase. Die Sulfhydrylgruppe ist als Erklärung oxydativer Vorgänge 
von TosTEN THUNBERG (220) herangezogen worden. Die Oxydation 
von Guajaclösungen wurde auf die Anwesenheit von Brenzcatechin 
zurückgeführt. [WnELDALE (245), SzENT GvöRGYI (218)], das dabei 
in Diketochinon übergeht. Nach MrcHLIN und \VoPELOWITZSCH kann der 
0-Chinon die Oxydase nicht immer ersetzen. EuLER und BoLIN nehmen 
das Vorhandensein von organischen sauren Kalksalzen an. WrLLSTÄTTER 
hält die Meerrettigperoxydase für ein Glykosid [FoDOR (256)]. 

Abb. 11. Links Benzidinperoxdase, rechts Kaliumpermanganatreduktion. 
(Methode Gaüss·LOELE.) 

Tatsächlich wissen wir über die Natur der oxydierenden Stoffe trotz 
einer Fülle von Hypothesen noch nichts, über die mögliche Konstitution 
ist natürlich erst recht nichts bekannt. 

f) Bezeichnung. 
Die fermentartigen Eigenschaften der oxydim·enden Substanzen 

rechtfertigen die Bezeichnung Oxydasen, bzw. "Peroxydasen". Mit NEu­
BERG und ÜPPENHEIMER (155) b ezeichnet man die Zelloxydasen heute als 
Oxydoredukasen, weil in den Zellen nicht der Luftsauerstoff(Ärooxydasen), 
sondern der in Wasser vorhandene Sauerstoff aktiviert wird: Hierbei 
wird gleichzeitig Wasserstoff aktiviert, der reduzierend wirkt und gleich­
zeitig den Sauerstoff weitergeben kann als Donator (Donation). Die bei­
folgende Zeichnung zeigt die reduzierende Wirkung pflanzlicher Peroxydasen 
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auf eine Lösung in hypermangansaurem Kali. Der Oxydationszone ent­
spricht quantitativ die Reduktionszone (Abb. 11). In der älteren franzö­
sischen Bezeichnung "oxydoreducteur", ist die Fermenteigenschaft nicht 
ausgedrückt. Die Beteiligung vieler Faktoren an dem Oxydationsprozeß 
macht es nötig, denselben als Oxydationssystem aufzufassen mit einem 
"Oxydativen Prinzip" (A. NEUMANN). Soweit durch die Oxydasen Phe­
nole oxydiert werden, spricht man von Phenolasen und Polyphenolasen. 
LoELE nennt die Oxydasereaktion mit Naphthol eine Phenolreaktion, weil 
die gleichen Granula auch mit anderen Phenolen Farbreaktionen geben, die 
Stoffe selbst "phenolophile Substanzen". Als eine kurze Übersichtsbe­
zeichnung hat A. NEUMANN (169) für die nicht an Hämoglobin gebundenen 
Oxydasen das Wort Oxon vorgeschlagen. Es erscheint nicht nötig, die 
Oxydasen der roten Blutkörperchen auszunehmen und eine getrennte 
Gruppe von Oxonen zu schaffen. Der von BATTELLI und STERN (14) 
geprägte Ausdruck "Oxydon" faßt die nicht in Wasser löslichen Oxy­
dasen der Zelle. 

Die Bezeichnung Oxon für alle zelligen oxydierenden Stoffe würde eine 
Lücke ausfüllen. UNNA spricht da, wo in der Zelle Oxydationswirkungen 
nachzuweisen sind, von Oxydationsorten, etwas Ähnliches drückt das 
französische Wortpivot d'oxydation- (FmsSINGER und RuuowsKA) aus. 
Gelegentlich trifft man noch auf die Bezeichnung Katalase für solche 
fermentartige Stoffe, die außer der Sauerstoffaktivierung noch H 20 2 

gasförmig zerlegen. 

II. Oxone in Keim- und Stammesgeschichtt>. 
Wie die Oxone in den Zellen entstehen, ist unbekannt. Da bei Tieren 

mit Verdauungsorganen die empfindlichen Oxone meist zerstört werden, 
wenn sie Magen- und Darm durchlaufen, ist die Aufsaugung von Oxonen 
unwahrscheinlich, wahrscheinlich bauen sich die Oxone aus einzelnen 
Teilstücken der eingeführten oxonhaltigim Nahrung auf. Im menschlichen 
Körper ist wohl jede Zelle imstande, labile N adioxydasen zu bilden, 
selbst negative Zellen enthalten unter Umständen spärlich Oxydase­
granula wie die Lymphocyten des Gewebes (KATSUNUMA), nicht aber 
N aphtholoxone, deren Bildung besonderen Zellen überlassen ist. In den 
a- und s- Leukocyten, die hier besonders reichlich Oxone enthalten, spricht 
der Abbau des Kernkörperchens dafür, daß dieses sich an der Bildung 
der N aphtholoxone und der stabilen Indophenoloxydase beteiligt. 

Unterstützt wird diese Annahme durch Befunde bei den oft erwähnten 
Mollusken Limax und Arion. Auch hier findet man oft Kernzerfall und 
manchmal sogar positive Oxydase-Naphtholreaktion einzelner Kernkör­
perehen und kann beobachten, wie diese entweder sich vergrößern und 
zerfallen oder sich abschnüren oder durch starke Sekretion in den Kern 
und das Protoplasma Anlaß zu Kolloidfällungen geben, wobei sich die 
Oxydase an der Oberfläche der Körnchen niederschlägt. 

Durch die Untersuchungen von KLOPFER (92) und KATSUNUMA (88) 
wissen wir, daß bei Stauung der Nierenvenen die Menge der labilen Oxy­
dasen in den Zellen zunimmt, daß aber Unterbindung der Arterie eine Ver­
minderung der Oxydasen zur Folge hat. Es spricht dies dafür, daß Schädi­
gungen nur dann eine Steigerung der Oxonbildung herbeiführen, wenn 
gleichzeitig Sauerstoff vorhanden ist, bei Stauung von Kohlensäure, 
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also bei einem asphyktischem Prozesse. Diese Beobachtung stimmt zu 
der Theorie von MmTo, der in der Asphyxie eine der Ursachen verstärkter 
Oxydasereaktion bei Leukocyten sieht. Hierfür spricht auch die Tat­
sache, daß in der Nachbarschaft von Abscessen die Leukocyten in den 
Capillaren besonders starke Naphtholoxydasereaktion geben, während 
in der Mitte der Abscesse diese bereits negativ ist. LoELE sieht in der 
Bildung der roten kernlosen Blutkörperchen die Folge eines asphyk­
tischen Vorganges, der neben der Oxonbildung gleichzeitig das Freiwerden 
tryptischer Fermente zur Folge hat. 

Bei keimenden Pflanzen sind die folgenden Beobachtungen wichtig. 
Sticht man einen Keim an (Johannisbrot, Bohne, Kürbis) zu einer Zeit, 
wo die Oxydasen noch spärlich sind und auf die Gefäße und Randzellen 
sich beschränken, dann bildet sich, sobald Luft Zutritt hat, meist ein 
innerer oxydasefreier, oft gelblich pigmentierter Ring um den Stichkanal, 
dem eine breitere Zone folgt, innerhalb derer die Zellen reichlich Oxydasen 
enthalten. Geht dieser Vorgang unter Wasser vor sich, so bleiben diese 
Reaktionserscheinungen aus. Es sind demnach die erhöhte Sauerstoff­
zufuhr und die Verdunstungserscheinungen, bei denen Sauerstoff aktiviert 
wird, die Ursache des Auftretens der vermehrten Oxonbildung, die unter 
Wasser ausbleibt. Die Notwendigkeit des Sauerstoffes für das Auftreten 
von Oxydasen ist auch bei Bakterien beobachtet. KRAMER stellte fest, 
daß die anaeroben Bakterien niemals Oxydase enthalten, die aeroben 
nur bei Luftzutritt. Es enthalten zwar nicht alle Bakterien Indophenol­
oxydasen, aber einige Beobachtungen lassen darauf schließen, daß latent 
die Fähigkeit Oxone zu bilden, auch in ihnen vorhanden ist und bei 
älteren Kulturen oder nach Schädigung durch Temperaturen offenbar 
wird, wie z. B. durch Erwärmung auf 55° bei Sarcina rosea. 

Diese Eigenschaft der Latenz darf nicht wundernehmen. Man sieht 
ja auch bei Epithelien, die fakultativ Naphtholreaktionen geben, daß 
die Zahl der positiven Zellen großen Schwankungen unterworfen ist. 
So sind auch die Pulpazellen der menschlichen Milz normalerweise negativ, 
können aber bei Krankheiten fast gesetzmäßig positiv werden und geben 
in einem oft recht erheblichen Prozentsatz N aphtholoxydasereaktion. 

Die Kohlensäure spielt bei der Steigerung der Oxonmenge nach 
Erstickung vermutlich eine gewisse Rolle. Ist die Theorie richtig, 
wonach die Oxone Aldehydcharakter besitzen, dann ist bei Pflanzen 
wenigstens der Einbau intermediär bei der Assimilation auftretender 
Aldehyde denkbar und auch im tierischen Gewebe für die naphtholposi­
tiven Granula nicht unmöglich. 

Das Auftreten der Oxone, nach entwicklungsgeschichtlichen Gesichts­
punkten betrachtet, spricht dafür, daß auch die Bildung der Naphthol­
oxone, die auf wenige Zellarten beschränkt ist, eine latente Eigenschaft 
aller Zellen ist. 

Die niedrigsten und einfachsten Lebewesen geben nur Indophenol­
reaktion und zum Teil Paraphenylendiaminreaktion, das Auftreten der 
Naphtholaxone beobachtet man, wenn man von den Absterbereaktionen 
bei Infusorien absieht, zuerst bei den Cölenteraten und dann besonders 
bei den empfindlichen Mollusken sehr häufig in Epithelien, die zur Schleim­
bildung neigen. Bei Wirbeltieren ist dieN aphtholreaktion der Oberflächen­
zellen positiv nur bei Amphioxus, die aber keine N aphtholoxydasen, 
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sondern nur Peroxydasen bilden. Oxydasezellen im Blute fehlen hier 
noch völlig, sie treten zuerst bei Knorpelfischen auf, wo nur monocytäre 
Zellen Indophenoloxydasen enthalten (Rochen, KATSUNUMA). Bei den 
Knochenfischen und von da ab aufwärts bei allen Wirbeltieren treffen 
wir die verschiedenen Oxonreaktionen in Blutzellen, bei den unteren 
Tieren auch in den roten Blutkörperchen, die von allen Blutzellen allein 
beim Katzenhai eineN aphtholoxydasereaktion geben. Bei Säugetieren trifft 
man dann noch meist schwächere Reaktionen in den Speichel- und 
rrränendrüsenepithelien, die entwicklungsgeschichtlich auf eine Stufe 
gesetzt werden können mit den Oberflächenepithelien des Amphioxus. 
Außer den Speichel- und Schleimdrüsen findet man noch bei Fischen 
positive Reaktion in Magenepithelien und in Zellen der Lebergänge, und 
zwar scheinen auch diese an der Schleimbildung des Magens sich zu be­
teiligen und die gleiche Funktion zu haben wie die Oberflächenepithelien, 
nämlich dem verwundbaren Magen durch Schleimausscheidung einen physi­
kalischen und gleichzeitig wahrscheinlich chemischen Schutz zu verleihen. 

Bei der Beobachtung der verschiedenen Tierformen ist weiter fest­
zustellen, daß Tiere mit harten Panzern und Chitinoberflächen meist keine 
Oxydasen außer labilen Indophenoloxydasen bilden. 

Im Gegensatz zu den Naphtholaxonen zeigen die Paraphenylendiamin­
oxone keine aufsteigende Entwicklung, sie kommen, besonders die Per­
oxydasen, überall gelegentlich vor. Auch Pflanzen zeigen eine gewisse 
stammesgeschichtliche Entwicklung der Oxone. Bakterien enthalten nur 
Indophenoloxydasen, höhere Pflanzen den Gesamtkomplex. 

Die Erfahrungen der Keim- wie der Stammesgeschichte sprechen, 
wie bereits erwähnt, mit einer genauen Wahrscheinlichkeit dafür, daß 
die Fähigkeit, auch die Naphtholoxydase zu bilden, allen Zellen zukommt. 
Daß in den Zellen diese Reaktion nicht nachweisbar wird, hängt mit 
dem Zell- und Gesamtstoffwechsel des Körpers zusammen, der infolge 
Arbeitsteilung in den negativen Zellen nicht das Auftreten der Oxone 
gestattet. 

Der Oxonträger. 
Dieneuere Fermentforschung hat gezeigt, daß Fermente chemisch rein 

nicht wirken, daß immer Heimengungen verschiedener Art vorhanden 
sein müssen. Es ist klar, daß diese Beimengungen auf den Verlauf der 
Reaktion und auf die Widerstandsfähigkeit der Fermente Einfluß besitzen. 
Da, wo in den Zellen oxonhaltige Schleime oder Zellsekrete vorhanden 
sind, ist in ihnen auch das Oxon enthalten. Etwas anderes ist es, wenn 
abgegrenzte Strukturen die Oxonreaktion geben. Hier ist der Beweis, 
daß die Strukturen selbst oxonhaltig sind, nicht immer leicht, denn es 
kann, wie seinerzeit DIETRICH für Bakterien behauptete, möglich sein, 
daß lediglich der durch Oxydation gebildete Farbstoff gebunden wird. 
Dafür, daß die Granula selbst die Oxydase enthalten, sprechen einmal 
der Nachweis, daß auch an gut isolierten Granula die Reaktion positiv 
ausfällt und weiter die Feststellung, daß die Granula selbst nach ihrer 
Beschaffenheit geeignet sind, die Oxydasen zu adsorbieren, weil sie 
sekundäre Fermentreaktionen geben. Im Grunde ist nämlich die primäre 
Reaktion auch nur eine sekundäre und beruht auf der Fäl}igkeit der Grund­
substanz das gelöste Fermentzu adsorbieren und vor Zersetzung zu 
schützen. 
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Der Behauptung von MouLlN, daß die Granula Kunstprodukte sind, 
weil man sie bei geeigneter Behandlung nicht sieht, hat A. NEUMANN 
widersprochen. 

Er meint, daß abgesehen davon, daß es unzweifelhafte echte vor­
gebildete Granula gebe, das Verschwinden der Granula eine optische 
Erscheinung sein könne, und daß die Darstellung von Granula beweise, 
daß eine bestimmte örtliche Grundlage für das Auftreten der Granula 
vorhanden gewesen sein müsse. Er erinnert an die Unsichtbarkeit von 
Kernen, die erst durch chemische Eingriffe erkennbar seien und trotzdem 
unzweifelhaft existieren. Auch die Kernkörperchen, die, bei einer Schnitt­
färbung mit den gebräuchlichen Methoden gefärbt, zu fehlen scheinen, 
aber mit der sekundären Naphtholmethode behandelt, deutlich hervor­
treten, beweisen, daß auch unsichtbare und scheinbar unfärbbare Struk­
turen eine scharfe Abgrenzung in der Zelle haben. Aber MouLlN hat 
in vielen Fällen ebenfalls recht, wenn er die granuläre Oxydasereaktion 
als Kunstprodukt auffaßt, denn zweifellos werden in manchen Zellen 
die Oxydasegranula erst künstlich gebildet. Der Wert dieser Feststellungen 
ist aber nicht geringer, wenn gezeigt werden kann, daß andere Zellen 
die gleichen Reaktionen nicht geben. Denn es ist durch die Reaktion 
ein wichtiger Unterschied festgestellt, der auf eine Verschiedenheit der 
Plasmabeschaffenheit hinweist. 

So konnte LoELE bei manchen Spirogryraarten nachweisen, daß bei 
Behandlung mit verdünnten alkalischen Naphthollösungen in einzelnen 
Zellen starke granuläre Oxydasereaktion eintrat, während andere ganz 
negativ blieben. 

Zu den unzweifelhaft vorgebildeten und nicht künstlich entstehenden 
Granula gehören die Granula der Leukocyten von Mensch und Pferd, 
die man als eosinophile bezeichnet. Um die Kenntnis ihrer Zusammen­
setzung haben sich PETRY (178), A. NEUMANN (170) und RoMlEU (186) 
bemüht. Weiter liegen von PRENANT (181a) Untersuchungen von stäbchen­
~rtigen Gebilden bei Strudelwürmern vor, deren Analyse eine auffallende 
Ahnlichkeit mit der Beschaffenheit der eosinophilen Zellen zeigt. 

A. NEUMANN fand in den eosinophilen Granlil-a des Pferdes, die aller­
dings schwächere Naphtholreaktionen geben als die des Menschen, fol­
gende Bestandteile: einen spezifischen Farbstoff, der "wohl nicht Hämo­
globin ist", einen Stickstoffhaitigen Anteil, der höchstwahrscheinlich, 
wenn nicht sicher, eiweißartiger Natur ist und vielleicht Tyrosin und 
Leuein enthält und ein Lipoid, das nach der Vermutung von ÜPPENHElMER 
vielleicht ein Stearin- oder Carotinkörper ist. Der Eisengehalt war schwan­
kend. NEUMANN hält das Eisen nicht für einen unentbehrlichen Bestand­
teil. Im Gegensatz zu PETRY fanden NEUMANN und RoMlEU auch Phosphor 
und zwar nicht an Lipoide gebunden, ferner Schwefel und Calcium. 
A. NEUMANN macht besonders auf die Ähnlichkeit der Analysen von 
PRENANT, der mit ganz andersartigen Stoffen zu tun hatte, mit 
den Rhabditen von Turbellarien aufmerksam. Allerdings enthalten diese 
Stäbchen keine Oxydoredukasen, .was aber nicht viel sagen will, da 
auch eosinophile Granula ohne Oxydasen vorkommen. 

A. NEUMANN fand ferner in den eosinophilen Granula des Pferdes noch 
eine blausäurefeste Benzidinperoxydase an einen eisenfreien Kern 
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gebunden, der phosphorhaltig war, neben den oxydierenden Fermenten, 
die bei der Analyse anscheinend zum Teil zugrunde gingen, -wenigstens 
erwähnt NEUMANN nichts von dem Ausfall der Naphtholreaktionen, 
ferner eine Katalase, die mit der Peroxydase verbunden zu sein schien. 

Die verwickelte Zusammensetzung der eosinophilen . Granula, be­
sonders des Menschen geht auch aus der Betrachtung der verschiedenen 
Oxone hervor, die hier vereinigt sind. Positiv sind die folgenden Reak­
tionen: Naphtholoxydase, N -Peroxydase, Benzidinperoxydase-Dopareak­
tion. Brenzcatechinperoxydase der Umgebung (gelöste 'Stoffe) Para­
phenylendiaminperoxydasereaktion. Wie die folgenden Befunde ·zeigen, 
kann jede dieser Reaktionen getrennt' für sich vorkommen. 

Indophenolperoxydase: rote Blutkörperchen. 
Indophenoloxydase: Gewebszellen. 
Stabile Indophenoloxydase: Arce Noae. 
Naphtholperoxydase: Amphioxus (neben Nadioxydase). 
Naphtholoxydase: eosinophile Granula (neben Naphtholperoxydase: 

N adioxydase). 
Paraphenylendiaminperoxydase: Bakterien (Proteus X 19). 
Paraphenylendiaminoxydasen: Bakterien (Diplococcus catarrhalis). 
Benzidinperoxydase: Marsinia spuria. 
Dopaoxydase: melaninbildende Epithelien. 
Wenn daher auch Gemische vorkommen derart, daß gewisse Oxone 

gleichzeitig die anderen Oxone mitenthalten, so liegt sicherlich keine 
einheitliche Verbindung vor, sondern nur die Anwesenheit verschi.edener 
Faktoren in einer Zelle. Welcher Art diese sind, kann man nur vermuten. 
Wenn eine Zelle positive Oxydase, die andere nur die Peroxydasereaktion 
gibt, so muß jene die Fähigkeit haben, Sauerstoff als Peroxyd zu 
binden (wenn beide Oxone gleich sein sollen). Wenn eine Zelle die 
Naphtholreaktionen gibt, verwandte Zellen aber nur eine stabile Indophe­
nolreaktion zeigen, . so besitzen vielleicht die ersteren Stickstoffgruppen, 
die den verwandten Zellen fehlen. Wenn eine Zelle N aphtholperoxydase­
reaktion gibt, die verwandte Zelle nicht, dagegen sich noch bei einer 
Nachfärbung mit a-Naphthol-Gentianaviolett im Gegensatz zu anderen 
Zellen blau färbt, so besitzt die letztere vielleicht noch gewisse Lipoide, 
die nicht dasoxydierteNaphthol, sondern eine Zwischenstufe derOxydation 
aufziehen, so daß diese als Beize wirkt. Irgendeine Verschiedenheit ist 
unbedingt vorhanden, es muß also bei den eosinophilen Granula eine 
ganze Reihe von Faktoren vorhanden sein, damit die Naphtholreaktion 
als Oxydasereaktion zustande kommt. 

Außerordentlich verwickelt ist die Zusammensetzung der Oxydase­
granula bei Limax und Arion. Da die Granula sich nicht färben, dürften 
sie aus einer fettartigen Substanz bestehen, was dadurch bestätigt wird, 
daß sie sich noch nach Alkohol- und Xylolbehandlung durch Osmium­
säure schwärzt. Sicher ist das keine Ölsäurereaktion, sondern es liegt ein 
Lipoideiweißkörper vor. Die Substanz hat ringförmige Beimengungen, 
da nach Alkalibehandlung sich ein brauner Farbstoff, mitunter ein brauner 
Schleim abspaltet. Die Schwarzfärbung der Granula in einer a-Naphthol­
lösung auch ohne Zusatz von Alkali spricht dafür, daß in der Substanz 
der Granula eine Farbstoffsynthese vor sich geht (N-Gruppen?). Weiter 
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spalten die Granula einen Iösl~che~ S~off ab, der die Nucleolen ~ngreift, 
eine Nucleolase, die sehr empfmdhch 1st und nur durch Adsorptwn kon­
serviert werden kann. Die Granula adsorbieren weiter das Turacin, jenen 
eigenartigen, aus Hämatoporphyrin bestehenden Farbstoff (FISCHER) der 
Schwungfedern des Pisangfressers, der wie schon der alte Brehm wu~te, 
aus der Feder mit Seife- und Ammoniaklösung abwaschbar war (Schnft­
tum bei KRUMBIEGEL). Dieser Befund ist für die Bindung giftiger Stoffe 
nicht ohne Bedeutung (spezifische Adsorption). Die Granula oxydieren 
Hämatoxylinlösung und reduzieren Silbernitratlösung, enthalten dem­
nach ein ganzes Arsenal wichtiger Stoffe, die im Stoffwechsel die Bildung 
aller denkbaren Strukturen ermöglichen. 

Einen Schluß auf die Zusammensetzung der Granula läßt auch die Art 
und Weise zu, wie die Oxone aus der Zelle allmählich verschwinden. LoELE 
fand, daß zuerst die Naphtholoxydase verloren ging, dann die Peroxy­
dase, der die Indophenoloxydase folgte und weiter, daß auch die Benzidin­
peroxydase vor der Indophenoloxydase verschwand. Die gleiche Reihen­
folge im Auftreten der Oxone konnte er umgekehrt feststellen an Pflanzen­
keimen, die geschädigt wurden. In Übereinstimmung mit dieser Beobach­
tung steht, daß PYRIKI(83) bei der Untersuchung von Weinen und Mosten 
nur in letzteren positive Benzidinreaktion fand neben starker Indophenol­
reaktion, während in Weinen die Benzidinreaktion negativ, die Indophenol­
reaktion schwächer war; nur in Weinen, die von erkrankten Trauben 
gekeltert waren, fand er die Oxydasereaktion stärker. Daß durch Schädi­
gungen der Oxongehalt zunehmen kann, beweisen die Versuche von 
LoELE. 

111. Oxon und Zellsto:ffwechsel. 
a) Oxon als Atmungsferment. 

Die Frage, ob die Oxone der Indophenolsynthese etwas mit der Atmung 
zu tun haben, ist noch keineswegs gelöst. KATSUNUMA ist zwarder Meinung, 
daß der Parallelismus zwischen Nadioxydase- und Eisengehalt der Zelle 
für die Beteiligung der Oxydasen an der Atmung spräche, aber STÄMMLER 
macht mit Recht darauf aufmerksam, daß bei Blausäurevergiftungen 
die Indophenoloxydasen nicht zerstört würden, obwohl nachweisbar die 
Atmung aufhört. Möglich wäre, daß die Anwesenheit der Oxone ledig­
lich den Eisengehalt beeinflußte, wie LoELE annimmt. Nach der Ansicht 
von KATSUNUMA wäre der Zweck der Oxone durch katalytische, auf der 
Anwesenheit von Eisen (W ARBURG) beruhenden Sauerstoffübertragung 
die Atmung der Zellen zu ermöglichen. Dieser "Zweck" der Oxydase 
erscheint aber ganz unverständlich, wenn man die Häufigkeit der Oxone 
in Sekreten und Schleimen feststellt, nicht nur bei Tieren, sondern auch 
bei Pflanzen. Die Oxone würden hier völlig zwecklos erscheinen. N atür­
lich bleibt die Tatsache bestehen, daß in der Zelle bei Anwesenheit von 
Phenolen und Dehydrasen auch Sauerstoff aktiviert in den Stoffwechsel 
eingreift, die Zellatmung leistet und beeinflußt, aber es erscheint nicht 
angängig, den einzigen Zweck der Oxone in der Sauerstoffübertragung zu 
sehen, soweit sie lediglich für Verbrennungsvorgänge nötig ist, vielmehr 
haben die Oxone wahrscheinlich noch andere Aufgaben, die für den 
Bau der Zelle von Wichtigkeit sind. 
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Noch mehr wie für die Indophenoloxydasen gilt das Gesagte für die 
Naphtholoxydasen, wo im Versuch der Einfluß der durch die Oxone ein­
geleiteten Oxydationsvorgänge beobachtet werden kann. Während für 
die Indophenoloxone feststeht, daß sie sich bei .der Sauerstoffübertragung 
wenig verändern, also tatsächlich wie Katalysatoren wirken, gilt das 
nicht für die Naphtholoxydasen und Peroxydasen. Hier läßt sich nach­
weisen, daß nach Eintritt der Oxydasereaktion die oxydasehaltigen 
Strukturen sich chemisch verändert haben, somit ihre frühere Eigenschaft 
als Oxon verloren. 

b) Oxone als Aufbau- und Abbausto:ffe. 
Besonders die Beobachtung der Naphtholoxone hat gezeigt, daß die 

Träger der Oxone zu autolytischem Zerfall neigen. Ob hierbei die Oxone 
sich direkt irgendwie beteiligen, läßt sich zunächst nicht sagen. Es gibt 
aber Beobachtungen im Reagensglas, die für ihre Beteiligung sprechen. 
LoELE fand, daß unter gewissen, noch nicht geklärten Umständen die 
naphtholpositiven Granula durch aktiven Sauerstoff sofort, unter dem 
Mikroskop verfolgbar, sich in einen Schleim auflösten, der, sobald Benzidin 
oder a-N aphthol anwesend war, zu großen kugeligen oder spindeligen Ge­
bilden erstarrte. Hier ist demnach die Peroxydase für den Verlauf des 
autolytischen Prozesses bestimmend, denn bei Abwesenheit von Chromo­
genen entstehen Schleime, bei Anwesenheit von Chromogenen aber 
granulaähnliche Gebilde. 

Desgleichen fand LoELE, daß die diffundierenden Nucleolasen von 
Arion die naphtholpositiven Granula so zu beeinflußten, daß sie sich nach 
Behandlung mit alkalischen Naphthollösungen sehr schnell lösten, wobei 
die Oxydasereaktion schwand; hier ist freilich die Rolle des Oxons nicht 
so deutlich, es könnte sich auch um andere, nebenbei auftretende Stoffe 
handeln. 

Dagegen ist die Bedeutung der Peroxydasen wieder. sehr deutlich 
bei der Beeinflussung roter Blutkörperchen. Phenole wirken auf rote 
Blutkörperchen verschieden in isotonischen Lösungen. Phenol und 
a-Naphthol z.B.lösen sie ziemlich schnell auf. Allen Phenolengemeinsam 
ist aber, daß bei Gegenwart von H20 2 das rote Blutkörperchen in 
destilliertem Wasser unlöslich ist (Verschwinden der Permeabilität) 
und daß es bei Verwendung von a-Naphthol von der H 20 2Menge abhängt, 
ob die Blutkörperchen säurefest werden für verdünnte anorganische Säure). 
Diese Veränderung der roten Blutzellen, die dabei den Phenolfarbstoff 
binden, ist eine direkte Folge der Peroxydasewirkung. 

Es ist somit zweifellos bewiesen, daß oxydierende Substanzen einen 
strukturbildenden Einfluß haben. 

Auch bei der Indophenolreaktion ist diese Erscheinung beobachtet. 
LoELE (130) fand, daß wenn er eine Mischung von a-Naphthol- undPara­
phenylendiaminlösung auf Oidium lactis einwirken ließ, daß dann in 
den Hefen eigenartige Strukturbildungen auftraten, allerdings nur auf 
der Platte, nicht im hängenden Tropfen, was dafür spricht, daß die be­
teiligten Stoffe außerordentlich empfindlich seien müssen und sofort 
abgebaut werden, wenn die Hefen nicht wie in der Kultur dicht aneinander 
liegen, sondern wie im hängenden Tropfen rings von Flüssigkeit umspült 
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sind (Vergleich mit angestochenen Pflanzenkeimen, an der Luft und 
unter Wasser). 

Die Tatsache, daß alle Naphtholoxydasen gleichzeitig die Indophenol­
oxydasereaktion geben, läßt vielleicht d~rauf sc?ließen, d~ß die letztere 
die Grundlage auch der höheren Oxydase 1st, somit würde die Indophenol­
oxydase gewissermaßen einen für den Aufbau der Zellen wichtigen Bau­
stein darstellen. 

c) Oxon und Pigment. 
Wo in den Zellen Oxone und Chromogene vorkommen, sind die Be­

dingungen der Pigm~ntbildung erfüllt, wobei zu berücksichtigen ist, 
daß der durch die Dehydrase befreite Wasserstoff unter Umständen redu­
zierend auf das Pigment wirkt. Nach PALLADIN sind die Pigmente H 2-
Spender, wobei Luftsauerstoff aktiviert wird. P ALLADIN spricht daher 
von Atmungspigmenten, als welche er Glykosidverbindungen der Polyphe­
nole ansieht. Es sind demnach auf diese Weise Beziehungen der Oxone 
?.ur Zellatmung feststellbar. 

Da zur Bildung der Oxone anscheinend Sauerstoff nötig ist, demnach ein 
'reil des Sauerstoffes möglicherweise für diesen Zweck verbraucht wird, 
erscheint es verständlich, daß oxonhaltige Zellen meist pigmentfrei sind. 

Eine Ausnahme scheinen Bakterien zu machen, gegenüber der Para­
phenylendiaminoxydasereaktion, doch ist hier zu berücksichtigen, daß 
nicht saure Phenolfarbstoffe an basische Zellbestandteile, sondern ein 
basischer Farbstoff an saure Zellbestandteile adsorbiert wird, der Vor­
gang ist demnach ein anderer wie in den Zellen mit positiver a-Naph­
tholreaktion. Auch kommen bei 'rieren und Pflanzen Oxon und Pigment 
in einer Zelle gelegentlich vor, da sich beide Stoffe gegenseitig nicht 
ausschließen, sondern nur bis zu einem gewissen Grade beeinflussen. 

Besteht demnach zwischen Chromogen und Oxon ein gewisser Gleich­
gewichtszustand, so ist der Gedanke naheliegend, ob nicht die Oxone 
zum Teil selbst Ohromagene enthalten. Wie sind nun die Beobachtungen 
von LoELE zu erklären, wonach das Auftreten verschiedener Farbstoffe 
bei Pflanzen mit dem Gehalt an a-Naphtholoxydasen zusammenhängt. 
Offenbar nur so, daß der Zellstoffwechsel in den verschiedenen Bezirken 
verschieden ist, daß vor allem die Oxydations- und Reduktionsvorgänge 
anders verlaufen, da die Naphtholaxone durch gesteigerte Oxydation 
zerstört werden. Für die Farbstoffbildung sind aber Oxydationsvorgänge 
von größter Bedeutung, denn es ist bekannt, daß durch Reduktion 
blauer Farbstoffe verschiedener Art vor der Entfärbung gelbe Farbstoffe 
auftreten. Die Reduktion ist in den naphtholoxydasereichen Wurzeln 
größer als in den Blüten, die nach den Feststellungen der Botaniker 
eine gesteigerte Oxydation zeigen. Die Bedingungen für das Auftreten 
von Pigmenten sind in den einzelnen Abschnitten der Pflanze verschieden. 
Ähnliche Überlegungen gelten auch für die Bildung farbiger Schleime 
bei Mollusken. Wie bei manchen Pflanzen ist die Verbindung Oxon + 
Chromogen nachweisbar. Bei der Spaltung können demnach pigmentierte 
und farblose Granula und hieraus wieder farbige und nicht farbige Schleime 
entstehen. Auch hier hängt die Farbe somit ab von der Größe der Oxyda­
tionreduktion, und es ist sicher nicht zufällig; daß gelbrote Schleime 
zäher sind als blaue, weil bei letzteren die oxydative Zersetzung stärker ist. 
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Für gesetzmäßige Vorgänge bei der Pigmentbildung spricht auch das 
Verhalten der verschiedenen Pigmente in dem Überzug der Innenseite 
des Panzers bei Flußkrebsen. Man findet hier gelbe und braune Pigment­
zellen, die am kleinsten sind, größere Zellen mit rötlichen Pigmenten 
und weit verzweigte Zellen mit blauem Farbstoff. Je weiter aber sich 
Ohromagene vom Kern der Zelle entfernen, um so unabhängiger wird der 
Stoffwechsel der Zelle, so daß eine erhöhte Oxydation mit Bildung des 
blauen Farbstoffes ermöglicht ist. 

Die gleichen Erscheinungen sind auch bei Daphnien und Copepoden 
besonders zur Zeit des Blätterfalles und in eisenhaltigen Wässern zu 
beobachten. Hier findet man oft die buntesten Farben an großen kuge­
ligen Gebilden, die offenbar bei der Nahrungsverdauung entstehen und 
an den Schalen der Krebschen, und findet zwischen Größe der Kugeln 
und Farbe gesetzmäßige Beziehungen. Die dem Zellstoffwechsel am 
meisten entzogenen Schalen nehmen eine himmelblaue Farbe an. Kleine 
Kugeln sind gelb, größere rot gefärbt. 

Bei gewissen Fischen wird durch optische Reize die Färbung der Haut 
beeinflußt, so daß sie sich der Umgebung anpaßt. Diese optischen, auf 
die Haut indirekt übertragenen Reize beeinflussen in erster Linie das 
Oxydations-Reduktionsvermögen der Pigmentzellen und indirekt die 
Färbung. 

Die Wirkung des Eisens in den Zellen ist als eine die Oxydation 
steigernde anzusehen. Es ist demnach das Eisen gerade für Pigment­
bildung ein wichtiger Faktor, man braucht nur an den Blutfarbstoff und 
bei Pflanzen an die Chlorophyllbildung zu denken. Sehr gut war dieser 
Einfluß auf farbige Bakterien festzustellen, die auf Nährböden mit Zusatz 
von Eisen und Glykokoll gezüchtet wurden, von diesen, um die Oxon­
bildung anzuregen. Die beobachteten Bakterien, Bact. prodigiosum, 
pyocyaneum, violaceum, Sarcina rosea und Micrococcus ruber zeigten 
eine wesentlich kräftigere Färbung, zum Teil mit Veränderung des 
Farbencharakters, als die Vergleichsstämme. 

Auch konnte nachgewiesen werden, daß die Paraphenylendiamin­
oxone enthaltenden Keime mehr Oxone bildeten, und die axonnegativen 
Stämme mehr Brenzcatechin-Phlorogluzin Oxone. 

Man sieht wieder die Beziehungen: Eisen-Oxon-Pigment. 

d) Verdauungsfermente. 
Die Tatsache, daß es Zellen gibt, die nebeneinander Oxone und Ver­

dauungsfermente enthalten, legt den Gedanken nahe, daß ähnlich wie 
bei der Pigmentbildung gesetzmäßige Beziehungen vorhanden sind und 
daß, ebenso wie verschiedene F~:J.rbstoffe nur gebildet werden können, 
wo die Oxydations-Reduktionsverhältnisse es gestatten, auch die ver­
schiedenen Verdauungsfermente nur in Zellen mit einem besonders 
gearteten Stoffwechsel möglich sind, obwohl latent die Fähigkeit zur 
Fermentbildung jeder Zelle innewohnt, ferner daß diese Vorgänge bei 
Pflanzen und Tier vergleichbar sein müssen, weil nicht nur bei denfleisch­
fressenden Pflanzen Verdauungsvorgänge beobachtet werden, sondern 
weil in jeder Pflanze die Vorgänge des Kernkörperchenschwundes, 
der Kern- und Protoplasmalösung sich abspielen, demnach sich, wenn 
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auch nicht die Fermente, wohl aber die entsprechenden fermentativen 
Systeme sich bilden. 

Weichen Einfluß auf die Bildung der Verdauungsfermente die Oxone 
haben, läßt sich aus der Beobachtung der oxonhaltigen Zellen schließen, 
die gleichzeitig Verdauungsfermente bilden. 

Die trypsinhaltigen mehrkernigen Leukocyten enthalten von oxy­
dierenden Fermenten eine schwache, leicht zersetzbare Naphtholoxydase, 
eine Peroxydase, eine stabile Indophenoloxydase und eine Paraphenylen­
diaminperoxydase. Außer dem tryptischen Verdauungsferment sind 
noch Diastasen gefunden worden. 

Die Epithelien der Speicheldrüsen sondern eine Diastase (Amylase) ab, 
sie geben die Naphtholreaktionen schwächer als die Leukocyten, besitzen 
auch stabile Indophenolenoxydasen. Lipasen sind gefunden worden von 
ScHEER und PELUFFo, eine Tryptase von WrLLSTÄTTER. In der Tränen­
flüssigkeit fand C. FoRTI ein amylolytisches Ferment. 

Die Magenepithelien, die bei einigen Fischen noch positive Naphthol­
reaktion geben, bei höheren Wirbeltieren aber nur labile Indophenol­
reaktion, scheiden eine Peptase, Lipase und Tryptase (WrLLSTÄTTER) 
aus. Die Pankreaszellen mit labiler Ind-ophenolreaktion eine Tryptase, 
Diastase und Lipase. 

Die axonnegativen Lymphocyten bilden nach BERGEL eine Lipase. 
Es ist demnach die Speicherung von Tryptase und Diastase da fest­

zustellen, wo gleichzeitig die Naphtholoxydasereaktion positiv ausfällt, 
während der Oxonkomplex zersetzt ist, wenn eine Lipase und Peptase 
frei wird, ebenso da, wo die Tryptase ausgeschieden und nicht gespeichert 
wird. 

Nicht miteinander vertragen sich Lipase und eine granuläre, an Lipoide 
adsorbierte N aphtholoxydase. 

Wie in bezug auf die Oxydationsvorgänge in den Zellen eine gewisse 
Reihenfolge aufgestellt werden konnte mit zunehmender Oxydation und 
Zersetzung der Oxydasen, so ist dieses auch möglich in bezug auf die Ver­
dauungsfermente. 

Diese Reihe aus den Eigenschaften der Zellen abgeleitet ist: Tryptase, 
Diastase, Lipase, Peptase, wobei die Zelloxydation bei Bildung der 
Peptase am stärksten ist. 

Aus den Versuchen von HrRSCH und JACOBS geht hervor, daß bei 
Astacus ein Höchstwert von Peroxydase dem Höchstwert von Protease 
und Amylase vorausgeht. Es ist wohl kaum zu bezweifeln, daß die Oxone 
auch auf den Verlauf von Verdauungsvorgängen, insbesondere auf die 
Bildung von Verdauungsfermenten von Einfluß sind. 

Auf Grund der Betrachtungen über das Auftreten von Fermenten 
nimmt LoELE an, daß das sog. peptische Magengeschwür in Wirklich­
keit ein tryptisches Geschwür ist, dadurch herbeigeführt, daß durch 
eine lokale Asphyxie die Bildung des peptischen Fermentes verzögert 
und gehemmt wird, so daß in den Zellen tryptische zellzerstörende Systeme 
entstehen. Diese Gefahr muß besonders dann groß sein, wenn Hypera­
cidität im Magen vorhanden ist, weil hier auch eine Vermehrung der Aus­
gangssubstanzen der Fermente vorhanden ist. 
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IV. Stoffwechsel und oxonhaltige Zelle. 

Sieht man von den labilen Indophenoloxydasen ab, die anscheinend 
auch, wenn man ihre Entstehung mit STÄMMLER als Absterbeerscheinung 
auffaßt, in den meisten Zellen vorkommen, so muß man die Naphthol­
oxone und die stabilen Indophenoloxydasen als Reservestoffe betrachten, 
da ihr Vorkommen für die Stoffwechselvorgänge nicht nötig ist, wie ihr 
Fehlen bei vielen Tieren beweist. Wahrscheinlich ist dies auch für die 
labilen Indophenoloxydasen der Fall, die, wenn sie erst nach Zellschädi­
gung auftreten, doch in irgendeiner Vorstufe vorhanden gewesen sein 
müssen. 

Besonders mit Rücksicht auf die N aphtholoxone kann man kurz 
folgende Beziehung zum Zellstoffwechsel aufstellen. 

l. Die Oxone sind Reservevorräte. 
2. Sie sind Schutzkolloide da, wo sie Strukturen überziehen. 
3. Sie sind in gewissem Sinne Schutzstoffe (z. B. dadurch, daß sie 

selbst Sauerstoff entziehen) oder, daß sie bactericid wirken (s. die Arbeit 
von GLASER und PRINZ über die bakterienfeindliche Wirksamkeit der 
Fermente (vgl. auch A. NEUMANN und PoRTIER). 

4. Sie sind in bestimmten Systemen Sauerstoffaktivatoren. 
5. Als solche sind sie Pigmentbildner. 
6. Sie haben die Fähigkeit, unter gewissen Bedingungen Lösungs­

und Fällungserscheinungen in der Zelle hervorzurufen (Strukturbildner). 

Betrachtet man nun unter Berücksichtigung dieser Eigenschaften ihr 
Vorkommen in den Zellen des Blutes, so ergeben sich einige wichtige Vor­
stellungen. 

1. Die Bildung der roten Blutkörperchen. 

Die roten Blutkörperchen der höheren "Wirbeltiere enthalten nur 
Peroxydasen (Indophenol-, Naphthol- Benzidinperoxydasen), die der 
niederen Wirbeltiere (Fische) auch Indophenoloxydasen, beim Rundshai 
hat das rote Blutkörperchen sogar die Rolle der weißen in bezug ~tu,f die 
Oxone übernommen, da allerdings erst nach Formolhärtung eine· Naph­
tholoxydase beobachtet wurde. Vom stammesgeschichtlichen Standpunkt 
ist also im roten Blutkörperchen der gesamte Oxonkomplex zu erwarten. 

Auch keimgeschichtlich ist das wahrscheinlich, weil bei Krankheits­
vorgängen in kernhaltigen, menschlichen und tierischen Blutkörperchen 
Naphtholoxydasen beobachtet wurden (LoELE). 

Auch die roten Blutkörperchen in den ersten Wochen der Embryonal­
entwicklung des Menschen zeigten in pyknotischen Formen zuweilen 
noch diese Reaktion (LoELE). 

Ist demnach hier die Möglichkeit zum Auftreten des gesamten Oxon­
komplexes gegeben, so besteht auch die Wahrscheinlichkeit, daß der in 
den Leukocyten beobachtete Komplex von Verdauungsfermenten gebildet 
wird, daß demnach, wenn in der Zelle ein tryptisches System entsteht, 
Kernlösung und gleichzeitig wie in den Leukocyten Bildung einer lipoiden 
Struktur eintritt. 
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Ist hierbei der Kern exzentrisch gelegen, so muß die lipoide Umbildung 
in den entfernten Teilen etwas anders verlaufen als in der Umgebung des 
Kernes, jedenfalls wird sie nicht ganz gleichmäßig sein. Als Ausdruck 
dieser ungleichmäßigen Lipoidumbildung ist die Neigung der roten Blut­
körperchen zur Napfbildung anzusehen. Die Kernseite ist weicher und 
nachgiebiger. Es kommt, da das tryptische Ferment nicht granulär nieder­
o·eschlagen wird, nicht zur Bildung von Lipoidgranula, die gleichzeitig 
die Oxone an sich niederschlagen, sondern zur Bildung einer Lipoid­
kugel, deren Inneres die Oxone aufnimmt. Die lipoide Membran der roten 
Blutkörperchen besitzt die wichtige Eigenschaft, durchlässig für alle 
Lösungen zu sein, aber bei Beladung mit Kohlensäure nur Anionen 
durchzulassen (HAMBURGER, HöBER). Diese Erscheinung ist für die 
Atmung von großer Bedeutung, aber auch sonst wichtig, weil hier die 
Möglichkeit der Bildung derartiger Membranen auch in anderen Zellen 
gezeigt wird. Die Salzsäurebildung in den Belegzellen des Magens könnte 
auf diese Weise (Ionenaustausch [Cl gegen C02] zu erklären sein. 

LoELE nimmt an, daß die Ursache dieses autolytischen Vorganges, 
der zur Bildung kernloser Zellen führt, in Asphyxie und Ernährungsstö­
rungen des wachsenden embryonalen Körpers zu suchen sei. 

Entsprechende Vorgänge, wenn auch mit anderem Ausgang sind nicht 
selten zu beobachten. Bei der Eientwicklung im Gewebe von Anodonta, 
wo ein Teil der Zellen sich zu lipoiden, als Ernährungsmaterial für die 
wachsenden Eizellen dienenden Kugeln umwandelt, ferner bei der Bildung 
placentarer Wanderzellen in Mäuseembryonen, bei dem autolytischen 
Zellzerfall der Darmepithelien nach Bildung der Verdauungsfermente 
bei Insekten, schließlich auch bei der Bildung vieler Bindesubstanzen, 
die als Stützsubstanzen dienen, wo ebenfalls der Kern gelöst wird. Die 
Bildung der roten Blutkörperchen ist nur eine Unterart der kernlösenden 
Prozesse. 

2. Bildung der eosinophilen Zelle. 
Die eosihophile Zelle des menschlichen Blutes ist ausgezeichnet da­

durch, daß sie sämtliche Oxonreaktionen von allen Blutzellen am stärksten 
gibt. Dagegen scheint das tryptische Ferment nicht mehr vorhanden 
zu sein, das in den neutrophilen Zellen nachweisbar ist. 

Die Entstehung der großen runden Granula findet nach der Ansicht 
von LoELE mit einem Schlage statt. A. NEUMANN glaubt im Knochen­
marke des Pferdes Übergangsbilder zwischen kleinen und großen Granula 
zu sehen, die auf ein allmähliches Wachsen hindeuten würden. Einen Beweis 
für die Möglichkeit der schnellen Entstehung der eosinophilen Körner 
sieht LoELE in den gelegentlichen Befunden, wo unter dem Einfluß von 
Wasserstoffsuperoxyd und Phenolen die Granula zu großen Kugeln auf­
quellen und weiter in gelegentlichen Beobachtungen, wo derartige Quel­
lungen auch in den Granula neutrophiler Leukocyten eintraten, die dabei 
sich stärker als gewöhnlich mit Eosin färbten, ohne deshalb etwa wirk­
liche eosinophile Granula zu werden. 

Der Kern der eosinophilen Leukocyten ist stark abgebaut, das Kern­
körperehen fehlt. Wie in den roten Blutzellen haben sich in der Zelle 
tryptische Vorgänge abgespielt, denen peptische vorausgegangen sein 
müssen, wenn es zur Lösung des Kernkörperchens gekommen sein soll. 



Oxone der einzelnen Zellen - Leuko-Mono-Lymphocyten. 81 

3. Der neutrophile Leukocyt. 
Die dritte Zelle, der neutrophile Leukocyt, zeigt die Oxonreaktionen 

etwas schwächer, enthält dagegen zwei Verdauungsfermente, eine Tryp­
tase und eine Diastase. Auch hier ist das Kernkörperehen gelöst, der 
Kern zeigt besonders im Eiter und bei der Autolyse stärkeren tryp­
tischen Abbau. 

4. Der Monocyt. 

Die vierte oxonhaltige Zelle ist der Monocyt, in dem der Kern weniger 
verändert erscheint, allerdings leicht zur Ausstoßung und Quellung neigt 
und auch noch Kernkörperehen in unregelmäßigen Formen enthält. 

5. ßlutmastzelle. 
Endlich die fünfte Zelle, die Blutmastzelle, deren Granula wasser­

löslich sind und meist nur schwache und unregelmäßige Oxonreaktionen 
geben. 

6. Lymphocyt. 

Diesen normalen myeloischen Zellen steht eine axonnegative Lymph­
zelle gegenüber, die als kleiner Lymphpcyt, als großer Lymphocyt und 
als Plasmazelle erscheint. 

Die charakteristischen Zeichen des kleinen Lymphocyten sind Vor­
handensein eines im Verhältnis zur Zelle großen Kernkörperchens, das in 
den myeloischen Zellen abgebaut oder verschwunden ist, ein Mindestmaß 
von Protoplasma, dessen Abbau nur durch einen Prozeß peptischer Natur 
erfolgt sein kann. Als Verdauungsferment treffen wir eine Lipase, die 
auch im Magensaft und in dem Speicheldrüsensaft nicht fehlt. 

Im Protoplasma fehlen die Oxone völlig, was nach LoELE auf die 
Tätigkeit der Nucleolen zurückzuführen ist, da die sekundären Oxyda­
tionsorte antagonistisch auf die primären einwirken. 

Stellt man nun nach Art des Kern- und Kernkörperchenabbaues 
die Zellen untereinander, so erhält man folgende Reihe, die eine Unter­
lage für das Vorkommen und die Bedingungen, unter welchen Strukturen 
und Fermente entstehen, gibt. 

Rotes Blutkörperchen: Kernlösung, Lipoidstruktur, Pigment, Per­
oxydasen. 

Eosinophile Zelle: Kernfragmentierung, Lipoidgranula, Pigment, 
Oxydasen und Peroxydasen. 

N eutrophile Zelle: Kernfragmentierung, Lipoidgranula, Verdauungs­
fermente, Oxydasen und Peroxydasen schwächer (Phagocyten). 

Mastzelle: Löslichkeit der Granula, Kernfragmentierung. Wechselnde 
Oxydationsreaktionen. 

Monocyt: Neigung zur Kernquellung und Protoplasmaabstoßung, 
(Makrophagen). Schwache Oxonreaktionen, Kernkörperchenreste. 

Lymphocyt: Protoplasmalösung, Lipasen, Pyknose des Kernes mit 
großem Kernkörperchen. 

In dieser Reihe finden sich keine Übergänge, aber jede Zelle stellt 
eine Zwischenstufe dar zwischen den benachbarten Zellen, und die Gren­
zen werden durch zwei Zellen gebildet, die die Erscheinungen der Kern­
und Protoplasmalösung zeigen. 

Ergebnisse der allg. Pat.hol. XXIV. 6 
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Als Ursache für diese Verschiedenheit nimmt LoELE an, daß die Ent­
stehung der einen Zelle stets eine nach der entgegengesetzten Seite 
gerichtete Zellbildung verursachen müsse und meint, daß die entstehenden 
Zellen mehr oder weniger irreversible Bildungen seien, und daß bei Krank­
heiten alle möglichen Zwischenstufen aufträten. 

Daher sei auch die Bildung der Blutzellen im normalen Körper nur an 
besonderen Orten möglich, die der myeloischen Zellen im roten Knochen­
mark (im erwachsenen Körper), die der Lymphocyten in den Lymph­
knoten, bei Krankheiten aber überall, wo die Bedingungen zu ihrer Ent­
stehung erfüllt sind [z. B. im adventitiellen Gewebe, HERZOG (81).] 

Diese Anschauung steht vermittelnd zwischen der monistischen und 
dualistischen bzw. trialistischen und gestattet die Bedingungen abzuleiten, 
welcher Faktorenkomplex nötig ist, damit eine Zelle sich im Bau der 
anderen Zellart nähert. Wirklich nachahmen lassen sich die Vorgänge, 
wie sie im lebenden Körper verlaufen, mit der Gewebskultur wohl kaum. 
MAXIMOW will zwar mit der Zellzüchtung Übergänge zwischen Lymph­
zellen und myeloischen Zellen gesehen haben, doch wird dieser Befund 
durch KATSUNUMA und 8HIOMI nicht bestätigt. 

Als eine wichtige Feststellung lehrt die Beobachtung der Blutzellen, 
daß ein tryptolytischer Vorgang· sich verträgt mit einem lipostatischen, 
ein lipolytischer mit einem amylostatischen, denn die Iipasehaitigen 
Lymphzellen können im Gewebe (nicht im Blute) zu Mastzellen werden, 
deren Granula als eine schleimgebende Kohlehydratverbindung aufzu­
fassen sind. 

Weiter lehrt die Beobachtung der Blutzellen, daß die beiden wich­
tigsten Formen der gekörnte Leukocyt und der Lymphocyt zu seiner Ent­
stehung entgegengesetzte Bedingungen erfordern, die Bildung der Leuko­
cyten verminderte SauerstoffzufuJrr, die des Lymphocyten gesteigerte 
Sauerstoffzufuhr, daß demnach auch hier in bezug auf die Oxydation­
Reduktion eine bestimmte Reihenfolge vorliegt, die ihren Ausdruck in 
der der angeführten Gruppierung findet. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daß bei der Bildung 
der Blutzellen dem Kernkörpetchen eine große Bedeutung zukommt. 
In der Tat sprechen auch die Untersuchungen über die sekundären 
Oxonreaktionen der Kernkörperehen für diese Beteiligung. 

Mit der Bildung der Kernkörperehen verhält es sich ähnlich wie mit 
der Bildung des Kernes. Während bei den Bakterien die Kernsub­
stanzen im Protoplasma verteilt sind und nur gelegentlich örtlich begrenzt 
erscheinen, so daß man von einem Kern sprechen kann, ist bei den Meta­
zooen der Kern völlig abgetrennt. In der gleichen Weise ist innerhalb der 
Kerne bei manchen Zellen die Kernkörnchensubstanz unregelmäßig über 
den Kern verteilt, bei anderen Zellen in regelmäßige Abstände angeordnet 
und endlich in solchen Zellen, wo eine gewisse Ruhe vorhanden ist, 
auf ein einzelnes Korn beschränkt von regelmäßiger runder Form, ein 
wirklicher kleiner Kern im Kern. Besonders schön zeigen die Unte.r­
suchungen an pflanzlichen Zellen mit der sekundären Kernkörperehen­
reaktion die quantitativen Beziehungen zwischen Zellgröße, Zelleistung 
und Kernkörperchengröße und Zahl. 

Eine Veränderung der Kernkörperehen sieht man bei verschiedenen 
Gelegenheiten. Bei der Tätigkeit oder bei Schädigungen der Zelle scheint 
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das Kernkörperehen zu verschwinden undabgebaut zu werden. Tatsächlich 
sprechen aber die Befunde nach Ausführung der sekundären Naphthol­
reaktion dafür, daß nur ein Teil der Kernkörperehen abgebaut wird, 
und daß die Grundlage der Kernkörperchen, die nicht färbbar ist, erhalten 
bleibt. 

Ein wirkliches Verschwinden der Kernkörperehen ist zu beobachten 
nur in zwei Fällen, nämlich bei der Teilung des Kernes, wo aber die Ober­
flächensubstanz der Kernkörperehen zum Teil an den Schleifen niederge­
schlagen wird und bei der Bildung der roten Blutkörperchen und poly­
morphkernigen Leukocyten, wo sie verändert bei den ersteren auf den 
Leib der roten Blutkörperchen verteilt, bei den letzteren, wo sie in Form 
von Granula ausgefällt wird. Bei dieser Lösung der Kernkörperehen 
kommt es zu Umsetzungen und zum Auftreten von Stoffen, die im Kern­
körperehen selbst zunächst nicht nachweisbar sind. 

Die Veränderungen der Kernkörperehen gehen auf zweierlei Weise 
vor sich, entweder indem Kernkörperchensubstanz wächst, etwa ähnlich 
den Bakterien, sich in die Länge zieht und dann zerfallend in regel­
mäßige Stücke oder, indem Kernkörperchensubstanz in Form eines 
Schleimes ausgeschieden wird, der, auch in das Protoplasma durch­
tretend, hier Anlaß zu Fällungen wird. 

Berücksichtigt man nun, daß diese ausgeschiedenen Nucleolar­
substanzen die Neigung haben, primäre Oxone an sich niederzuschlagen 
und zu erhalten, so ist hier eine Bildungsmöglichkeit für Oxydasegranula 
gegeben, wobei gleichzeitig noch andere Stoffe niedergeschlagen werden 
können, die bei den oft gleichzeitig vorhandenen peptischen und tryp­
tischen Prozessen auftreten. 

Was aus den zersetzten Nucleolarsubstanzen entsteht, ist im wesent­
lichen abhängig davon, ob im Protoplasma gesteigerte oder verminderte 
Sauerstoffzufuhr vorhanden ist.· 

Daß in den Nucleolen Gemenge verschiedener zum Teil ferment­
artiger Stoffe verborgen sind, zeigen die eigenartigen Nucleolen von 
Arion und Limax, die Anlaß zu der Bildung der vielseitigen Naphthol­
oxydasegranula geben. 

Betrachtet man eine Zelle als eine geschäftliche Unternehmung, so 
stellen die Nucleolen gewissermaßen die Großbanken dar, die Filialen 
in Kern und Protoplasma errichten (Granula). Bei der Teilung der 
Gesellschaft werden die Banken aufgelöst und die Kapitalien gleichmäßig 
an die Unternehmer verteilt. Das Kapital sind die für den Stoffwechsel 
der Zelle nötigen spezifischen oder allgemein wirksamen Katalysatoren 
für Abbau und Aufbau. 

Sehr unregelmäßig werden die Kernkörperchenbilder in Zellen mit 
besonders starker Sekretion und besonders da, wo unter Auflösung des 
Kernes sich Strukturen bilden. Hier findet man oft die unfertigen Struk­
turen noch von Nucleolarsubstanzen durchtränkt. Besonders unregel­
mäßig sind die Kernkörperehen in Keimzentren der Lymphknötchen, in 
denen die Reste unvollkommen gelöster, bei der Bildung von Lymphocyten 
zurückbleibender Protoplasmateile verarbeitet werden. Keimzentren ver­
raten stets eine überstürzte unvollkommene Lymphocytenbildung. Die 
sonderbarsten Kernkörperchenbilder findet man in schnellwachsenden 

6* 
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bösartigen Geschwülsten. Die Kernkörperehen bleiben hier im Kern 
und machen durch ihre vermehrte Bildung die Zellen zugleich selbständig, 
da in ihnen mehr Ab- und Aufbaukatalysatoren vorhanden sind als 
in normalen Zellen. Das unbekannte Etwas in den Zellkernen, das die 
vermehrte Nucleolarsubstanzbildung veranlaßt, ist der eigentliche Krebs­
erreger und die Feststellung, auf welche Weise es in den Kern eindringt, 
ist von größter Wichtigkeit. 

Ein weiteres Gebiet, in das die Untersuchung der Oxone etwas Licht 
bringt, ist die Knochenbildung. 

Die Stützsubstanzen des Körpers entstehen meist aus granulären 
Vorstufen durch Auflösung und Zusammenfließen der gelösten Massen. 
Die Granula entstehen ebenfalls erst durch einen kolloidchemischen 
Fällungsprozeß. Nicht die Granula sind, wie ALTMANN meint, präformiert, 
sondern nur die Anlagen und Bedingungen ihrer Entstehung; wo diese 
gleich sind, entstehen auch gleiche Granula, wo sie ungleich sind, sind 
auch Unterschiede vorhanden. 

Wie wichtig auch die Morphologie ist, bleibt sie immer nur das Skelet 
der Biologie. 

Über die Knochenbildung sagt KATSUNUMA an einer Stelle seiner 
Monogr~phie: "Die vergleichenden ontogenetischen und _phylogenetischen 
Untersuchungen haben merkwürdigerweise eine zufällige Ubereinstimmung 
zwischen dem Auftreten der stabilen Oxydasen und der beginnenden 
Ossification ergeben. Das Auftreten der stabilen Oxydase fällt fast 
gleichzeitig mit dem Erscheinen des neugebildeten Knorpelgewebes 
zusammen, und zwar entweder kurz oder bald nach der beginnenden 
Ossification (Hühnerei, Mensch, Kaninchenembryo)." 

Diese Übereinstimmung ist sicher nicht zufällig, sondern hängt zu­
sammen mit der Oxonbildung und Oxoneigenschaft. 

Im embryonalem Knorpel der Schäde~knochen von Mäusen findet man, 
daß die erste Bälkchenbildung so vor sich geht, daß die Nucleolen aus 
den Knorpelzellen austreten, sich lösen und zusammenfließend ein Netz­
werk bilden, in dem sich Kalk niederschlägt. Hier ist die direkte Um­
wandlung von Nucleolarsubstanzen erkennbar. Indirekt beobachtet man 
diese Bildung von homogenen Massen, die leicht verkalken, ungemein 
häufig bei Mollusken, deren Körper dadurch an manchen Stellen Halt 
und Schutz erhält. Sie entstehen in vielen Fällen durch Auflösung oxon­
haltiger Granula oder verraten ihre Entstehung noch dadurch, daß sie 
die oben erwähnten sekundären Granulareaktionen geben, die auch an 
menschlichen Blutkörperchen gefunden worden ist. 

Diese Beobachtungen erklären den Zusammenhang zwischen Nucleolen, 
Oxongranula und Knochenbälkchenbildung. 

Die zweite Frage lautet: Warum werden die roten Blutkörperchen und 
Leukocyten normalerweise bei höheren Tieren nur im Knochen gebildet? 
Die Frage kann auch so gestellt werden: Wie kommt es, daß wenn nach 
der Theorie die Oxone in allen Zellen gebildet werden können, diese nur 
in den granulierten Blutzellen und in Speichelzellen erhalten bleiben und 
warum wird im Knochen Zelle und Zellkern abgebaut, bleibt aber in 
den Schleimzellen erhalten? 

Die Antwort kann nur in der Verschiedenheit der Oxydations-Reduk­
tionsverhältnisse gesucht werden, wie sie in der Reihenfolge der Bildung 
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der strukturlösenden Fermente deutlich wurde. Die Auflösung der Nu­
cleolen ist ein peptischer, die des Kernes ein tryptischer Vorgang. Da zur 
Bildung der roten und weißen Blutzellen beide Vorgänge hintereinander 
ablaufen, muß an der Stelle der Zellbildung die Umgebung der Zellen so 
beschaffen sein, daß die Oxydation in den Zellen bald gesteigert, bald 
herabgesetzt wird, d. h. die Zellumgebung muß die Fähigkeit haben, in 
den Zellen diejenige Asphyxie herbeizuführen, die zur Bildung der Oxone 
und ihrer Erhaltung notwendig ist. Diese Fähigkeit erhalten die Knochen­
bälkchen dadurch, daß sie gelöste Oxone niederschlagen, die den Zellen 
den Sauerstoff entziehen. 

Nimmt man weiter an, daß bei der Bildung der Leukocyten in den 
Zellen C02 in Aldehyd reduziert wird, so wird dem Gewebe Kohlensäure, 
die den Kalk löst, entzogen. 

Es ist deshalb die Bildung von Lymphzellen im Knochenmark auch 
so lange unmöglich, als die Bildung der Knochenbälkchen ungestört ist; 
eine Störung verrät sich in der Unfähigkeit Kalk niederzuschlagen. Bei 
Rachitis findet man nicht selten im Knochenmark Lymphknötchen, die 
man als eine Selbsthilfe des Körpers bezeichnen kann, der versucht, 
granuläre Oxone in Lösung zu bringen. 

Daß im Gegensatz zu den Zellen desKnochenmarkes in den Speichel­
und Schleimzellen die Kerne nicht angegriffen werden, hat seinen Grund 
darin, daß durch Wiederansteigen der Oxydation die Oxongranula sich 
zu Schleim lösen, somit die Bedingungen zur Entstehung der tryptischen 
Systeme nicht erfüllt sind. Bei starker Becherzellbildung zeigen auch 
die Kernkörperehen unregelmäßige Formen als Folge des Abbaues. 

V. Oxon nnd Theorie der Zelle. 
Für den Abbau des Fermentkomplexes läßt sich die folgende theore­

tische Formel ableiten, die für die einzelnen Zellarten natürlich verschieden 
ist. 

Schleifeno herfläche 

"' 
Kernkörperehen 

I 
Zymogen - Chromogenkomplex 

---------- I ~--------Oxone 
Zelloxydation 

lytische Fermente Chromogene 

herabgesetzt gesteigert 
Naphtholoxydase Peroxydase 

Paraphenylendiamin. P-Oxydase 
peroxydase 

Zelloxydation 
herabgesetzt gesteigert 

Trypsin Lipase 
Diastase Peptase 

Zelloxydation 
herabgesetzt gesteigert 

rot blau 
gelb grün 

oder nach den Oxydations-Reduktionsverhältnissen angeordnet 
verminderte Oxydation gesteigerte Oxydation 

Kernabbau Protoplasmaabbau 
gelb rot grün blau 

Tryptase Diastase (Katalase) Lipase Peptase 
und wenn man die Naphtholoxydasen als "Aldamine" betrachtet 

Carboxylreduktase Aldehydoxydase 

Diese theoretische Aufstellung hat nur dann Berechtigung, wenn 
mit einiger Wahrscheinlichkeit bewiesen werden kann, daß der oben ange­
gebene Komplex auch in allen Zellen gebildet wird. 
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Für die Möglichkeit dieses Komplexes sprechen folgende Überlegungen. 
Alle Zellen stammen letzten Endes von einer Zelle ab. Alle Zellen haben die 
Fähigkeit der Kern- und Kernkörperchenbildung sowie der Lösung. Es 
muß demnach auch in allen Zellen die Möglichkeit bestehen, daß wenn 
die entsprechenden lytischen Systeme sich bilden, sie entsprechend der 
Zusammensetzung ihrer Strukturen alle Fermente umfassen. 

Tiere mit vollkommenem Fehlen des Fermentkomplexes reagieren 
nicht anders wie verwandte Arten, in denen dieser Komplex vorhanden ist, 
man • darf daher diesen. Komplex als einen Reservevorrat auffassen, der 
nicht unbedingt nachweisbar zu sein braucht, weil seine Glieder nach 
Bedarf in jeder Zelle zusammentreten können. In der Tat läßt sich unter 
Beobachtung der Keimes- und Stammesgeschichte nachweisen, daß diese 
Möglichkeit für das Auftreten des Gesamtkomplexes für manche Zellen 
vorhanden ist. 

Als ein Beispiel seien die Zellen der Epidermis gewählt, die in ihren 
oberen Schichten oxonnegativ sind. 

Die Riffel- und Stachelzellen der Epidermis sind spezifische Zellen1 
die niemals in Cylinderzellen übergehen, obwohl ihre Keimschicht aus 
zylindrischen Zellen besteht, aber die Cylinderzellen der Schleimhäute 
können metaplasierend in echte verhornende Epidermiszellen übergehen. 
LuBARSCH hat einen Fall von Magencarcinom beschrieben, in dem der pri­
märe Tumor ein adenomatöses Carcinom war, die Lymphdrüsenmetastase 
dagegenNestervon verhornenden Plattenepithelien zeigte. Noch beweisen­
der sind Befunde, die man gelegentlich an Nasen- und Nebenhöhlen­
geschwülsten beobachtet. Hier findet man zwischen den Plattenepithelien 
nicht selten typische Becherzellen, deren Schleim sich metachromatisch 
färbt und mitunter Zellen, in den beide Arten der Degeneration die hornige 
und die schleimige nebeneinander vorkommen. Nun stoßen wir in 
Schleimen nicht selten auf den gesamten Oxonkomplex. Daß dieser 
auch bei der Verhornung gewissermaßen hinter den Kulissen steckt, 
beweisen Befunde am Magen des neugeborenen Sperlings, wo in den ver­
hornenden Schleimschichten der Magenschleimhaut selbst die Naphthol­
oxydasereaktion noch schichtenweise positiv ausfällt. Weiter geben gerade 
hornige und chitinige Massen meist sehr stark die sekundäre Naphthol­
körperchenreaktion, enthalten demnach gewisse, von den Nucleolen 
stämmige Stoffe. Und endlich sind vom stammesgeschichtlichen Stand­
punkte die Befunde an Amphioxus bemerkenswert, wo in den Zellen 
der Oberhaut Naphtholperoxydasen gefunden werden. 

In den unteren Schichten der Epidermiszellen findet sich außer der 
labilen Indophenoloxydase noch die Dopaoxydase, die auch in den 
Leukocytengranula vorhanden ist. Die Auflösungsvorgänge des Kernes 
des Kernkörperchens und des Plasmas beweisen, daß peptisch-tryptische 
und lipolytische Systeme in der Zelle sich bilden, daß demnach der ganze 
Fermentkomplex in der Zelle auftritt. 

Peptische und tryptische Systeme setzen der Zelle zwei Grenzen. 
Das Ergebnis der letzteren sind kernlose Strukturen, die oft Lipoide 
enthalten, an der Grenze der ersteren stehen protoplasmaarme Zellen 
mit verdichtetem Kern, weil auch aus dem Kern Stoffe entfernt sind. 
Bei den Zellen der Blutkörperchenreihe liegt an der tryptischen Grenze 
das kernlose Blutkörperchen, an der peptischen Grenze der kleine 
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Lymphocyt, zwischen den beiden Grenzen liegen säm~liche möglichen 
sog. Übergangsbilder. In Wirklichkeit gibt es keine Ubergänge einer 
Zellart in die andere, weil jede Zellart für ihre Entstehung verschiedene 
Bedingungen hat und nach Ablauf ihrer Bildung auch diese Bedingungen 
für die Weiterentwicklung verändert sind. Der kleine Lymphocyt, der 
sich nach der tryptischen Seite bewegt, wird großer Lymphocyt, Plasma­
und Mastzelle, aber nicht Leukocyt, der neutrophile Leukocyt, der 
sich nach der peptischen Seite bewegt, zerfällt, weil sich in ihm ein tryp­
tisches System bildet. 

Wenn demnach bei den Epidermiszellen das tryptische System zur 
Kernlosigkeit und Verhornung führt, wobei eine Lipoidausscheidung 
in Form einer Cholesteatose oft beobachtet wird, muß auch die andere 
Seite zu beobachten sein, nämlich die peptische Grenze, die zur Bildung 
von Zellen führt, in denen dem Kern die größte Masse zukommt. In der 
Tat gibt es derartige Zellen bei Gareinomen der Haut; besonders in der 
Gegend des Augenwinkels kommen Carcinome vor mit echten V erhor­
nungen, in denen andere Epidermiszellen fast die Form von Lymphocyten 
annehmen. und am Cervix uteri Carcinome, wo die Zellen protoplasma­
armen Spindelzellen gleichen. Auch kann an die Theorie erinnert werden, 
wonach die Zellen des Thymus nicht Lymphocyten, sondern Epidermis­
zellen sind. Histologisch ist ja von Wichtigkeit, daß die labilen Oxydasen 
in den Thymuszellen sehr reichlich vorkommen, während sie in den 
Lymphocyten fehlen oder höchst selten beobachtet werden (KATSUNUMA). 

Überträgt man diesen Gedankengang der Zellbewegung zwischen 
zwei Grenzen auf die Zellen des Gehirnes, so muß einleuchten, daß die 
Bewußtseinsvorgänge durch diese Zellbewegungen beeinflußt werden, und 
daß auch die Oxone sich an den Veränderungen der Hirnzellen beteiligen. 
LoELE hat die Beziehungen der Veränderungen der Ganglienzellen zu 
·den psychischen Erscheinungen auf eine gewisse einheitliche Formel zu 
bringen versucht, die in der folgenden Tabelle ihren Ausdruck findet, 
zu deren Verständnis einige Worte nötig sind. 

Ein Vorgang der Außenwelt wird durch Vermittlung der Sinnesorgane 
auf die Hirnzellen übertragen und löst dort einen Abbauprozeß aus, 
der psychisch als ein Bewußtseinsvorgang, eine Empfindung gewertet 
wird. Wie diese Umwandlung eines körperlichen Zustandes in einen psy­
chischen Vorgang möglich ist, zu untersuchen, ist nicht Sache der Natur­
wissenschaft, die nur die Aufgabe hat, den dabei sich abspielenden Zell­
vorgang in Phasen oder Partiale zu zerlegen. 

Ist der Zellzustand vor Einwirkung der Sinnesreize als A bezeichnet, 
so ist er während der Dauer des Reizes A + B. Die Größe B ist der 
Ausdruck der Veränderung des Protoplasmas und Kernes, ein physi­
kalisch chemischer Vorgang und histologisch zum Teil erfaßbar. Ist 
der Reiz abgelaufen, so ist der Zellzustand als A + B + C zu bezeichnen, 
wobei die Größe C alle Aufbauveränderungen umfaßt. Es entspricht somit 
die Formel A + B dem psychischen Vorgang. Die Formel A + B + C 
dem Engramm oder dem Unterbewußtsein, das nun ständig in den 
Stoffwechsel der Zelle und somit in das psychische Erleben eingreift. 

Die einzelnen Phasen der Zellvorgänge lassen sich nicht direkt fest­
stellen, sondern nur aus Analogien erschließen. 
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Wichtig nun für die Beurteilung und die Beeinflussung psychischer 
Vorgänge ist, daß die Größe 0 veränderlich ist, daß sie abgeschwäc_ht 
oder verstärkt sein kann, und daß auch durch den Stoffwechsel allem, 
also ohne Sinneseindrücke die Größe A + B wieder hergestellt werden 
kann. Es gibt somit vier Möglichkeiten, die materiellen Unterlagen 
geistiger Vorgänge in der Zelle zu beeinflussen 

1. Durch äußere Sinneseindrücke; 
2. durch Symbole der Sinneseindrücke, Zeichen unter Vermittlung 

der Sinne; 
3. durch Vorstellungen; 
4. durch Beeinflussung des Stoffwechsels. 
Therapeutisch heißt 1. Veränderung der Umgebung; 2. und 3. Sug­

gestion auf optischem und akustischem Wege, durch hierdurch erweckte 
Vorstellungen; 3. Arznei. 

Da die ersten Sinneseindrücke nicht auf ein leeres Feld stoßen, sondern 
auf ein Organ, das eine ererbte Struktur und eine ererbte Konstitution 
seiner Zellen hat, ergibt sich bei den einzelnen Menschen eine Verschieden­
heit der Eindrücke und somit des Ablaufes der psychischen Vorgänge. 

In den Ganglienzelle_n werden die beiden Grenzen für die Zelle nicht 
erreicht, das würde Untergang der Strukturen und somit den Tod der 
seelischen Vorgänge bedeuten. Es ist im Gegentei1 ein äußerst kompli­
zierter Zellapparat geschaffen, der die Erhaltung der Engramme gewähr­
leistet. 

Daß Unlustgefühle auf der Abbauseite liegen, ist daraus zu schließen, 
daß bei starker Ermüdung des Gehirns Unlustgefühle eintreten. Abbau 
an sich kann, wenn genügend Reservevorräte im Protoplasma der Gan­
glienzellen und der Glia vorhanden sind, auch Lustgefühle verursachen. 
Die Reihenfolge der Farben ergibt sich aus der Beobachtung, daß nach 
Blendung der Augen die Farben als Reizerscheinung der Zapfen in der 
Reihenfolge: Gelb, Rot, Grün, Blau auftreten. Da die Reihenfolge 
abhängig ist vom Aufbau der Zapfen, entspricht dem stärksten Abbau 
die Farbe Gelb. 

Alle heftigen und unregelmäßigen Sinneseindrücke haben stärkeren 
Abbau zur Folge. Daß Charakter und Temperament in der ererbten 
Zellbeschaffenheit ihre Grundlagen haben, ist selbstverständlich, ebenso 
wie dieN otwendigkeit, daß durch die Beschaffenheit des Plasmas (leichte 
oder schwerere Löslichkeit der Reservevorräte) auch das psychische Ge­
schehen beeinflußt wird. 

Daß es durch eine verfeinerte Histologie und durch physiologische 
Versuche möglich sein wird, diese Veränderungen der Hirnzellen nach­
zuweisen, die im gesamten Gehirn, nicht in den Ganglienzellen allein 
zu suchen sind, ist wenigstens da, wo grobe Veränderungen des Gehirns 
vorliegen, zu erwarten, und es ist eine Aufgabe der Irrenärzte, 
Beziehungen zwischen Zellveränderungen und Geisteskrankheiten zu 
finden. 

Die Untersuchung der Oxone führt auf Gebiete, in denen sie selbst 
oft nicht unmittelbar nachzuweisen sind, aber hinter den Kulissen mit­
wirken als Zwischensubstanzen. Einsicht in die Rolle der Oxone ist 
erst durch Zerlegung der Zelltätigkeit zu gewinnen, nicht aus dem Vor­
handensein einer positiven Oxonreaktion schlechthin, die so gut wie nichts 



Beeinflussung seelischer Vorgänge durch Stoffwechselvorgänge und Oxone. 89 

Gleichgewichtslinie 
. h + p ptis h T:PretJSC e - e c e 

renze verminderte Oxyd.a.tion gesteigerte Oxydation Grenze 

Funktions· -Breite 

Bewußtseins- -Breite 

Idiotie 
Mela.n- Supprimä.r (Konstitution) I 
cholike~ Cholerik~r ~hlegmatiker 1 Sanguiniker 

Tryp- Schwachsmnl Tätigkeitsdrang Phantast 
tischer \ Kritiker Schöpfer Zellzerfall Kleinlicher Pedant Kiinstler Genie 

Pe&:i· gleichgültig I zäh konsequent sc er 
erregbar erregt flüchtig Zerfall 

passiv 

I 
aktiv 

negativ Weib Mann positiv 
Pessimist Harmonie Optimist 

l I 
I Kern- Primär 

schwund, Empfindung I Sklerose Sklerose I dunkel des des schwarz weiß I (Stäbchen) grau 

I 
schwarz schwarz Kernes, Plasmas 

braun Plasma-
schwarz gelb I rot grün blau schwarz achwund 
~--- ------- -

i e a I u 

Dissonanz Moll Dur Harmonie 
Pfeife Trompete Harfe Cello 

Narkose Amingeruch KaffeeMalz Alkohol Veilchen Rausch 
Schlaf Schlaf 

la.ugenhaft säuerlich 

Versinke~~----- Schweben 

Zelltod Begleitempfindung 
Funk-unangenehm 

I 
angenehm tions-

häßlich gut schön ausfall, 
schleclrl; klein groß Körper-

tod 
Sekundär 

St~mpf- Trübsinn Trauer Freude Ausgelassen-
SlUU I heit 

Überdruß Wut Hoffnung 
Neid I Zorn 

Haß Liebe 
! 

Tertiär 

Kleinheitsgefühl Größenideen 
Gedankenarmut Gedanken-

Feiger 

I 
flucht 

Zitterer Energie Heldenmut Exaltation 
I 

Zell-(Plasma)- -Breite 

Struktur- -Breite 



90 W ALTER LOELE : Oxone der Zelle und Indophenolblaureaktion. 

beweist. Nur wo Oxone in der Zelle vorhanden sind, können wir ihre 
Veränderungen und ihre Beziehungen zum Stoffwechsel feststellen und 
Schlüsse ziehen, die für analoge Zellen gültig sind, in denen die Oxone 
nicht auftreten. Denn wichtiger als der Nachweis der Oxone selbst 
sind die Veränderungen, die auf ihre Einwirkung zurückzuführen sind, 
wenn nach der Veränderung das Oxon verschwindet. Die Untersuchung 
der Veränderungen und der Einfluß der Oxone ist einer der Hebel, mit 
dem man die Welt der Zelle bewegen kann. 

Freilich ist die Oxonforschung eine Aufgabe, an deren Lsöung die 
gesamte Naturwissenschaft sich zu beteiligen hat. Chemie, physikalische 
und Kolloidchemie, Botanik, Zoologie, Histologie, Physiologie, Patholo­
gie und Entwicklungsgeschichte. Die folgenden Punkte sind zu berück­
sichtigen: 

1. Analyse der einfachen und zusammengesetzten Oxone, wo sie als 
selbständige Verbindungen vorkommen. 

2. Untersuchung der oxydativen Systeme und des Einflusses der 
einzelnen Faktoren. 

3. Feststellung, wie sich die Strukturen der Zelle an der Oxonbildung 
beteiligen (Oxon und Abbau). 

4. Feststellung, in welcher Weise die Oxone in den Stoffwechsel der 
Zelle eingreifen (Oxon und Aufbau). 

Erst wenn diese Fragen beantwortet sind, wird man von einer Phy­
siologie des Oxonsstoffwechsels sprechen können. Den Nutzen dieser 
Untersuchungen auch für den praktischen Arzt zeigt das folgende Bei­
spiel. 

Die Tätigkeit eines Organs kann als ein System aufgefaßt werden, das 
aus einzelnen Phasen und Faktoren zusammengesetzt ist. Eine Störung 
des Systems etwa durch Hinzutreten eines neuen Faktors kann behoben 
werden durch Entfernung dieses Faktors oder durch Einführung eines 
Gegenfaktors. Bezogen auf die Lehre von den Krankheiten heißt das: 
ein Krankheitserreger ist unwirksam, solange seine Wirkung durch 
irgendeinen Gegenfaktor aufgehoben ist. Dabei ist es gleichgültig, ob 
der Krankheitserreger selbst verändert wird. 

Bei der Psoriasis ist das charakteristische, histologische Merkmal 
das Unvermögen der Epidermiszellen, die Kerne völlig zur Lösung zu 
bringen, das ist die Störung eines tryptischen Systems. Empirisch ist 
festgestellt, daß die Kernlösung wieder in Gang gesetzt wird durch Gebrauch 
von Phenolen (Chrysarobinsalbe, Garbolsäure innerlich), durch Arsen 
und Quarzlichtbestrahlung. Arsen und Licht wirken auf die Haut pig­
mentbildend, demnach liegt auch hier eine indirekte Chromogenwirkung 
vor. Daß Chromogene Lipoideiweißverbindungen unter Umständen in 
Lösung bringen, beweisen die oben angebenen Beobachtungen. Man 
darf also annehmen, daß an dem Vorgang der Kernlösung in Epidermis­
zellen Chromogene beteiligt sind, und daß ihr Fehlen in dem autoly­
tischen System die Hautveränderung hervorruft, die wir als Schuppen­
flechte bezeichnen. Wird der Zelle das Chromogen zugeführt, dann erfolgt 
die Hornbildung in normaler Weise. Therapeutisch wird demnach die 
stärkste Arzneimittelwirkung mit einer Kombination von Arsen und 
Phenol zu erzielen sein, die man sich haltbar herstellt, indem man arsenige 
Säure (1 °/0) in Salzsäure löst und der Lösung Garbolsäure (5%) zusetzt. 
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Tropfenweise in Tee genommen hat diese Zusammensetzung, wie eine mehr­
jährige Erfahrung mir zeigte, eine schnellere und bessere Wirkung als 
jede der beiden Komponenten. Es ist sehr wahrscheinlich, daß an den 
hyperämischen Hautstellen das Eintreten der Ohromagene in die Zellen 
lebhafter vor sich geht und somit eine lokale Heilwirkung erreicht wird. 

Eine wirkliche Heilung der Psoriasis findet durch diese Behandlung 
zunächst ebensowenig statt wie bei der perniziösen Anämie durch Dar­
reichung von Leberpräparaten. Das Chromogen ist nur der Gegenfaktor. 
Der Einfluß der Oxone bei diesem Vorgang ist ebenfalls wahrscheinlich. 
Berücksichtigt man die Tatsache, daß bei einem Überschuß von Oxon 
Pigmente nicht gebildet werden, und daß solche Faktoren die Psoriasis 
heilen, die zur Pigmentbildung führen, so liegt der Gedanke nahe, daß 
auch bei der Psoriasis ein Überschuß von Oxonen in der Zelle die Kern­
lösung verhindert. Nun ist die Hornbildung der Epidermis überall da 
verzögert, wo Schleimhäute vorhanden sind, das heißt, wo die Haut 
durch die Tätigkeit von Speichel- und Schleimdrüsen feucht gehalten 
wird. Die Schleime und der Speichel sind aber in der Regel oxonhaltig, 
und es besteht die Möglichkeit, daß Oxone in die obersten Epidermis­
zellen diffundieren und die Verhornung verzögern. 

Anfänge, die Oxone als Systemfaktoren zu betrachten, sind vorhanden. 
Einige Gesichtspunkte bei der Behandlung derartiger Fragen bringt die 
Arbeit von HIRSCH über die Dynamik organischer Strukturen (80a). 
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Die vom Verfasser nachträglich eingefügte Literatur ist als besonderes Alphabet mit 
den fortlaufenden Nummern 1160-1216 auf Seite 790-792 zusammengefaßt. 

Einleitung. 
Die physiologische funktionelle Forschung hat sich bisher fast nur 

mit den Äußerungen der Zellen befaßt, die sich mit chemischer Methodik 
in den Körpersäften hauptsächlich feststellen ließen. Dagegen war die 
histologisch-cytologische Untersuchungsmethodik wenig geschätzt, man 
glaubt, daß diese Disziplin eine Starrheit der Form und des Verhaltens 
zur Voraussetzung macht. Aber eine derartige Ansicht konnten nur 
derartige Physiologen gewinnen, die mit den cytologischen Untersuchungs­
methoden wenig vertraut waren. Bereits VmcHow hat eine Zellphysiologie 
bei der Behandlung seiner Oellularpathologie vorgeschwebt. Die Funktion 
der Zelle äußert sich keineswegs allein durch die chemische Zusammen­
setzung der verschiedenen Körpersäfte oder der Zellextrakte, auch mit 
mikroskopischer Methodik läßt sich sehr wohl ein funktionelles Verbalten 
der Zellen eingehender feststellen. Die Oytologie ist keineswegs eine starre 
Wissenschaft, die an bestimmte Zellformen streng festhält und die durchaus 
nicht den verschiedenen Funktionszuständen gerecht werden will. 

Dem Wesen der verschiedenen morphologisch-funktionellen Zell­
veränderungen wird man nur durch die Analyse gerecht werden. Nur 
durch eine Sektion der Zelle und der einzelnen funktionellen Eigen­
tümlichkeiten wird der Gesichtskreis erweitert und wird man alle 
Erscheinungen an den Zellen in gleichem Maße berücksichtigen. Von 
diesem Gesichtspunkte aus haben wir uns entschlossen, 
nicht im Sinne von VmcHow nach dem Wesen der Er­
scheinungsformen, sondern nach den funktionellen morpho­
logischen Erscheinungsformen selbst die Gliederung unserer 

9* 
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Abhandlung vorzunehmen. Das Einteilungsprinzip nach den funktio­
nellen Erscheinungsformen selbst halten wir deshalb für gerechtfertigt, 
da viele Zellfunktionen verschiedenen Charakters uriter derselben Er­
scheinungsform auftreten können. Wir wollen also nicht von Funktion, 
Nutrition und Formation sprechen, sondern von den direkten 
Speichererscheinungen, den strukturellen Veränderungen 
und den Wucherungserscheinungen an den Zellen. An diese 
eigentliche Zellanalyse sei noch ein Kapitel über das Wesen des Reiz­
begriffes und über die Bewertung der einzelnen Erscheinungen an den 
Zellen angeschlossen. 

Besonderen Wert haben wir auf diese Einteilung des Stoffes gelegt, 
dessen übersichtliche Gliederung in dem Inhaltsverzeichnis wiedergegeben 
ist. Es ist ja das vVesen einer Analyse, zusammengehörige Erscheinungen 
vorerst zu trennen, dann aber wieder zu einem Ganzen aufzubauen. 
Die ganz strikt durchgeführte Einteilung ist zum Verständnis der Er­
scheinungen an den Zellen unerläßlich, wenn auch in Wirklichkeit Kombi­
nationen der funktionellen Zustandsänderungen der Zellen an den ver­
schiedenen Bestandteilen der Zellen, in der Struktur und in der Speiche­
rung usw. auftreten können. Und es ist auch selbstverständlich, daß 
strenge Abgrenzungen der einzelnen Erscheinungsformen in der Biologie 
nicht vorkommen, daß die Natur sich nicht an die gegebenen Normungs­
typen kehrt. 

Nicht sämtliche funktionellen Erscheinungsformen an den Zellen 
sind in vorliegender Abhandlung wiedergegeben. So wird man z. B. 
eine Darstellung der Glykogenablagerungen, ferner der örtlichen Zell­
ansammlungen in unserem Buche vermissen. Die Glykogenablagerung 
in unseren mikroskopischen Präparaten als solchen entspricht ja nicht 
den Verhältnissen der Wirklichkeit, durch die Alkoholfixierung treten 
erst Glykogentropfen zutage. Die örtlichen Zellansammlungen sind zum 
Teil in dem Kapitel über die proliferativen Erscheinungen abgehandelt 
worden, die Zellverteilungen passiver Natur gehören nicht in eine 
Abhandlung über die aktiven Veränderungen der Zellen. 

Eine Vollständigkeit der Literatur ist bei dem großen Gebiet, das 
hier zur Besprechung gelangt, nicht möglich. Nur die hervorstechendsten 
Arbeiten, die uns bei der Bearbeitung der entsprechenden Fragestellung 
geleitet haben, sind im Text besonders hervorgehoben worden. Dagegen 
haben wir großen Wert auf den Umstand gelegt, von einzelnen Autoren 
ihre betreffenden Ansichten und Beobachtungen ausführlich abzuhandeln. 

Der vorliegende Stoff ist in seinen einzelnen Punkten nicht geschicht­
lich abgehandelt worden, wir haben gerade absichtlich einen Verfasser, 
der sich mit dem betreffenden Problem am stärksten beschäftigte und 
der die betreffenden Fragestellungen am eingehendsten gefördert hat, 
an erster Stelle angeführt, dann nach der weiteren analytischen, nicht 
geschichtlichen Gliederung der Fragestellung die weiteren Forscher mit 
ihren Beobachtungen und ihren Ansichten angeschlossen. Es sei dieser 
Standpunkt bei der Behandlung des Stoffes ausdrücklich fest.'gestellt, 
um irgendwelchen Beanstandungen einer Priorität vorzubeugen. 

Der vorliegende Bericht soll nur einen Versuch darstellen, den mikro­
skopisch sichtbaren Erscheinungen der Zellfunktion im Sinne einer Ana­
lyse gerecht zu werden. Wenn sich auch manche Unvollkommenheiten 
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unserer Kenntnisse herausstellen werden, so sei doch auf Grund dieser 
nunmehr folgenden Darstellung darauf hingewiesen, daß die Oellular­
pathologie nicht abgewirtschaftet hat, daß die Morphologie in voller 
Ebenbürtigkeit den anderen Disziplinen von der Wissen­
schaft des Lebens zur Seite gestellt werden kann. Wenn sich 
diese Ansicht allgemein durchgerungen hat, dann ist der Zweck dieser 
Zusammenstellung vollkommen erfüllt. 

Die direkten Speichererscheinungen an den Zellen. 

Die vitale Farbspeicherung. 
Allgemeines. 

Die vitale Farbspeicherung ist nach ERNST (193) für die Beurteilung der 
mikroskopisch sichtbaren Zellfunktionen die feinste Methodik, um etwaige 
'funktionelle Unterschiedlichkeiten oder auch nur funktionelle Potenzen 
der einzelnen Zellen festzustellen. Bereits von RIBBERT (817) ist die Be­
deutung der vitalen Farbspeicherung als eine funktionell-morphologische 
Methode in vollem Umfange gewürdigt worden. Diese Erkenntnis hat 
sich auch in den Untersuchungen der folgenden Jahre bis zu einem gewissen 
Grade bestätigen lassen, wenn wir auch einschränkend hervorheben 
müssen, daß auch andere rein formale Eigenschaften der Zellen sehr wohl 
sich im funktionellen Sinne verwerten lassen. Damit soll aber die funktio­
nelle Bedeutung der vitalen Farbspeicherungsfähigkeit der Zelle keinwegs 
abgelehnt werden; wenn die notwendige Kritik bei der Beurteilung dieser 
mikroskopisch direkt ersichtlichen Zellfunktionen zutage tritt, ist die 
vitale Farbspeiyherung eine sehr wertvolle Bereicherung der mikroskopisch 
funktionellen Zelluntersuchung. Sie hat den Vor.teil der direkten Beob­
achtung von Aufnahme und Verarbeitung von Stoffen, die an und für 
sich schon dem Auge sichtbar sind. Die Farbspeicherung wird deshalb 
als ein Modell für die normalen physiologischen Stoffwechselvorgänge 
innerhalb des intakten Organismus herangezogen. 

Es ist natürlich, daß die vitale Farbspeicherung selbst kein streng 
physiologisches Bild des Stoffwechsels gibt, wie dies unter normalen Ver­
hältnissen in dem Organismus der Fall zu sein pflegt. Immerhin muß 
aber hervorgehoben werden, daß wir auf Grund der chemischen Unter­
suchungen der Stoffwechselvorgänge und auch auf Grund der Eisenpig­
mentablagerungen bei dem Blutstoffwechsel und medikamentösen Eisen­
stoffwechsel feststellen können, daß die Ablagerung zahlreicher Stoff­
wechselprodukte innerhalb des Organismus in ganz großen Zügen grund­
sätzlich dieselben Eigentümlichkeiten aufweist, wie dies bei der vitalen 
Farbspeicherung der Fall ist. 

Unter der vitalen Farbspeicherung wird die Fähigkeit 
mancher Zellen verstanden, bestimmte, meist saure Farb­
stoffe von bestimmten physikalischen und chemischen Eigen­
schaften aufzunehmen und in körniger Form zu speichern. 
Gerade die Tatsache, daß nur ganz bestimmte Zellen die Fähigkeit auf~ 
weisen, ganz bestimmte saure Farbstoffe aufzunehmen und zu verarbeiten, 
läßt die große Bedeutung der vitalen Farbspeicherung für das Erkennen 
funktioneller Verhältnisse innerhalb des Organismus in voller Beleuchtung 
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erscheinen. Es ist natürlich, daß die Farbspeicherung nur eine funktio­
nelle Darstellung ist, die sich nach Zufuhr der betreffenden Farbstoffe 
innerhalb des Organismus dartut. Immerhin muß betont werden, daß 
das Studium der vitalen Farbspeicherung keine talmudistische Spitz­
findigkeit darstellt, denn durch die vitale Farbspeicherung lernen wir 
auf mikroskopischem Wege Funktionen der Zellen in einem ganz anderen 
Lichte und von einem ganz anderen Standpunkt aus kennen. Nur nach 
Kenntnis der einzelnen Bedingungen und der einzelnen Tatsachen der 
vitalen Farbspeicherung wird es uns ermöglicht werden, die Ablagerung 
und Verarbeitung der Fremdkörper, wie auch der Bakterien, innerhalb des 
Organismus zu studieren. Mit Hilfe der vitalen Farbspeicherung als 
heuristischem Prinzip lernen wir durch Beachtung der Verarbeitung 
mancher Fremdkörper innerhalb des Organismus die immunisatorischen 
Leistungen und Fähigkeiten der Zellen selbst kennen. Mit Hilfe der 
vitalen Farbspeicherungen wird es uns sicherlich ermöglicht werden, die 
therapeutischen Handlungen ganz anders zu bedenken und zu verstehen, 
es wird durch die vitale Farbspeicherung uns die Möglichkeit in die 
Hand gelegt werden, nach dem Vorbild von EHRLICH chemotherapeutisch 
zu zielen, d. h. ganz bestimmte Zellen elektiv mit betreffenden pharma­
kologisch wirksamen Substanzen zu treffen. 

In den folgenden Ausführungen soll über die Tatsachen der Ab­
lagerungen der Farbstoffe in den Einzelheiten näher gehandelt werden. 
An Hand dieses Tatsachenmaterials wird es eher möglich sein, von 
theoretischem Standpunkte aus die Vorgänge der vitalen Farbspeicherung 
und manche Stoffwechselleistungen der Zellen überhaupt zu erfassen. 
Es sei dabei zunächst so vorgegangen, daß die vitalen Speicherungs­
vorgänge an den Einzelzellen einer Beschreibung unterzogen werden 
sollen. Erst später soll dann über die vitale Farbablagerung in Zell­
systemen und über Abänderungen der Farbspeicherung durch Eingriffe 
in den Organismus Bericht erstattet werden. Schließlich soll genauer 
ausgeführt werden, was wir aus den Tatsachen der vitalen Farb­
speicherung im Gesamtorganismus für Schlüsse ziehen können, bis zu 
welchem Grade die vitale Farbspeicherung es zuläßt, funktionelle 
Urteile über die betreffenden Zellen und Zellsysteme zu gewinnen. 

Der zeitliche Ablauf einer Phagocytose und einer vitalen 
Farbspeicherung. 

Die Stoftverteilung. 
Wenn wir über das Wesen der vitalen Farbspeicherung einen richtigen 

Einblick erhalten wollen, so erscheint es gerechtfertigt, zunächst einmal 
den zeitlichen Vorgang einer Speicherung genau zu verfolgen. Zugleich 
mit der Farbspeicherung sei dabei der wesensgleiche Vorgang der Phago­
cytose gröberer Partikelehen einer Beschreibung unterzogen, wenn wir 
auch aus äußeren Gründen einE) Trennung zwischen vitaler Farbspeicherung 
und Phagocytose durchführen wollen. 

Als erster Akt der Phagocytose wird von allen Forschern eine An­
lagerung der zu phagocytierenden Partikelehen an die betreffende Zelle 
beschrieben. HöBER und KANAI (395) heben hervor, daß die Phagocytose 
durch eine Adsorption des der Phagocytose unterliegenden Substrates 
eingeleitet wird. In folgerechter . Weise wird von den betreffenden 
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Autoren geschlossen, daß die Vermehrung der Globuline eine Förderung 
der Phagocytose bewirkt, indem sie eine Aneinanderlagerung der 
Phagocyten und der phagocytierten Teilchen befördert. Die Opsonin­
wirkung und die Bakteriotropinwirkung sind mehr oder weniger als eine 
Globulinwirkung in dem soeben erwähnten Sinne darzustellen. 

Entsprechende Ergebnisse konnte FRITZ HERZOG (364-365a) be­
kommen, wenn er vor der Tuschephagocytose zuerst eine Anlagerung 
der Tuscheteilchen an die Endothelien der Froschzunge beobachtete. 
Es ist dies gewissermaßen ein agglutinatorischer Vorgang, wie dies auch 
HöBER (394) in seinen Ausführungen hervorhebt. Von rein immun­
biologischem Gesichtspunkt hebt auch WENDT (1105) hervor, daß die 
die Phagocytose begünstigenden Bakteriotropine und die Agglutinine 
als einheitliche Körper aufzufassen sind, nur der unter verschiedenen 
Bedingungen erbrachte Nachweis dieser Stoffe solle die Verschiedenheit 
dieser Immunkörper zur herrschenden Lehre gemacht haben. Die Beob­
achtungen von WENDT kann ich in vollem Umfange bestätigen, es 
ist durchaus möglich, entsprechend den Ansichten von S. G. WELLS 
anzunehmen, daß nur das Untersuchungssubstrat uns dazu verleitet 
hat, die verschiedenen Wirkungen eines einzigen Immunkörpers als ver­
schiedene Immunkörper anzunehmen. Die etwaigen Unterschiedlich­
keiten sind nur rein quantitativ. Auch nach ÜRNSTEIN (1196) ist die 
Tropinwirkung und die Antitoxinwirkung auf ein und denselben Vor­
gang der Entgiftung zurückzuführen, nur werden die Wirkungen durch 
verschiedene Indikatoren angezeigt. 

Es ist fraglich, ob die Anlagerung der zu phagocytierenden Teilchen 
einen aktiven Vorgang der betreffenden phagocytierenden Zelle darstellt 
oder ob es sich vielmehr um einen rein physikalischen Vorgang handelt, 
wie es HöBER (394) und seine Schule glauben annehmen zu müssen. 
PETROFF (394) berichtet in voller Übereinstimmung mit HöBER, daß 
der vitale Farbspeicherungsvorgang keinen aktiven Prozeß darstellt, er 
konnte zeigen, daß an toten Organen, die vorher mit Blausäure durch­
spült worden waren, ebenfalls Retentionen von Tusche beobachtet 
werden konnten. 

Es kann aber nicht geleugnet werden, daß die Phagocytose selbst, 
die Ablagerung als solche, einen vitalen Vorgang darstellt, denn der 
phagocytäre Akt selbst ist nichts anderes als ein Umfließen der 
aufzunehmenden Teilchen von Protoplasmamassen. Der Vorgang der 
Phagocytose ist am besten von zoologischer Seite an Amöben unter­
sucht worden, es besteht nach den Untersuchungen der meisten Autoren 
kein Zweifel, daß auch innerhalb der Zellen der Metazoen grundsätzlich 
dieselben Vorgänge sich abspielen. Wenn es auch möglich zu sein scheint, 
daß die Anlagerung der Partikelehen an die betreffende Zelle a,ls ein 
die Phagocytose auslösendes Phänomen ein rein physikalischer Vorgang 
ist, so muß immerhin doch möglich bleiben, daß zuweilen die Anlage­
rungen der Partikelehen nicht die Auslösung, sqndern den Beginn der 
Phagocytose, das erste Stadium als einen aktiven Vorgang darstellen. 
Dies ist besonders ersichtlich aus den F. HERZOGsehen Froschversuchen 
mit Anlagerung der Tuscheteilchen an die Endothelien der Froschzunge, 
dies ist auch ein logisches Postulat, wenn wir überhaupt den Vorgang der 
Phagocytose als einen aktiven Vbrgang an der Zelle betrachten wollen. 
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Als drittes Stadium der Phagocytose ist die Verdauung bzw. die Aus­
stoßung der phagocytierten Substanz zu betrachten. Diese beiden Vorgänge 
können sich durchaus kombinieren, indem die angedauten Partikelehen 
aus der Zelle entfernt werden. Andererseits bleibt dieses letztere Stadium 
der Phagocytose an der betreffenden Zelle aus, die aufgenommene Substanz 
wird durch das Absterben der Wirtszelle frei und aus dem Körper eliminiert. 

Bei der vitalen Farbspeicherung handelt es sich grundsätzlich um 
dieselben drei Vorgänge, wie sie bei der zeitlichen Verfolgung der Phago­
cytose beschrieben worden sind. In diesem Sinne hebt ScHULEMANN (912) 
die Gleichartigkeit von Phagocy-tose und vitaler Farbspeicherung hervor, 
auch SIEGMUND (951) teilt dieselbe Ansicht. Auch bei der vitalen Farb­
speicherung muß es zunächst zu einer Anlagerung der Stoffe an die Zelle 
kommen, erst dann zeigt sich die eigentliche körnige Ablagerung, bis daß 
schließlich auf dieselbe Weise wie bei der Phagocytose eine Eliminierung 
der Fremdkörper aus dem Organismus zustande kommt. 

Es ist natürlich, daß die Verteilung der sauren Farbstoffe nicht in 
derselben Weise ersichtlich werden kann wie bei der beginnenden Auf­
nahme gröberer Partikelchen. Die Farbverteilung äußert sich bei der 
mikroskopischen Betrachtung zunächst in einer Diffusfärbung der be­
treffenden Zellen. Genaue zeitliche Untersuchungen über die beginnende 
Verteilung der sauren vitalen Farbstoffe stammen von ANITSCHKOFF (16) 
und seiner Schule, wie von KAGAN (453), TEPLOFF (1030) und HEsSE (378). 
Auch Verfasser hat sich mit seinen zeitlichen Untersuchungen der vitalen 
Farbspeicherung verfaßt. TEPLOFF beobachtete nach Zufuhr von Lithion­
carmin zunächst eine diffuse Imbibition des Bindegewebes, erst längere 
Zeit nach der Zufuhr des Farbstoffes macht sich die körnige Farb­
ablagerung geltend. Am besten macht sich die diffuse Färbung geltend 
an dem Bindegewebe der harnleitenden Organe. Die diffuse Carmin­
färbung ist kurzdauernd und nimmt parallel mit dem Fortschreiten der 
granulären Carminspeicherung ab. Leider macht ANITSCHKOFF bei seinen 
Untersuchungen über die Farbspeicherung und Farbverteilung keinen 
strengen Unterschied zwischen den beiden Vorgängen prinzipieller Natur, 
er stellt die Bindegewebssubstanzen den Zellen des sog. reticulo­
endothelialen Systems hinsichtlich der Farbspeicherung gleich. 

Nach WALLBACH (1070) verschwindet ebenfalls die Farbdiffusion des 
Bindegewebes bei der Trypanblauzufuhr recht bald, um der körnigen 
Farbspeicherung Platz zu machen. Ob der Vorgang der Farbdiffusion 
einen rein aktiven Vorgang darstellt, ob es sich nicht vielmehr um ein­
fache Farbdurchtränkungen der Einzelzellen handelt, läßt sich nicht ohne 
weiteres entscheiden. Bemerkenswert aber ist aus den Untersuchungen 
von W ALLBACH, daß die die granuläre Farbspeicherung beeinflussenden Sub­
. stanzen keineswegs in gleichem Sinne auf die beginnende Diffusfärbung 
einwirken, doch kann dies aber auch im Sinne eines vitalen Vorganges 
der Diffusfärbung sprechen, da die Diffusfärbung eine ganz andere Zell­
funktion darstellt als die körnige Farbablagerung, da eben diese ganze 
andere Zellfunktion sich auch in ganz anderem Sinne beeinflussen und 
umstimmen läßt. 

In den Gewebskulturen machen sich die Anfärbungen oder die Durch­
. tränkungen an den Zellen in besonderer Weise bemerkbar. Es kommt zuerst 
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zu einer körnigen Farbspeicherung oder Farbdurchtränkung aller Zell­
elemente der gezüchteten Milz nach Zusatz von Trypanblau zu dem betref­
fenden Medium, eine diffuse Färbung macht sich in der Kultur überhaupt 
nicht bemerkbar. Eine Differenzierung der körnigen Farbablagerung 
zeigt sich erst 3-4 Tage nach Anlegung der Kultur dahingehend, daß 
es hauptsächlich die Makrophagen sind, die eine feine regelmäßige Farb­
speicherung aufweisen, in den Fibrocyten zeigen sich zunächst überhaupt 
keine körnigen oder sonstigen Farbablagerungen. Auch hat sich das Aus­
sehen der Farbeinschlüsse dahingehend geändert, daß nicht mehr die 
anfänglichen groben Einschlüsse festgestellt werden konnten, sondern die 
feinen regelmäßigeren, wie sie auch beim intakten Organismus vorzu­
kommen pflegen. Wie LuBARSCH mit Recht betont, handelt es sich bei 
der ersteren Färbung nicht um eine Speicherung im eigentlichen Sinne, 
sondern um eine Anfärbung oder Farbdurchtränkung. Es erscheint 
durchaus möglich, daß sich präformierte Elemente mit Farbstoffen be" 
laden haben, daß erst später die eigentliche vakuolige Farbspeicherung 
sich bemerkbar macht. Diese körnigen Durchtränkungen der Zellen 
in den ersten Tagen der Züchtung machen sich besonders bei Verwendung 
von Trypanblau bemerkbar, nicht bei Verwendung aller saurer vitaler 
Farbstoffe. Bei diesen läßt sich meist überhaupt keine Diffusfärbung 
feststellen, schon nach 24stündiger Beobachtungszeit ist die ausgebildete 
körnige Farbablagerung in bestimmten Zellen ausgebildet. 

Ähnliche Verhältnisse der anfänglichen Farbdurchtränkung körnigen 
Charakters konnte WALLBACH (1075) bei der Diaminschwarzspeicherung an 
der weißen Maus beobachten. Hier zeigen sich besonders an der Leber 
körnige bis fädige Farbeinschlüsse, die in derselben Weise wie die Diffus­
färbung eine vorübergehende Farbdurchtränkung darstellen. In den 
späteren Speicherungsstadien verschwinden diese Farbgebilde wieder. 
Es ist möglich, daß sich die Farbverteilung des Diaruinschwarz in einer 
leichten Anfärbung der Mitochondrien, besonders der Leberepithelzellen, 
geltend macht, was auch TscHASCHIN (1045) bei seinen Trypanblau­
ablagerungen beobachtet hat. 

Die Ablagerungsprozesse. 

Bei der Phagocytose und bei der vitalen Farbspeicherung zeigt sich 
im zweiten Stadium die eigentliche Ablagerung der betreffenden Sub­
stanz meist in körniger Form in dem Innern der Zelle selbst. Wie bereits 
hervorgehoben, handelt es sich bei der Phagocytose um ein Umflossen­
werden des betreffenden Partikelchens von Protoplasmamassen. Diese 
Form der Phagocytose zeigt sich in deutlicher Weise bei den Protozoen, 
besonders den Amöben, ferner bei den niederen Metazoen als intra­
celluläre Darmverdauung. Die betreffende Substanz liegt innerhalb einer 
Zellvakuole, gewissermaßen außerhalb des Protoplasmas. In diese 
Vakuole hinein werden die Verdauungssäfte ausgeschieden, hier zeigen 
sich später nur noch die Überreste der verdauten Einflüsse. 

Über .·die Art der Ablagerungsprozesse phagocytierter Substanzen 
lassen sich kaum irgendwelche Literaturangaben finden. Es wird immer 
von intracellulären Ablagerungen gesprochen, wenn auch in Wirklichkeit 
die aufgenommene Substanz außerhalb des Protoplasmas in Vakuolen 

.eingeschlossen gelagert ist .. Es. sind gerade solche Zellen zur phagocytären 
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Aufnahme von Partikelehen geeignet, die über einen gewissen Grad von 
amöboider Beweglichkeit verfügen. LANGHANS spricht in bezug auf seine 
erythrocytenhaltigen Zellen von contractilen Zellen und auch von 
METSOHNIKOFF wird die Bezeichnung contractile Zelle für alle die 
Elemente vorbehalten, die sich durch stärkere Fähigkeit zur Phago­
cytose auszeichnen. 

Wir wenden uns nun zu der Aufnahme saurer Farbstoffe in die Zelle. 
Nach den Untersuchungen von VON MöLLENDORFF (689, 692) müssen wir 
zwei Arten von ausgebildeten Färbungen unterscheiden, granuläre 
Färbungen und Anfärbungen. Von den nur granulär sich ablagernden 
basischen Farbstoffen soll in dieser Abhandlung nicht gesprochen 
werden, um so mehr als die Ablagerung der basischen Farbstoffe selbst 
keinen aktiven Vorgang darstellt. Die granuläre Speicherung 
saurer Farbstoffe ist ein Anzeichen eines aktiven Tätigkeitszustandes 
der Zelle, es kommt nicht nur zu einem bloßen Durchtritt des diffun­
dierenden Farbstoffes in das Zellinnere, sondern die Zelle leistet z. B. 
in der Eindickung des Farbstoffes zu Körnchen (Kondensation) selbst­
ständige Arbeit. Als besonderer Tätigkeitsausdruck ist auch das Fest­
halten des Farbstoffes zu bewerten. 

Über die Entstehungsgeschichte der sauren Farbgranula finden wir 
bei voN MöLLENDORFF genaue Angaben. Im Anfang der Farbwirkung ist 
die Zahl der Granula gering, im Lauf der Zeit nimmt die Zahl, die Größe 
und die Dichte der Granula erheblich zu. Aus der zunehmenden Dichte 
muß geschlossen werden, daß die "Granula" den Farbstoff in Lösung ent­
halten. Das junge Granulum stellt demnach eine Vakuole dar, in der 
allmählich durch zunehmende Konzentration des Farbstoffes eine Aus­
flockung desselben auftritt, durch welchen Vorgang bei weiterer Farb­
stoffzufuhr feste Einschlüsse gebildet werden können. Es zeigen sich also 
dieselben Gedankengänge bei VON MöLLENDORFF, die wir bei der Berück­
sichtigung der Phagocytose geltend gemacht haben. 

Nicht alle Autoren treten dieser Ansicht von voN MöLLENDORFF bei. 
GoLDMANN (266) denkt bei den Farbstoffgranula an bestimmte Organellen 
der Zelle, die sich vorgebildet antreffen lassen, entsprechend früheren 
Ansichten von FrsoHEL und SoHLECHT (886). Die Spezifität der Gra­
nulierung stellt nach GoLDMANN den Ausdruck einer chemischen und auch 
gewissermaßen morphologischen Spezifität dar. Auch PAPPENHEIM und 
NAKANO (752) denken an das Vorherbestehen der Granula. Diese Autoren 
denken an protoplasmatische Plasmosomen, Chemoreceptoren der Zelle, 
die erst durch die Farbstoffaufnahme in körniger Form sichtbar gemacht 
werden. Ebenfalls TsoHASOHIN (1045) glaubt an die Anfärbbarkeit der 
Chondriosomen bei der vitalen Farbspeicherung, denen bei der Aus­
arbeitung der verschiedenen Stoffwechselprodukte eine aktive Rolle 
zukommen soll. Schließlich denkt auch ARNOLD (29) an die Anfärbung 
vorgebildeter Granula bei der vitalen Farbspeicherung. 

Keineswegs vertritt voN MöLLENDORF~ die Ansicht in so strenger 
Form, daß es sich bei der Ablagerung saurer Farbstoffe immer um Ab­
lagerung derselben innerhalb von Vakuolen handeln müsse. Es wird auch 
die Möglichkeit der Bindung an vorgebildete Granula eingeräumt. So wird 
auch die Bildung der Mischgranula aus 2 sauren Farbstoffen beobachtet. 
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Nur bei einer rein allgemeinen Betrachtung solle es sich bei der Färbung 
mit sauren Farbstoffen um eine richtige Ablagerung, mit basischen Farb­
stoffen um eine Anfärbung vorgebildeter Gebilde handeln. 

Wenn wir alle diese verschiedenen Ansichten der Autoren übersehen 
wollen, so müssen wir hervorheben, daß es durchaus entsprechend der 
Ansicht von VON MöLLENDORFF als richtig erscheint, daß die Ablagerung 
der sauren Farbstoffe in Vakuolen der Zellen stattfindet. Diese MöLLEN­
DORFFscheAnschauung gewinnt auch immer mehr Anhänger, auch ScHULE­
MANN spricht sich für diese Theorie aus. Innerhalb der Epithelzellen 
der Niere ließen sich ebenfalls die vakuolären Farbablagerungen einwand­
frei beobachten. 

Und wir müssen entsprechend den Anschauungen voN MöLLENDORFFS 
feststellen, daß die vakuoläre Ablagerung der sauren Farbstoffe keines­
wegs der einzige Farbspeicherungstypus ist, es können auch Einschlüsse 
der speichernden Zellen durch die sauren Farbstoffe hervortreten. So 
beschreibt VON MöLLENDORFF das Auftreten von Mischgranula aus 
2 sauren Farbstoffen, die sich innerhalb derselben Zelle antreffen lassen. 
Auch kommt dieser Autor bei der Betrachtung der Stoffwanderungen 
im Säugerorganismus zu der Feststellung, daß in dem Mäusedarm manche 
Einschlußgebilde eine Trypanblauanfärbung annehmen. Es wird von 
VON MöLLENDORFF eingeräumt, daß diese Anfärbung von Oytoplasma­
einschlüssen mit sauren Farbstoffen sehr ähnliche Bedingungen aufweist 
wie die bei der basischen Granulafärbung, wenngleich der physiko­
chemische Vorgang in beiden Fällen ein verschiedener ist. 

Auch WALLBACH (1069, 1070) weist entsprechend den Beobachtungen von Ku­
CZYNSKI (522) bei seinen Untersuchungen über die Trypanblauspeicherung darauf hin, 
daß es bei der in der Trypanblauspeicherung hochgetriebenen weißen Maus in den Stern­
zellen der. Leber zu einer Phagocytose von Chromatinbröckeln kommen kann, die sich 
von Trypanblau anfärben lassen. In deutlicher Weise lassen sich zuweilen noch die 
aufgenommenen segmentierten Leukocytenkerne nachweisen. Manchmal lassen sich nach 
vV ALLBACH auch die Pigmenteinschlüsse in den betreffenden Zellen der Lunge durch 
Trypanblau anfärben. Keineswegs konnte man aber denNachweis erbringen, daß Struktur­
elemente der Zelle durch die vitalen Farbstoffe eine Allfärbung erkennen ließen. Weder 
der mitochondriale Typ der Farbspeicherung noch der Golgi-Apparat-Typ der vitalen 
Färbung nach CHLOPIN und CHLOPIN (133) konnte festgestellt werden. 

Schließlich muß noch auf die Diffusfärbung hingewiesen werden, 
auf die wir bereits bei der Besprechung der beginnenden Farbverteilung 
hingewiesen haben. Aber auch die ausgebildete Farbspeicherung kann 
sich in gewissen Fällen als eine diffuse Färbung ausdrücken. Die Be­
dingungen für das Auftreten einer derartigen Farbspeicherung sind einer­
seits i),n die Eigenschaft der betreffenden Farbstoffe, andererseits an die 
der speichernden Zellen gebunden. 

Wenn zunächst die Eigentümlichkeiten der Zellen einer näheren 
Betrachtung bei der Diffusfärbung unterzogen werden sollen, so ist zu­
nächst das Moment der Schädigung der Zelle bei der Diffusfärbung 
hervorzuheben. Es ist bereits in dem vorhergehenden Abschnitt von 
uns darauf hingewiesen worden, daß die körnige Farbspeicherung eine 
Arbeit der Zellen voraussetzt, den Farbstoff in Vakuolen abzulagern. 
KrroNo (472) hat darauf hingewiesen, daß bei dem Zugrundegehen der 
Zellen eine diffuse Färbung des ganzen Zelleibes mit Lithioncarmin 
zustande kommt. Dies ist aber nicht nur der Fall bei Zellen, die 
normalerweise eine körnige Ablagerung erkennen lassen, auch die 
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segmentierten Leukocyten, die niemals eine Lithioncarminablagerung 
erkennen lassen, zeigen bei ihrem Absterben eine diffuse Anfärbung des 
Protoplasmas. Nach VON MöLLENDORFF (692) handelt es sich bei dieser 
Diffusfärbung um das Erlahmen reduzierender Kräfte, die sonst 
den Farbstoff innerhalb des Zelleibs zerstören. Ebenfalls soll nach 
HöBER (395) die Durchlässigkeit der Zellmembran bei dem Absterbe­
vorgang abnehmen, zuerst wird die Zellhaut frei für die leicht, dann 
für die schwer diffusiblen Stoffe. Es erfolgt nunmehr die Verteilung 
und Ansammlung des Farbstoffes innerhalb des Organismus nach dem 
FrcKschen Diffusionsgesetz. 

In derselben Weise wie bei den absterbenden Zellen innerhalb des 
Organismus lassen sich diffuse Färbungen bei der Durchspülung über­
lebender Organe mit vitalen Farbstoffen beobachten. Es ist aber bei 
der betreffenden Versuchsanordnung die Frage schwer zu entscheiden, 
ob es sich um eine beginnende Farbverteilung oder um eine ausgesprochene 
Zellschädigung handelt. So beobachtete SEEMANN (928) bei Durchspülung 
überlebender Froschlebern mit Lithioncarmin nur diffuse Färbungen, 
selten fanden sich feine granuläre Speicherungen in den Sternzellen. 
Der Zusatz von Kolloiden oder von Lithioncarbonat erwies sich ohne 
Einfluß. Auch unter anderen Einflüssen auf die Zellen machen sich 
diffuse Farbspeicherungen geltend. Es ist nicht immer anzunehmen, 
daß es sich dabei immer um Absterbeerscheinungen an den Zellen 
handelt. So beschreiben HALBERSTÄDTER und WoLFSBERG (318) bei 
Röntgenbestrahlungen von Kaninchen diffuse Trypanblaufärbungen in 
den Epithelien der Hauptstücke, mit Diaruinblau fand DoMAGK (161/162) 
diffuse Anfärbungen von Protoplasma und Kern in den Hauptstücken 
der Niere. Bei Schädigungen der Niere beobachtete GRoss (293) mit 
Toluidinblau eine Diffusfärbung einzelner Harnkanälchenepithelien, 
während ein anderer Grad der Schädigung sich in dem Auftreten 
scholliger Farbtropfen äußern soll. 

Dabei muß aber bemerkt werden, daß nicht immer Diffusfärbungen 
an den absterbenden Zellen zutage treten, daß meist absterbende Zellen 
überhaupt keine Farbdurchtränkungen erkennen lassen. Weshalb unter 
gewissen Umständen diffuse Färbungen zustande kommen, wissen wir 
noch nicht. Keineswegs ist die Diffusfärbung immer ein Zeichen einer 
Zellschädigung, mit Recht hebt VON MöLLENDORFF hervor, daß die 
Diffusfärbung auch in hohem Grade von der Lipoidlöslichkeit der Farb­
stoffe abhängt. Es muß also nicht nur den Eigenschaften der betreffenden 
Zellen, sondern auch denen der Farbstoffe Aufmerksamkeit geschenkt 
werden. So konnte NIRENSTEIN finden, daß die lipoidlöslichen Farb­
stoffe diffus färben, wenn der Verteilungskoeffizient Lipoid: Wasser 
größer als 1 ist. VON MöLLENDORFF konnte eine Gegensätzlichkeit 
zwischen Diffusfärbung und Granulafärbung feststellen, die auf dem 
Lipoidgehalt der intergranulären Substanz und den sauren Eigen­
schaften der Zellgranula begründet ist. 

Auch WALLBACH (1069) konnte bei seinen Untersuchungen über die vitale Farbspeiche­
rung feststellen, daß manche Farbstoffe bei der weißen Maus eine diffuse Färbung auf­
weisen. Als besonders diffus färbende Substanzen sind das Isaminblau und das Dianil­
reinblau anzusprechen, ohne daß es sich um lipoidlösliche Stoffe handelt. Doch ist hierbei 
zu berücksichtigen, daß das, was uns als diffuse Farbspeicherung in Erscheinung tritt, bei 
manchen Präparaten der Ausdruck einer mangelhaften Fixierung oder einer sonstigen 
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unsachgemäßen Behandlung der Objekte sein kann. Es sind für die Fixierung von vital­
gefärbten Organen immer nur solche Fixierungsmittel heranzuziehen, die auch wirklich 
einen in W'asser und Alkohol unlöslichen Niederschlag des Farbstoffes hervorrufen. 
Weiterhin ist zu bedenken, ob es sich nicht bei den Diffusfärbungen um anfängliche 
Verteilungen saurer Farbstoffe handelt, daß der Vorgang der eigentlichen körnigen 
Farbablagerung sich so verzögert, daß er erst nach langer Zeit sich geltend macht. 

In neueren Untersuchungen konnte auch WALLBACH feststellen, daß die Zellen in 
der Milzkultur unter bestimmten Bedingungen ebenfalls ein diffuses Trypanblau erkennen 
lassen . Es handelt sich hier um einen Farbstoff, der unter anderen Bedingungen an einem 
intakten Organismus bei der vollen Ausbildung der Farbspeicherung nur in körniger 
Weise zur Ablagerung kommt. Es muß somit die Diffusfärbung ebenfalls als eine besondere 
funktionelle Ausdrucksform der Zellen betrachtet werden. 

Die S ekrettropfenfärbung macht sich in erster Linie in den Drüsenepithelien 
gelte nd, nach ScHULEMANN (912) findet sich hier oft eine blasse Anfärbung intracellulärer 

1 

.Abb. L Die Sekrettropfenfärbung nach N IRENSTEI N . Der Farbstoff sammelt sich innerha lb der Vakuolen der Paramäcien an und bewirkt eine Durchfärbung der Sekreteiuschlüsse. 

Gebilde. Es handelt sich gewissermaßen um eine Anfärbung paraplasmatischer Gebilde. 
Über die Sekrettropfenfärbung hat auch VON MöLLENDORFF bei seinen Untersuchungen 
über die Stoffwechselleistungen des Dünndarmes säugender Mäuse berichtet, auch 
WALLBACH (1080b) konnte sich bei seinen Untersuchungen über die Eisenresorption 
über die Eisenimprägnation der Mucinzellen des Mastdarmes überzeugen, worauf ja 
schon von TARTAKOWSKI (1023). hingewiesen worden ist. 

Die K ernfä rbung ist besonders von RosT 1 zum Gegenstand ein­
gehender Untersuchung gemacht worden. Es handelt sich bei diesem Fär­
bungstyp nach dem Autor grundsätzlich um eine Schädigung der Zelle. 
Es macht sich also hier das FrcKsche Diffusionsgesetz innerhalb der Zelle 
geltend; in gleicher Weise zeigen Kern und Protoplasma eine Durch­
tränkung mit Farbstoff. 

Hierbei muß aber geltend gemacht werden, daß die Schädigung und 
das Absterben der Zellen schlechthin durchaus keine Kernfärbung 
bedingt. Im allgemeinen bleiben absterbende Zellen von einer vitalen 

1 RosT, FR.: Über Kernfärbung an unfixierten Zellen und innerhalb des lebenden 
Tieres. P flügers Arch. 137. 
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Färbung oder Durchtränkung mit Vitalfarbstoffen vollkommen ver­
schont. Dagegen gibt es bestimmte Absterbetypen an den Zellen, bei 
denen sich eine Färbung mit Trypanblau nach Art fixativer Färbungen 
geltend macht. So konnte WALLBACH feststellen, daß die gezüchte~e 
Milz keine diffusen Färbungen des Protoplasmas oder des Kernes mit 
vitalen Farbstoffen erkennen läßt, auch wenn mit anderen strukturellen 
Erscheinungen das Absterben mancher Zellen deutlich zutage tritt. 
Andererseits finden sich aber typische Kernfärbungen mit Trypanblau 
bei der Züchtung einer Milz, die einem mit Benzol vergifteten Tiere 
entnommen ist. Hier lassen andere formale Methoden in Stich, die ein 
Absterben der Zellen erkennen lassen sollen. Nur fand sich die bemerkens­
werte Tatsache, daß ein besonderes Wachstum einer derartig vorbe­
handelten Milz nicht zustande kommt. Die eigentlichen Ursachen dieser 
Kernfärbung sind uns somit noch unbekannt. 

a 
b c 

Abb. 2. Vitale Kernfärbung nach RosT an den Erythrocyten des Frosches. Als Farbstoffgemisch wurde Neutralrot·Methylenblau verwendet. 

Die Entfärbung und Ausstoßung der gespeicherten Stoffe. 

Als letztes Stadium der Phagocytose und der vitalen Farbspeicherung 
ist die Beseitigung der aufgenommenen Substanzen anzusehen. Bei den 
niederen Tieren findet eine Ausstoßung der phagocytierten Teilchen statt, 
während in dem Organismus der höher differenzierten Tiere meist die 
ganze Zelle mitsamt ihrem Inhalt einer Zerstörung anheimfällt. 

Bei der Entfärbung zeigt sich nach übereinstimmenden Angaben 
aller Autoren eine allmähliche Verminderung und Verkleinerung der 
Farbkörnchen, bis schließlich diese Gebilde vollkommen verschwinden. 
Einer besonderen Berücksichtigung bedürfen die Carmineinschlüsse, die 
eine bemerkenswerte Farbumwandlung durchmachen. 

Von KIYoNo (472) ist bereits darauf hingewiesen worden, daß mit steigernder Ent­
färbung der mit Lithioncarmin behandelten Kaninchen eine Bräunung der farbigen Ein­
schlüsse zustande kommt. Dieser Autor hält sich für berechtigt, diese Körnchen für Ver· 
dauungsprodukte des Carmins anzusprechen. Diese Beobachtung von KrroNo ist in letzter 
Zeit von TEPLOFF und von HESSE bestätigt worden. Die Entstehung und Bedeutung dieser 
braunen Gebilde ist von ihnen aber offen gelassen worden. Andere Untersucher halten 
wiederum diese Körnchen für Eisenpigmenteinschlüsse; die entsprechenden Arbeiten 
sollen aber in dem Kapitel über den Eisenstoffwechsel eine Berücksichtigung finden. 
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Die vitale Farbspeicherung und die Phagocytose innerhalb des gesamten 
Organismus. 

Die Speicherung in den einztdnen Organen und Geweben. 

Wie oben hervorgehoben ist, findet eine Speicherung körperfremder 
Substanzen nur in ganz bestimmten Zellen statt, in derselben Weise 
zeigt auch die Speicherung der vitalen sauren Farbstoffe nur eine 
Affinität zu bestimmten Zellen. Dieser Umstand war bereits den ersten 
Untersuchern, die sich mit vitaler Farbspeicherung beschäftigten, aufge­
fallen; Fo~FICK (791) beschreibt genau die einzelnen Zellen und Organe, 
in denen sich Zinnoberkörnchen antreffen lassen. 

Gerade der Umstand, daß nur ganz bestimmte Zellen imstande sind, 
vitale Farbstoffe in körniger Form im Innern abzulagern, zeichnet die 
vitale Farbspeicherung vor allen anderen Färbungsmethoden aus, denn 
in diesem Umstande ist ja der Wert der vitalen Farbspeicherung 
begründet, daß die Aufnahme des Farbstoffes an einen funk­
tionellen Zustand der Zellen gebunden ist, der nun in ganz 
bestimmten Zellen des Körpers anzutreffen ist. Gerade durch diese 
Auswahlfähigkeit der Zellen wird die vitale Farbspeicherung zu einer 
funktionellen ::\fethode, die einer mikroskopischen Betrachtung und 
Beurteilung zugänglich ist. 

Bereits FoNFICK (191) beschreibt in der Leber des Frosches bei der 
Zinnoberspeicherung kleinere Zellen mit welligen Umrissen und leicht 
gekörntem Leib, die später ebenfalls durch vitale Zuführung von .:\1etall­
:5uspensionen als die Sternzellen von KuPFFER beschrieben worden sind. 
Diese Zellen sind es, die sich in hohem Maße an der Aufnahme von 
vitalen Farbstoffen, von .:\fetallsuspensionen und von Bakterien beteiligen 
[Fo:l'>FICK, vo~ KuPFFER, RIBBERT (817), ScHLECHT (886), PARI (154), 
ScmLLnG (881), GoLmiANN (265-267), BRöTz (107), KoHN (487), 
KrYONO (472)]. Anders steht es mit den Leberepithelzellen, bei 
denen FoNFICK keine Zinnoberablagerungen beobachten konnte. Über­
haupt wird von den verschiedenen oben angeführten Forschern das ent­
gegengesetzte Verhalten von Leberzellen und Sternzellen hervorgehoben, 
im allgemeinen zeigen die Leberepithelzellen keine vitale Farbspeicherung. 
Doch muß hervorgehoben werden, daß sich die einzelnen Farbstoffe 
hierin verschieden verhalten, was in einem späteren Abschnitt dieses 
Kapitels eingehender begründet werden soll. So konnte WALLBACH (1075) 
bei Benutzung einzelner Farbstoffe, wie Trypanblau und Diaminschwarz 
eine deutliche feinkörnige Farbspeicherung in den Leberepithelzellen 
erkennen. Diese Anfärbung konnte bereits nach Zuführung geringer 
Farbstoffmengen bei der weißen Maus beobachtet werden. 

In den Gallengangsepithelien werden übereinstimmend von 
allen Untersuchern Farbstoffablagerungen vermißt. Im allgemeinen 
zeigen sich auch keine Farbablagerungen in den Reticulumzellen 
der periportalenZellansammlungen. WALLBACH(1069) beobachtete 
nur nach ganz besonders starker Zufuhr von Trypanblau eine feinkörnige 
Ablagerung in den betreffenden Zellen, während die meisten Farbstoffe 
nach einmaliger Zufuhr überhaupt keine Farbspeicherung der gewucherten 
Reticulumzellen erkennen ließen. SEIFERT (931) sah nach Isaminblauzufuhr 
keine Farbablagerungen in den intrahepatischen Zellwucherungen, sehr 
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wohl aber nach Entmilzung, wo sich diese Zellen in besonders starkem 
Maße bemerkbar machen sollen. 

Bei der Berücksichtigung der vitalen Farbspeicherung an der Milz 
müssen wir zwischen Follikeln und Pulpa unterscheiden. Die Follikel 
setzen sich aus den Reticulumzellen, den Lymphzellen, den Keim­
zentrumszellen und den Reticulumzellen der Keimzentren zusammen: 
in der Pulpa finden sich Reticulumzellen, Pulpa- und Lymphzellen neben 
allen anderen Zellen des Blutes. Die bei der weißen Maus noch auf­
tretenden Riesenzellen sollen noch berücksichtigt werden. Besondere 
Beachtung müssen aber die Sinusendothelien erfahren. 

Die ersten Beobachtungen der Speichererscheinungen an der Milz 
stammen von HoFFMANN (400), ferner von PoNFICK. Von diesen Forschern 
konnte noch keine genaue Differenzierung der einzelnen Zellarten durch­
geführt werden, sie betonen aber, daß weder alle Zellen der Milzpulpa 
eine Speicherung aufweisen, noch daß die speichernden Zellen gleiche 
Mengen von Zinnober zeigen. Von den späteren Untersuchern wird 
besonders den Pulpazellen und den Reticulumzellen der Pulpa eine be­
deutende Speicherungsfähigkeit eingeräumt; die myeloischen und die 
lymphatischen Zellen in den Maschenräumen der Pulpa sollen sich an 
der Speicherung nicht beteiligen [GoLDMANN, KrYoNo, RIBBERT (817)]. 
TscHASCHIN (1045) konnte keine Regelmäßigkeit in der Vitalfärbung der 
Milz beobachten, er hebt nur hervor, daß die Sinusendothelzellen eine sehr 
starke und deutliche Färbung aufweisen sollen. An den Lymphknötchen 
lassen sich im allgemeinen keine vitalen Farbablagerungen feststellen, 
nur bei sehr hochgetriebener Farbspeicherung kommt es zu feinkörnigen 
Ablagerungen in den Reticulumzellen. Auf keinen Fall findet eine Farb­
ablagerung in den Lymphzellen statt. Etwas leichter färben sich die 
Reticulumzellen der Keimzentren an, während die Keimzentrumszellen 
nur sehr selten bei Verwendung von Trypanblau eine Farbspeicherung 
erkennen lassen. Im allgemeinen wird von den verschiedenen Forschern 
auf die geringe vitale Färbbarkeit der Milz hingewiesen. 

In den Lymphknoten lassen sich hinsichtlich der vitalen Speiche­
rungsfähigkeit 2 Arten von Zellen unterscheiden. Die eine Zellart ent­
spricht nach KrYONO den Lymphzellen und den sich aus ihnen ablei­
tenden Plasmazellen. Die andere mit typischer Carmingranulierung 
entspricht den Makrophagen. Die starke Speicherungsfähigkeit wird 
von allen Autoren bei diesen Zellen hervorgehoben [GoLDl\IANN, RIBBERT, 
HEUDÖRFER (379), SIEBEL (947) u. a.J. Auch WALLBACH beobachtete in 
den Lymphknötchen der weißen Maus feine Trypanblaukörnchen in den 
Reticulumzellen des interfollikulären Gewebes, während die Knötchen 
selbst und die Markstränge nicht einmal in ihren Reticulumzellen irgend­
welche farbigen Einschlüsse aufweisen. Dagegen zeigt das Mark besonders 
reichliche Farbspeicherungen in den Sinusendothelien und in den ab­
gelösten freien Makrophagen des Sinus, die ein histiocytenartiges Aus­
sehen annehmen und die sich in den Maschen des Reticulums und 
ebenfalls innerhalb des Lumens der Sinus antreffen lassen. 

In der Niere nehmen in erster Linie epitheliale Zellen die sauren 
Farbstoffe auf, nur in ganz geringem Maße beteiligen sich Reticulum­
zellen an der Farbstoffaufnahme. Während früher von HEIDENHAIN (334) 
die Ansicht vertreten wurde, daß die einzelnen Harnkanälchen vikariierend 
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in Funktion treten, da nur bestimmte Kanälchen mit indigschwefel­
saurem Natrium eine Anfärb_ung erkennen lassen sollten, sind wir heute 
durch die Arbeiten von PETER über die An!):tomie der Niere und durch 
die vitalen Speicherungsversuche von Suzmn (1206) in der Lage, die 
gleichmäßige Sekretion aller Harnkanälchen annehmen zu können. 
Es sind dies bestimmte Abschnitte, die in erster Linie eine Ablagerung 
körnigen Farbstoffes aufweisen, und zwar handelt es sich um die sog. 
Hauptstücke, die von den proximalen Abschnitten nach den distalen 
Teilen zu entsprechend der Stärke und dem zeitlichen Auftreten der 
vitalen Farbspeicherung in 3 Abschnitte sich einteilen lassen. 

\V enn wir von der Farbspeicherung der Niere sprechen wollen, so 
kann dies nur geschehen mit Berücksichtigung der Bedeutung der vitalen 
Farbspeicherung als solcher in der Niere und mit Berücksichtigung der 
verschiedenen Absonderungstheorien, die an der Niere bei den verschie­
denen Untersuchern mit verschiedenster Methodik Gegenstand ein­
gehender Untersuchung waren. Es waren die Verhältnisse der Niere 
zeitweilig das Ausgangsproblem, weshalb man Untersuchungen über 
·vitale Farbspeicherungen überhaupt anstellte. 

Die eigentliche funktionelle Bewertung der vitalen Farbablagerung 
hinsichtlich der Nierenleistung leitet sich von HEIDENHAIN her, der mit 
Hilfe dieser Methodik die Theorien von Lunwm und von BowMAN bezüg­
lich ihrer Richtigkeit einer Prüfung unterziehen wollte. BowMAN nahm 
an, daß die Absonderung des Harnwassers in die MALPIGHischen Körper­
ehen mit ihrem eigentümlichen Gefäßapparat verlegt werden muß, 
die Absonderung der spezifischen Harnbestandteile dagegen von den 
Epithelien der gewundenen Harnkanälchen ausgehen soll. Lunwra 
dagegen verlegt die Bereitung des Gesamtharns mit allen seinen wesent­
lichen Bestandteilen, wenn auch in sehr verdünntem Zustande, in die 
MALPIGHischen Körperchen, w!i.hrend in den Kanälchen nur eine all­
gemeine Konzentrierung der Flüssigkeit vor sich gehen soll. 

Zur Klärung dieser Fragen wurde nach dem Vorbild von ÜHRON­
szczEWSKY die Ausscheidung von carminsaurem Ammoniak und indig­
schwefelsaurem Natron durch die Nieren verfolgt. Jener Farbstoff 
zeigte ein spezifisches Ausscheidungsvermögen durch die Nieren, was 
natürlich nur bei Einführung geringerer Farbstoffmengen zutrifft. An 
der Ausscheidung dieser Farbstoffe sind die M4LPIGHischen Körperehen 
unbeteiligt, die Ausscheidung erfolgt nur durch die Epithelien der ge­
wundenen Harnkanälchen, die auf das indigsaure Natron reduzierend 
wirken, so daß ein blauer Farbton hervortritt. Die geraden Harnkanälchen 
scheiden keinen Farbstoff aus, sie dienen nur der Ableitung des Sekretes. 

Auf Grund dieser Beobachtungen hielt sich HEIDENHAIN für berech 
tigt, die Lunwmsche Auffassung als unhaltbl'!-r .abzulehnen. Diese Grund­
lage der HEIDENHAINsehen Gedankengänge fußt auf der Beobachtung, 
daß innerhalb der Glomeruli keine Farbk;9rnchen festgestellt werden 
konnten, daß also die Glomeruli an der Ausscheidung des Farbstoffes 
unbeteiligt sein mußten. Dieser Befund ist aber von späteren Untersuchern 
widerlegt worden. RrBBERT zeigte einwandfreie Carminablagerungen in 
den Glomerulusepithelien, ebenfalls seine Schüler PARI und ScHLECHT. 
AnoLF Sc;a:MIDT (879) hebt dagegen hervor, daß die Glomeruli niemals eine 
Carminspeicherung erkennen lassen, daß etwaige positive Befunde nur 
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dadurch vorgetäuscht werden, daß Ausfällungen innerhalb des Lumens 
der Glomeruli zustande kommen. Diese Behauptungen sind aber nach 
den Untersuchungen von WALLBACH sicherlich nicht richtig. 

Den HEIDENHAINsehen Auffassungen hielt man entgegen, daß die 
Speicherung in den gewundenen Kanälchen nicht bedeuten muß, daß 
an diesem Ort die Farbstoffe aus dem Blut in die Harnkanälchen über­
geführt werden, sondern sie können sich auch auf dem umgekehrten 
Wege befinden (voN SoBIERANSKI u. a.). voN MöLLENDORFF hebt sodann 
:mit Recht hervor, daß der Durchtritt von Farbstoff durch die Zellen 
nicht an eine körnige Speicherung in diesen Zellen gebunden sein muß, 
besonders da die Zellen der Glomeruli nur einen recht geringen Zelleib­
gehalt aufweisen. 

Eine andere beweisende Grundlage für die Ausscheidungstheorie 
des sauren Farbstoffes durch die Harnkanälchen der Niere suchte GuR­
WITSCH dadurch zu erbringen, daß er die Lagerung der Farbkörnchen inner­
halb der Epithelien einer eingehenden Betrachtung unterzog. Bei Beginn 
der Anfärbung sollen die Farbkörnchen an der Zellbasis der betreffenden 
Harnkanälchenepithelien anzutreffen sein, dann aber im weiteren Verlauf 
der Beobachtung wandern sie lichtungswärts. Diesen Untersuchungen 
ist entgegenzuhalten, daß die Lagerung der Farbkörnchen keineswegs 
einen Schluß, ob Ausscheidung oder Aufsaugung, zuläßt, denn die 
Lagebedingungen der Stoffe innerhalb der Zellen sind uns noch zu 
unbekannt, als daß wir irgendwelche Schlüsse voreilig zu ziehen be­
rechtigt sind. 

SuzUKI kommt bei seinen Studien über die vitalen Carminspeiche­
rungen in den Kaninchennieren zu der Anschauung, daß die vitale Fär­
bung der Epithelien der Hauptstücke, die man bisher als ein sichtbares 
Zeichen der Absonderung des Farbstoffes angesehen hatte, mit der Aus­
scheidung des Farbstoffes selbst nichts direktes zu tun. hat. Die Aus­
scheidung erfolgt nach diesem Untersucher im wesentlichen durch die 
Glomeruli. Die vitale granuläre Farbablagerung in den Hauptstücken 
ist nur ein Begleitvorgang der Ausscheidung, eine Art Speicherung, eine 
Zurückhaltung des Farbstoffes. Erst bei längerer Dauer der Farbzufuhr 
wird diese Speicherung in den betreffenden Zellen sichtbar und erreicht 
etwa 12-24 Stunden nach de'r Farbzufuhr ihren Höhepunkt. 

Einen vorsichtigen Standpunkt hinsichtlich der Deutung der Farb­
speicherungsbilder nimmt voN -MöLLENDORFF- ein .. Aus der Farbspei­
cherung als solcher kann kein Schluß gezogen werden, ob eine Sekretion 
oder Resorption eintritt. Dagegen spricht die Tatsache, daß die stärksten 
Farbspeicherungen am proximalen Ende, der Hauptstücke anzutreffen 
sind, dafür, daß die stärkste Farbkonzentration in den proximalen Ab­
schnitten der Hauptstücklumina vorhanden sein müssen~ Es muß also 
der Farbstoffstrom durch die Glomeruli in die Harnkanälchen sich ergießen, 
wo entsprechend dem stärkeren Farbstoffangebot die nächst gelagerten 
Epithelzellen größere Farbmengen speichern müssen als die entfernteren 
Zellen, an die der Farbstoff nicht mehr in solch großer Menge herankommen 
kann. In neuester Zeit stellt sich auch MITAMURA (669 a) auf den Stand­
punkt, daß in den Nierenepithelien eine Farbstoffresorption vom Lumen 
-der Harnkanälchen aus zustande kommt. Im Gegensatz zu GUR­
WITSCH (305) zeigte sich bei der zeitlichen Beobachtung zuerst eine 
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Anlagerung von Farbteilchen an die Lumenseite der Epithelien, erst 
dann kam es zu intracellulärer Aufnahme der Farbkörnchen. 

Wie HöHER in seiner physikalischen Chemie der Zelle und der Gewebe 
mit Recht bemerkt, bedeuten alle diese angeführten Argumente immerhin 
noch keine sicheren und eindeutigen Beweise. Doch ist es bemerkenswert, 
daß sich immer die Ansicht weiter durchringt, daß in den Nierenepithelien 
eine Farbresorption zustande kommt. Auch CusHNY kommt auf Grund 
von Farbversuchen zu der resorptiven Funktion der betreffenden Zellen. 

Für eine resorptive Funktion der Nierenepithelien spricht die Parallel­
beobachtung des Harns und der Niere bei der perniziösen Anämie. 
Hier zeigen die gewundenen Harnkanälchen sehr starke Ablagerungen 
von Eisen in den gewundenen Harnkanälchen, während aus den Unter­
suchungen von QuECKENSTEDT (800) sichergestellt ist, daß die Eisen­
ausscheidung durch den Urin bei dieser Erkrankung nur sehr gering 
ist und die bei normalen Verhältnissen bestehende kaum übertrifft. 

Als weiteres speicherfähiges Element der Niere sind die Reticulum­
zellen der Rinde zu betrachten, die nach den Untersuchungen von 
PoNFICK deutlich Zinnober enthalten sollen. Entsprechende Beobach~ 
tungenmit anderen speicherfähigen Substanzen konnten HoFFMANN und 
LANGERHANS, ferner SIEBEL anstellen. Auch WALLBACH beobachtete 
vereinzelt feinere Ablagerungen von Trypanblau in den Reticulumzellen 
der Nierenrinde. Doch war ein solcher Befund nur ganz selten zu 
erheben, keineswegs gehört er zu den Regelmäßigkeiten. Dagegen muß 
nach den Untersuchungen von WALLBACH noch auf die deutlichen fein­
körnigen Farbablagerungen in den Reticulumzellen der Papillenspitzen 
hingewiesen werden. Dieser Befund konnte bereits von GoLDMANN 
erhoben werden, doch fand er im Schrifttum weder eine Beachtung noch 
eine Bestätigung. 

Im Mark der spongiösen und Röhrenknochen zeigt sich nach 
FoNFICK eine sehr reichliche Ablagerung von Zinnober, und zwar inner­
halb der eigentlichen Markzellen. Von den anderen Autoren ( GoLDMANN, 
TscHASCHIN, SIEBEL) könnten Farbablagerungen nur in den Reticulum­
zellen, besonders den Endothelzellen desKnochenmarkesfestgestellt werden. 
Sicherlich ist PaNFICK bei seinen Untersuchungen ein Irrtum unterlaufen, 
da zu der damaligen Zeit die mikroskopischen Verhältnisse des Knochen­
markes nochnicht so eindeutig bekannt waren. WALLBACHkonnte beiseinen 
Untersuchungen regelmäßig in den Reticulumzellen des Knochenmarkes, 
ferner in einigen histiocytären Rundzellen eine feinkörnige Trypanblauab­
lagerung feststellen. In den eigentlichen Blutbildungszellen, in den Fett­
zellen und in den Riesenzellen zeigten sich dagegen keine Farbkörnchen. 

In die mannigfaltige Fülle der Anschauungen über die Zellverhält­
nisse des lockeren Bindegewebes brachte die vitale Farbspeicherung 
insofern eineKlärung; als es gelang, eine bestimmteZellform abzugrenzen, 
die sich durch ein besonders starkes Farbspeicherungsvermögen gegen­
über den gebräuchlichen vitalen Farbstoffen auszeichnete. Es ist dies 
die Pyrrholzelle, die durch die Untersuchungen von GoLDMANN in den 
Vordergrund der Beachtung gerückt wurde. Die früheren Untersucher 
konnten an dem Bindegewebe keine eindeutigen Befunde erheben, weil 
sie einmal mit grobdispersen Stoffen gearbeitet hatten, die das lockere 
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Bindegewebe von den Lymphbahnen oder Gefäßbahnen nicht erreichen, 
und auch selbst dann nicht von den betreffenden Zellelementen elektiv 
gespeichert werden. . . . . . 

Die runden protoplasmareichen Zellen zeichnen swh durch em besonde­
res Farbspeicherungsvermögen aus, wie auch durch die späteren Unter­
sucher GoLDMANN gegenüber bestätigt werden konnte. AscHOFF und 
K.IvoNO (36) bezeichneten die sich besonders mit Lithioncarmin beladenden 
Zellen als Histiocyten. Die Pyrrholzellen und die Histiocyten 
sind den Klasmatocyten von RANVIER gleichzustellen. Durch die 
vitale Farbspeicherung läßt sich eine deutliche Unterscheidung gegenüber 
den Lymphzellen durchführen. Im großen und ganzen konnten die 
Untersuchungen von GoLDMANN und von KIYONO eine Bestätigung 
von TscHASCHIN (1047) erfahren, wenn dieser Autor auch wieder eine 
andere Nomenklatur benutzte und von den stark speichernden ruhenden 
Wanderzellen spricht. 

Die Histiocyten sind nicht die einzigen Gebilde des Bindegewebes, 
die durch ein Speicherungsvermögen gegenüber sauren Farbstoffen aus­
gezeichnet sind. Auch die Fibrocyten und die Fibroblasten, ferner 
manche Gefäßendothelien zeichnen sich durch vitale Farbspeicherung 
aus. Aber sie erreicht nicht die hohen Grade wie bei den Histiocyten. 
Gerade die ausgebildeten Fibrocyten, ferner die Deckzellen der serösen 
Höhlen zeigen nur ganz feine Farbkörnchen, die gerade noch deutlich 
sichtbar sind. 

Als Unterscheidungsmöglichkeit des Speicherungstypus der Elemente 
des Bindegewebes muß nach VON MöLLENDORFF hervorgehoben werden, 
daß die Fibrocyten nur Körnchen in der Umgebung des Kernes aufweisen, 
während bei den Histiocyten alle Fortsätze gleichmäßig von Farbkörn­
chen erfüllt sind. Innerhalb der protoplasmareicheren Rundzellen des 
lockeren Bindegewebes und des Blutes suchen SABIN, DoAN und 
CuNNINGHAM noch eine weitere Unterscheidung nach Art der Lagerung 
der abgelagerten Substanzen zu treffen und die Makrophagen von den 
Monocyten zu scheiden. Etwaige Unterschiedlichkeiten zwischen aus­
differenzierten und indifferenten Fibrocyten mit Hilfe der vitalen Farb­
speicherung durchzuführen, bestreitet mit Recht voN MöLLENDORFF. 
Alle Fibrocyten haben nach diesem Autor in gleichem Maße die Fähig­
keit, einen kolloidalen, sauren Farbstoff zu speichern, wenn er ihnen 
in genügender Konzentration angeboten wird. 

In dem übrigen Bindegewebe sind die Farbspeicherungsverhältnisse 
grundsätzlich dieselben wie beim lockeren Bindegewebe (GoLDMANN, 
RADos, VON MöLLENDORFF und ScHULE). 

Nach den Untersuchungen von ScHILLING (877) soll sich im Blute 
eine dritte Zellart abgrenzen, die bereits von PAPPENHEIM mit dem 
Namen Monocyten belegt wurde. ScHILLING äußerte die Ansicht, daß 
diese Zellen aus den Rundzellen und Endothelzellen des Mesenchyms 
herzuleiten seien. Durch das gleichartige Verhalten bezüglich der Farb­
speicherung schlossen sichAseHOFF und KIYONO (473) den Anschauungen 
ScHILLINGs an und sprachen die, Monocyten als die Histiocyten des 
Blutes an. Hauptsächlich soll es sich nach ScHILLING um sich ablösende 
Endothelien von Milz und Leber handeln. 
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Der von AscHOFF und KIYONO erhobene Befund der starken Spei­
cherungsfähigkeit der Monocyten ließ sich in späteren Untersuchungen 
nicht mehr aufrecht erhalten, als geringere Dosen und andere Arten von 
Farbstoff zur Verwendung gelangten. Aus diesem Grunde hat AscHOFF 
später nicht mehr eine ausschließliche Abstammung der Monocyten aus 
den Histiocyten angenommen, während KIYONO und NAKANOIN (471) 
sich veranlaßt gesehen haben, innerhalb der Monocyten bezüglich ihrer 
Farbspeicherung und ihrer Oxydasereaktion verschiedeneU nterabteilungen 
aufzustellen, die auch verschiedene Stammbäume aufweisen sollen. 

Von den Gefäßendothelien muß hervorgehoben werden, daß nach 
.MAXIMOW (646) nur die Endothelien von Leber, Milz und Knochenmark, 
ferner von Bauchfell sich durch besondere Speicherungsfähigkeit auszeich­
nen; auch AscHOFF (33) hebt das elektive Speicherungsvermögen dieser 
Zellen hervor. Die Gefäßendothelien in den übrigen Gefäßen sollen keines­
wegs eine Farbspeicherung zeigen, Angaben, die ich durchaus bestätigen 
kann. 

Innerhalb des Granulationsgewebes zeigt sich nach KoNSTAN­
TINOW (498) eine ungleichmäßige Trypanblauspeicherung und eine 
ungleichmäßige Verteilung der speichernden Zellen. Neben gut 
speichernden Polyblasten zeigen sich noch solche Zellen, die überhaupt 
keine Farbeinschlüsse aufweisen. 

Über die Zinnoberablagerungen in der Lunge werden von PoNFICK 
keine Angaben gemacht. RIBBERT beobachtete um die Gefäße der Lunge 
kleinere Ansammlungen von protoplasmareicheren Rundzellen, die deut­
lich eine Carminablagerung erkennen ließen. Eine ausgesprochene 
Farbablagerung in der Lunge beobachtete GoLDMANN, die Stärke der 
Farbspeicherung in der Lunge soll sich umgekehrt proportional verhalten 
zu der der Leber. Über die Streitfrage, welche Zellen in erster Linie an 
der vitalen Farbspeicherung der Lunge beteiligt sind, ob es sich um 
die Gefäßendothelien, die Histiocyten oder die Epithelien handelt, soll in 
diesem Zusammenhange nicht näher eingegangen werden [W ESTHUES (1111), 
SEEMANN (926), voN MöLLENDORFF u. a.). 

WALLBACH hat auch die Lunge bezüglich ihres vitalen Farbspeiche­
rungsvermögens einer Untersuchung unterzogen. In 3 verschiedenen 
Zellarten konnte eine Ablagerung von Farbstoffen festgestellt werden, 
an den Reticulumlellen in unmittelbarer Umgebung der mittelgroßen Ge­
fäße und Bronchien, an den spindeligen Reticulumzellen der Alveolar­
septen und an den subpleuralen Reticulumzellen. Weiterhin beteiligen sich 
auch in geringerer Menge die Endothelien der Pleura an der Farbspeiche­
rung. Schließlich finden sich in der Lunge der meisten Laboratoriumstiere 
noch die Pigmentzellen, die fein verteiltes Kohlepigment aufweisen. 

Von den übrigen Organen sei hervorgehoben, daß im Prinzip sich 
ebenfalls eine vitale Farbspeicherung ganz feinkörnigen Charakters in 
den Reticulumzellen erkennen läßt, diese ist nur geringgradiger aus­
geprägt als in den entsprechenden Zellen des lockeren Bindegewebes. 
Eine Ausnahme macht wohl nur der Ho den, dessen Zwischenzellen sich 
hinsichtlich ihrer Farbspeicherung wie Histiocyten verhalten. Die 
Reticulumzellen der Samenkanälchen speichern meist nur in sehr fein­
körniger Weise Trypanblau. 
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Es sei aber hervorgehoben, daß dies keine allgemeingültigen Regeln 
sind, wie sich ja überhaupt die S:reicherungsverhältnisse in den einzelnen 
Zellen bei Benützung der verschiedenen Farbstoffe von Grund aus um­
gestalten können. Über diese Verhältnisse soll in folgender Stelle ein­
gehender ausgeführt werden. 

Die· bei der vitalen Farbspeicherung in Betracht kommenden Faktoren. 
In dem vorhergehenden Abschnitt ist ausgeführt worden, daß die 

einzelnen Zellen sich gegenüber vitalen Farbstoffen ganz verschieden­
artig verhalten. Es ist aus diesen Ausführungen ersichtlich, daß nur 
bestimmte Zellen imstande sind, vitalen Farbstoff aufzunehmen. Zunächst 
wollen wir uns deshalb mit der Frage beschäftigen, ob das verschiedenartige 
Verhalten der Farbspeicherungen bei den einzelnen Zellen allein durch die 
Natur der zur Anwendung gelangenden Farbstoffe hinreichend geklärt 
werden kann. Sodann muß die Frage eingehende Berücksichtigung finden, 
ob die Zelle init ihrem besonderen funktionellen Charakter für den Aus­
fall der vitalen Farbspeicherung verantwortlich gemacht werden kann, 
ob durch Einwirkungen auf das funktionelle Verhalten der Zellen eine 
Änderung des Verhaltens gegenüber bestimmten vitalen Farbstoffen 
erreicht werden kann. In Zusammenhang damit wollen wir besprechen, 
ob die Menge des an die Zellen herankommenden Farbstoffes, ob die 
Eigenart der Blutgefäßversorgung für den Ausfall der Speicherung ver­
antwortlich zu machen ist. Schließlich sei erörtert, ob wir überhaupt 
berechtigt sind, auf Grund von vitalen Farbspeicherungen bestimmte 
systematische Beziehungen der Zellen untereinander für alle Stoffwechsel­
vorgänge anzunehmen. 

Die verschiedene Speicherungsfähigkeit der einzelnen 
Farbstoffe. 

Daß die einzelnen Farbstoffe ein unterschiedliches Verhalten bezüglich 
ihrer vitalen Speicherungsfähigkeit besitzen, ist schon in den obigen 
Ausführungen hervorgehoben worden. Eine eigentliche, als aktiver Zell­
vorgang zu bezeichnende vitale Farbspeicherung ist nur bei Verwendung 
einer bestimmten Reihe von sauren Farbstoffen ersichtlich. Aber auch die 
sauren Farbstoffe untereinander unterscheiden sich durch ihr Farb­
speicherungsvermögen, was von den verschiedensten Autoren hervor­
gehoben worden ist. 

Daß das indigschwefelsaure Natrium elektiv die Nierenepithelien 
anfärbt, entsprechend den Untersuchungen vön HEIDENHAIN (333; 334), 
haben wir bei Besprechung der Speicherungsvorgänge in den Nieren 
hervorgehoben. Es unterscheidet sich somit dieser Farbstoff von dem 
carminsauren Ammoniak. Aber auch Farbstoffe, die eine ziemlich gleich­
artige chemisch- physikalische Eigentümlichkeit aufweisen, zeigen Dif­
ferenzen hinsichtlich ·ihrer Ablagerungsfähigkeit. 

Die Verschiedenartigkeit der Ablagerung einzelner Farbstoffe ist 
bereits früher von verschiedenen Autoren hervorgehoben, so von BRöTz 
bei der Untersuchung von Argentum colloidale und kolloidalen Lösungen 
von Wismuth, Schwefel und Platin, von GoLDMANN (266) bei seinen 
Untersuchungen mit Pyrrholblau und Isaminblau. In ganz groß 
angelegtem Maße führte voN MöLLENDORFF (690) Untersuchungen über 
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die Ablagerungsfähigkeit verschieden disperser, saurer Farbstoffe in der 
Niere durch nach subcutaner Zufuhr bei der weißen Maus. Höher 
disperse Farbstoffe sollen nach ihm schneller und in höherer Kon­
zentration ausgeschieden werden als wenig disperse, wobei sich eine 
gute Übereinstimmung zwischen Dispersitätsgrad und Ausscheidungs­
geschwindigkeit ergab. Überhaupt zeigten sich bei den Untersuchungen 
voN MöLLENDORFFs, die sich fast ausschließlich mit den Ablagerungen 
und Ausscheidungen in den Nieren befaßten, nur Gradverschiedenheiten 
der einzelnen Farbstoffe. Auch ScHULEMANN (912) kommt bei seinen 
Untersuchungen mit verschiedensten sauren Farbstoffen zu der Ansicht, 
daß die einzelnen vital färbenden Farbstoffe nur geringe Abweichungen 
in ihrem biologischen V erhalten aufweisen; die Diffusionsversuche zeigen 
auch nach diesem Forscher gute Übereinstimmungen mit dem Vital­
färbungsvermögen. Den Anschauungen von VON MöLLENDORFF und von 
ScHULEMANN treten auch HöBER und KEMPNER (396) bei. 

Diesen teilweise rein deduktiven.!~sführungen der betreffenden Forscher 
steht ein großes Beobachtungsmaterial von Stoffspeicherungen gegenüber, 
wobei zwischen den physikalischen Eigentümlichkeiten der Farbstoffe und 
der Speicherungsfähigkeit innerhalb des Organismus keine proportionalen 
Beziehungen aufgestellt werden konnten. Bevor wir von einem allge­
meinen Standpunkt die Ablagerung der verschiedenartigen Farbstoffe 
innerhalb des Organismus klären wollen, sei dies Tatsachenmaterial kurz 
wiedergegeben. 

PASCHKIB (757) berichtet, daß in den periportalen Zellansammlungen 
der Leber nur Ablagerungen von Trypanblau anzutreffen sind, nicht 
solche von Lithioncarmin. M!GAY und PETROFF (666) beobachteten die 
Ablagerung von Eisen und von Carinin in ganz verschiedenen Zellen, 
keineswegs zeigten sich bei entsprechender Dosierung der betreffenden 
Stoffe Doppelspeicherungen. Auch die Capillarendothelien der Hypophyse 
sind nur einzelnen Farbstoffen für die Speicherung zugänglich. 

Während p ASCHKIB und MIGAY und PETROFF sich Init der Anführung 
der Tatsachen der verschiedenartigen Speicherung begnügen, sucht 
SINCKE die verschiedene Speicherungsfähigkeit der einzelnen Farbstoffe, 
ihr physikalisches Verhalten zu klären, ohne selbst eingehende physikalische 
Untersuchungen der Farbstoffe durchgeführt zu haben. D. BoERNER­
PATZELT (95) geht von denselben Gedankengängen aus, wenn sie schreibt, 
daß die Stabilität der Lösungen von Ferrum oxydatum saccharatum für 
die Ablagerungsorte der betreffenden Stoffe verantwortlich zu machen 
sei. Da aber die Beweisführung der beiden Autoren keine strenge war, so 
hielt es WALLBACH (1069) für gerechtfertigt, an einem großen Material 
die Ablagerungen der verschiedenartigsten sauren Farbstoffe bei der 
weißen Maus nachzuprüfen, unter gleichzeitiger Berücksichtigung der 
physikalischen Eigenschaften der betreffenden Farbstoffe. Die Dif­
fusibilität der Farbstoffe wurde dabei von WALLBACH in derselben Weise, 
wie es ScHULEMANN tat, mit der Gelatinemethode gemessen. 

Es konnte festgestellt werden, daß jeder von uns benutzte 
Farbstoff seinen eigenen Speicherungstypus aufweist, der 
weder von der Dispersität des Farbstoffes noch von der 
Wasserstoffionenkonzen tra tion, der Oberflächenspannung 
oder von anderen physikalisch-chemischen Eigenschaften 
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abhängig ist. Es zeigte sich auch kein Gradunterschied in dem Spei­
cherungsverhalten der einzelnen Farbstoffe. Wohl konnte festgestellt 
werden, daß manche Farbstoffe im Körper der weißen Maus überhaupt 
nicht gespeichert werden, andererseits zeigten die gut zur Speicherung 
gelangenden Farbstoffe von verschiedener oder derselben Dispersität eine 
solch verschiedene Ablagerung in den einzelnen Zellen, daß sie hinsicht­
lich einer Stärke der Speicherungsfähigkeit nicht einem Gradvergleich 
unterzogen werden konnten. So wird Methylblau im allgemeinen 
wenig . innerhalb des Organismus gespeichert, dagegen werden nach 
längerer Darreichung in erster Linie die Reticulumzellen des Pankreas 
durch die vitale Speicherung dieses Farbstoffes dargestellt. Das 
Diaminschwarz 250% BH färbt nicht nur die Lebersternzellen und 
ddie Leberepithelien, sondern auch in der Niere außer den Epithelzellen 
die Glomerulusendothelien und fast alle Reticulumzellen der inneren 
Organe. Dagegen findet sich dieser Farbstoff nach einmaliger Dar­
reichung niemals in der Milz. DasisaminbblauVIB zeigt nur eine 
sehr geringe Farbspeicherung in den Sternzellen der Leber und in der 
Milz, in der Niere gelangt es überhaupt nicht zur Ablagerung. Dagegen 
besteht, wie bereits GoLDMANN hervorgehoben hat, eine ausgeprägte 
Farbspeicherung in den Zellen des lockeren Bindegewebes, besonders in 
den Histiocyten. So konnte also \V ALLBACH in seinen V ersuchen für 
jeden Farbstoff einen eigenen Speicherungstypus feststellen. Die ver­
schiedene Speicherungsfähigkeit der Farbstoffe und der einzelnen Zellen 
wird mit der Reaktionsfähigkeit des betreffenden Farbstoffes und der 
einzelnen Zellen in Zusammenhang gebracht. Es wird damit der alten 
EHRLICHsehen (175) Anschauung von der Absättigung verschiedener 
chemischer Affinitäten der Zelle (Chemoreceptoren) durch bestimmte 
chemisch konstituierte Farbstoffe eine neue Grundlage gegeben. 

In der Gewebskultur konnte WALLBACH (1211) bei Untersuchungen 
über die Speicherung der einzelnen vitalen Farbstoffe grundsätzlich 
dieselben Feststellungen machen, wenn auch entsprechend der ver­
schiedenartigen Reaktionsweise der Zellen des unversehrten Organismus 
und der gezüchteten Zellen die Art und die Stärke der Speicherung 
mit demselben vitalen Farbstoffe verschieden ausfallen muß. Es geht 
aber aus diesen Untersuchungen an der gezüchteten Milz des Kaninchens 
hervor, daß die Zellen Farbablagerungen aufweisen, unabhängig von 
der physikalisch-chemischen Natur dieser Substanzen. 

Mit dieser unserer Anschauung stehen wir im Gegensatz zu VON 
MöLLENDORFF (692), wenn dieser Forscher sagt, daß der chemische 
Charakter der Farbstoffe nur eine ganz allgemeine Rolle bei der Vital­
färbung spielt. Demgegenüber müssen wir feststellen, daß die chemische 
Konstitution teilweise auch die Grundlage abgeben dürfte für den 
physikochemischen Charakter der Farblösung. Auch sind vorläufig unsere 
Erfahrungen über die Ablagerungsstätten der verschiedenen Farbstoffe 
zu gering, als daß wir allgemein gültige Schlüsse ziehen können. No eh 
niemals ist es gelungen, aus den Charakteren eines Farb­
stoffes vorherzusagen, in welchen Zellen und ob überhaupt 
der betreffende Farbstoff zur Ablagerung gelangt. 

In diesem Sinne sind auch die Versuche von CHRISTELLER (135) und seiner 
Schule zu betrachten, die Ablagerungsstätte verschiedener meist metall-
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haltiger Pharmaka innerhalb des Organismus zu bestimmen. Die Lokali­
sationsorte von Wismut, Gold und Arsen waren keineswegs die gleichen, 
wenn auch von den betreffenden Untersuchern die Redewendung gebraucht 
wurde, daß die Stoffe sich nach dem reticuloendothelialen Typ ablagern. 
Gerade auch bei diesen Untersuchungen kommt einwandfrei zum Vor­
schein, daß die physikalischen Eigentümlichkeiten der speicherbaren Stoffe 
durchaus nicht den Ablagerungstypus bestimmen, daß es vielleicht 
später nur übrig bleiben wird, die chemischen Besonderheiten der Farb­
stoffe einerseits, die funktionellen· Eigentümlichkeiten der speichernden 
Zellen andererseits für den Typus der Ablagerung innerhalb des Organis­
mus verantwortlich zu machen. 

Der Einfluß der Zellfunktion auf das vitale Speicherungs­
vermögen. 

Daß die Zellfunktion bei der vitalen Farbspeicherung eine Rolle 
spielen muß, ist aus der Tatsache allein schon ersichtlich, daß nur einzelne 
bestimmte Zellen des Körpers in der Lage sind, vitalen Farbstoff in 
körniger Form zu speichern. Wenn sich auch Unterschiede der vitalen 
Farbspeicherung bei Verwendung verschiedener saurer Farbstoffe bemerk­
bar machen, so ist doch die Tatsache als solche nicht zu leugnen, daß 
nur manche Zellen sauren Farbstoff überhaupt aufzunehmen in der 
Lage sind. Es muß also wohl das funktionelle Verhalten der Zellen eine 
besondere Rolle spielen. 

Um den Einfluß der Zellfunktion auf die vitale Farbspeicherung 
sicherzustellen, stehen uns mehrere Methoden offen, die im Schrifttum 
be~chrieben worden sind. 

Zunächst versuchte man den Organismus umzustimmen durch Einspritzung verschie­
dener Stoffe, durch den Einfluß von Röntgenstrahlen und durch andere Mittel. Hierbei 
ergaben sich Schädigungen der Zellen, die schon mit den gewöhnlichen mikroskopischen 
Untersuchungsmethoden festgestellt werden konnten, und die sich auch in dem vitalen 
Farbspeicherungsvermögen der betreffenden Zellen äußerten. .Andererseits konnte man 
auch Veränderungen der vitalen Farbspeicherungen festzustellen, wenn sonst keine ersicht­
lichen Veränderungen der Zelle beobachtet werden konnten. 

Es schließen sich derartige Untersuchungen eng an Stimulationsver­
suche an, wie sie bereits von METSCHNIKOFF (661) angestellt worden waren, 
wie sie in der Bakteriologie unter dem Kapitel Bakteriotropine und Op­
sonine eine große Rolle spielen. Dabei muß hervorgehoben werden, daß es 
sich keineswegs um Schädigungen der Zelle handeln muß, die mit Hilfe 
der vitalen Farbspeicherung sichergestellt .werden sollen, daß auch anders­
artige besondere Funktionszustände mit dieser Methodik sich reststellen 
lassen. In der Klinik sucht man sich auch das verschiedene Speicherungs­
vermögen der Zellen unter besonderen Bedingungen als Funktionsprüfung 
nutzbar zu machen, indem man die Abwanderungsgeschwindigkeit der 
speicherbaren Stoffe aus der Blutbahn einer Untersuchung unterwirft. 
Als Prototyp für die Veränderung der Farbstoffaufnahme unter be­
stimmten konstitutiven Einflüssen müssen auch die Beobachtungen über 
Doppelspeicherungen an derselben Zelle herangezogen werden und die 
sich an diese Beobachtungen anschließenden Vorstellungen über eine 
Blockade der Zellen. 
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Der Ausdruck der Zellalteration in der vitalen Farbspeicherung. 

Zunächst soll über solche Untersuchungen berichtet werden, in denen 
offen ersichtliche Schädigungen der Zelle sich durch einen besonderen 
Charakter der vitalen Farbspeicherung auszeichnen. 

Wir müssen bei diesen Untersuchungen auf das Kapitel Diffusfär­
bungen zurückgreifen und hier auf die Arbeiten hinweisen, in denen 
die Diffusfärbung in Zusammenhang mit einer Zellschädigung gebracht 
wurde, mit der Einschränkung natürlich, daß auch andere Einflüsse 
eine Diffusfärbung der Zellen bedingen können. Fernerhin muß noch 
auf das Kapitel der Kernfärbungen hingewiesen werden, da durch die 
eingehenden Untersuchungen von RosT und von GRoss sichergestellt 
worden ist, daß es sich hierbei oft um Zellschädigungen handelt. In 
diesem Abschnitt seien nur einige Schriftenhinweise gebracht, die be­
sonders gut die Abhängigkeit der vitalen Farbspeicherung von der 
ersichtlichen -Zellschädigung vor Augen führen sollen. 

Diffuse Vitalfärbungen beobachtete bereits GoLDMANN in den durch 
Ikterogen gesetzten Zellnekrosen in der Leber. In aseptischen Entzün­
dungsherden fand KoNSTANTINOW (498) an der Leber nur undeutliche 
Speicherungen der Sternzellen, auch die Histiocyten der Haut lassen an 
entsprechenden Stellen der .lliut nur verschwommene· Speicherungen 
erkennen. KIYONO (472) hebt ebenfalls die Diffusfärbungen an den nekro­
tischen Zellen hervor. Gerade die Zellschädigung soll es sein, die nach 
voN MöLLENDORFF durch eine vitale Färbung überhaupt kenntlich ge­
macht werden könne, während schwächere Grade der Zellschädigung sich 
mit Hilfe der vitalen Farbspeicherung nicht feststellen lassen sollten. 

Diesen Behauptungen von VON MöLLENDORFF müssen wir mehrere 
Arbeiten gegenüberstellen, die sehr wohl über Veränderungen des Spei­
cherungsvermögensder Zellen unterverschiedenen funktionellen Zu­
ständen zu berichten wissen. Schon frühzeitig wurde von RIBBERT (817) 
und von PARI (7 54) die Möglichkeit einer funktionellen Diagnostik mit Hilfe 
der vitalen Farbspeicherung erkannt. Bei Carminablagerungen geben nach 
Aussagen dieser Forscher die Präparate nicht nur das Bild einer. ana­
tomischen Anordnung, sondern auch das einer Funktion. Die Schädi­
gung der speichernden Zellen zeigt sich zunächst in dem Verlust der Car­
minkörnchen, dann kann auch diffuse Färbung des Zelleibs und des Kernes 
auftreten. So fanden sich bei einseitiger Hydronephrose Diffusfärbungen 
der Epithelien der gewundenen Harnkanälchen, der HENLEschen Schleifen 
und des Markes, dagegen zeigt die gesunde Niere vermehrte Carmin­
speicherung in den entsprechenden Zellen. WALLBACH fand diffuse 
Trypanblaufärbungen in den Leberzellen der Bezirke der Mäusetyphus­
nekrosen. 

Nun ist die Nekrose der Zellen keineswegs immer durch eine Diffus­
färbung ausgedrückt, bereits aus den Untersuchungen von GRoss (292) 
wissen wir, daß nekrotisierende Zellen meist überhaupt keinen Farbstoff 
erkennen lassen. Andererseits zeigt sich nur in den seltensten Fällen 
eine Trypanblaufärbung des Kernes, wenn Zellen im Absterben begriffen 
sind. Es muß sich demnach um besondere funktionelle Zustände der 
Zellen handeln, die mit einer Diffusfärbung des Protoplasmas oder 
einer Färbung des Kernes mit Vitalfarbstoffen verbunden sind. Derartige 
Zusammenhänge zwischen dem Zustand der Zellen und der Art der 
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Anfärbung der Zellen mit vitalen Farbstoffen sind von WALLBACH (1211) 
an der Gewebskultur in besonderer Weise einer Untersuchung unter­
zogen worden. 

Es ging aus diesen Untersuchungen hervor, daß absterbende 
Zellen im allgemeinen keine diffuse Färbung mit Trypanblau 
erkennen lassen, daß bei Beachtung der verschiedenen vitalen Farb­
stoffe nur einzelne derselben eine Diffusfärbung der nekrotischen Bezirke 
einer Milzkultur aufweisen. Es müssen also besondere Beziehungen 
zwischen dem Zustand der Farbstoffe und der Anfärbung der nekroti­
schen Zellen bestehen, wie dies bereits an voll lebenden Zellen von uns 
hervorgehoben worden ist. 

Andererseits finden sich bestimmte Zellen in der Kultur, die mit 
Trypanblau, das sonst immer eine körnige Farbablagerung aufweist 
eine diffuse Anfärbung des Protoplasmas zeigen. Es handelt sich um 
die indifferenten Rundzellen in der Milzpulpa und in dem Knochenmark 
der mit Thorium X hochgradig vergifteten Kaninchen, die diese 
Diffusfärbung des Protoplasmas aufweisen, ohne daß die Zelle irgend­
welche nekrotischen Erscheinungen aufweist. Die Zelle unterscheidet sich 
auch strukturell von den gewöhnlichen Gewebsmakrophagen. Die be­
sondere funktionelle Eigentümlichkeit der Zelle, die eine Diffusfärbung 
des Protoplasmas bewirkt, läßt sich vorläufig noch nicht bestimmen. 

Es geht somit aus diesen Beobachtungen hervor, daß mit Hilfe der 
vitalen Farbspeicherungen keine strengen Abtrennungen zwischen 
Schädigungen und funktionellen Verschiedenartigkeiten der Zellen 
vorgenommen werden können. Derartige fließende Übergänge finden 
sich auch hinsichtlich der Kernfärbung, die nach den Untersuchungen 
von RosT als ein Charakteristikum einer absterbenden Zelle angesehen 
werden muß. 

Nun müssen wir hervorheben, daß innerhalb des Organismus und 
auch in der Gewebskultur eine Trypanblaufärbung des Kernes einer 
absterbenden Zelle im allgemeinen nicht festgestellt werden kann, daß 
auch RosT in erster Linie bei seinen Untersuchungen mit basischen Farb­
stoffen gearbeitet hat. Innerhalb des Organismus sind Färbungen der 
Zellkerne mit vitalen sauren Farbstoffen nur von GRoss an den Nieren­
epithelien nach Einwirkung von Nierengiften beobachtet worden. Die 
absterbenden Zellen in der Gewebskultur lassen überhaupt keine Kern­
färbungen mit den vitalen Farbstoffen erkennen, wie auch aus den Be­
obach-tungen von WALLBACH einwandfrei hervorgeht. 

Andererseits lassen sich auch an lebenden Zellen vitale Färbungen 
des Zellkernes an der Gewebskultur nach WALLBACH (1212) beobachten. 
Es handelt sich bei diesen Untersuchungen um Züchtungen der Milz und 
des Knochenmarkes von hochgradig mit Benzolleukopenisch gemachten 
Kaninchen, die dann in fast allen runden und spindeligen Zellen nach 
Zusatz von Trypanblau zu dem Medium eine Diffusfärbung des Proto­
plasmas und eine deutliche Anfärbung des Kernes aufweisen. Es kommt 
zu Färbungen mit diesem vitalen Farbstoff, die keineswegs absterbende 
Zellen betreffen, da keinerlei nekrotische Erscheinungen an diesen Zellen 
festgestellt werden konnten. Wir müssen auf Grund dieser Untersuchungen 
aussagen, daß auch der Typus der Kernfärbung mit vitalen 
Farbstoffen uns keineswegs einen Anhaltspunkt über das 
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Leben oder den Tod der Zellen gibt, daß auch unter funktionellen 
Besonderheiten Färbungen .der Zellen mit Vitalfarben zustande kommen, 
wie sie auch an absterbenden Elementen zutage treten. 

Fernerhin können wir auch eine funktionelle Zelldiagnostik treiben 
auf Grund der Stärke und der Lokalisation der Farbablagerungen. 

Wie. bereits hervorgehoben, lassen sich nicht nur ausgesprochene 
Schädigungen der Zellen mit Hilfe der vitalen Farbspeicherung kenntlich 
machen, sondern auch erhöhte und sonstigefunktionelleZellveränderungen. 
So· berichtet GoLDMANN von der stärkeren Anfärbbarkeit der Zitzen 
bei trächtigen Tieren, was nach seiner Ansicht durch die stärkere Gefäß­
versorgung sich erklären lassen soll. Auch bei den taches laiteuses ist 
der vital gefärbte Abschnitt stärker oder schwächer ausgebildet, je nach 
den funktionellen Zuständen der betreffenden Gewebsteile. 

Auch von zahlreichen anderen Forschern wurden Änderungen des Grades der vitalen 
Farbspeicherung unter den verschiedenen Bedingungen beobachtet. Von ihnen allen 
wurde das funktionelle Verhalten der Zellen in den Mittelpunkt der Ausführungen gestellt, 
das stärkere oder schwächere Angebot von der Blutbahn her bewußt vernachlässigt. 

Zunächst sei darüber berichtet, daß bei der Tuberkulose eine 
ganz andere Ablagerung speicherbarer Stoffe zustande kommt als unter 
normalen Verhältnissen. 

MAGAT (627) beobachtete nach parenteraler Zufuhr von Heipin eine stärkere Speiche­
rung dieses Lecithins in den auch nicht tuberkulösen Teilen der Lunge tuberkulöser Tiere, 
während normale Meerschweinchen nur eine ganz geringe Ablagerung dieses Stoffes in 
der Lunge zeigen. Nach PAGEL (744) zeigen sich grundsätzlich dieselben Erscheinungen 
nach Sanokrysinvergiftung des Meerschweinchens. Nach FRENDSON soll eine Vermeh­
rung der Goldspeicherung in den tuberkulösen Herden stattfinden, was von HANSBORG 
nicht bestätigt werden konnte. 

Bei der Streptokokkeninfektion wird sich ebenfalls eine Um­
stimmung des Organismus mit der vitalen Farbspeicherung feststellen 
lassen. L.l. WILENSKI (1116) beobachtete bei Menschen, denen in sterben­
demZustand Speichersubstanzen eingespritzt worden waren, Ablagerungen 
von Trypanblau und von Kongorot in den Zellen des reticuloendothelialen 
Systems. Unter dem Einfluß der Infektion sinkt die Farbstoffaufnahme 
durch die betreffenden Zellen. 

An die Infektionsversuche schließen sich die Drostimmungen 
durch artfremdes Eiweiß an. 

Bei ihren Anaphylaxiestudien beobachteten SCBITrENHELM und ERHARD (884) eine 
Vermehrung von farbbeladenen Monocyten im Blut, die unter gewöhnlichen Umständen 
keinen Farbstoff aufnehmen. DieseBeobachtungen konnten von PASCHKIB (756), ferner von 
BüNGELER (110) bestätigt werden. Auch die Farbspeicherung des lockeren Bindegewebes 
verstärkt sich unter der Wirkung artfremder · Eiweißsubstanzen, wie neuerdings VON 
MöLLENDORFF in seinen Ausführungen hervorhebt. Es wird diese vermehrte Speicherung 
von ihm als Ausdruck der Schwächung des Bindegewebes durch die Sensibilisierung auf­
gefaßt. 

Durch Eiweißabbauprodukte, besonders Peptone, beobachtete KuczyNsKI (522) eine 
Vermehrung der Farbspeicherungen. Nach PRATT (795) soll der Grad der Phagocytose in 
Leber und Milz mit der Phase der Verdauung in Zusammenhang zu bringen sein, also 
letzten Endes ebenfalls auf Eiweißabbauprodukte. 

Über Beeinflussungen der Eisenablagerungen durch Inkrete berichten LEITES und 
RIABOW (563). Durch Entfernung der Schilddrüse, des Eierstockes, durch Insulin- und 
Pituitrinzufuhr wird die Speicherungsfunktion des reticuloendothelialen Systems erhöht. 
Adrenalin setzt die Speicherungsfunktion herab. 

In ausgedehnten Versuchen suchte WALLBACH (1070) Anschauungen 
zu gewinnen über die Umstimmung der Zellen hinsichtlich ihrer Speiche­
rungsfähigkeit. Es ließ sich in diesen Versuchen :feststellen, daß sog. 
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beeinflussende Substanzen, wie Pepton, Jodoform, Chloroform, 
artfremdes Eiweiß und viele andere Stoffe, wie die Hormone und 
endokrinen Präparate eine Veränderung der Farbspeicherung hervor­
rufen. Die Umstimmung durch dieselbe beeinflussende Substanz war 
verschieden bei Verwendung verschiedener Speicherstoffe, so daß ange­
nommen werden mußte, wozu bereits schon die Versuche mit der Speiche­
rung verschiedener saurer Farbstoffe führten, daß die Speicherung ver­
schiedener Farbstoffe verschiedene Funktionen von seiten der Zelle er­
fordert, daß diese Funktionen durch dieselbe umstimmende Substanz, wie 
z. B. Pepton auch in verschiedener Weise in positivem odernegativem Sinne 
verändert werden können. Gleichzeitig konnte durch WALLBACH (1072) 
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Abb. 3. Abänderung der Ablagerung einzelner Speiehersubstanzen bis zu 2 Stunden nach der 
Injektion unter dem Einfluß besonderer beeinflussender Substanzen. (Nach WALLBACH.) 

z. exper. Med. 60. Heft 5/6. 

festgestellt werden, daß auch die 3 Stadien, die bei der vitalen Färbung in 
Betracht kommen, nämlich die Verteilung, die Speicherung und die Ab­
sonderung der Farbstoffe verschiedene Funktionen der Zellen darstellen. 
Es konnte in diesen Arbeiten derNachweis geführt werden, daß Verteilung, 
Speicherung und Ausscheidung als 3 verschiedene Zellfunktionen durch die 
beeinflussenden Substanzen in verschiedener Weise sich umstimmen lassen, 
daß die eine Phase der Färbung durch das Pepton, z. B. bei demselben 
Farbstoff gefördert, eine andere dagegen gehemmt werden kann bei V er­
gleich mit Normaltieren. Somit kann eine besondere Umstimmung z. B. 
die Verteilung der Farbstoffe an die Plasmahäute schneller vor sich gehen 
lassen, die Zelle speichert aber in viel geringerem Maße ihre adsorbierten 
Farbteilchen, die aber dafür längere Zeit im Zelleib festgehalten werden 
können, so daß die Entfärbung erst nach sehr langer Zeit eintritt. Durch 
die Arbeiten von WALLBACH hat sich der Nachweis erbringen lassen, 
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daß die Stoffe, die von HAMBURGER (1179) für die Beeinflussung der 
Phagocytose eine Verwendung fanden, auch innerhalb des Organismus bei 
der vitalen Farbspeicherung einen Einfluß auf diesen Vorgang ausüben 
können. Es erweist sich also, daß die von CARREL eingeführten Anschau­
nungen über die Trephone und Hormone auch in dem unversehrten 
Organismus Gültigkeit besitzen, daß die Hormone die Rolle der beein­
flussenden Stoffe spielen, während die Trephone die Farbstoffe oder andere 
Speicherstoffe darstellen. 

Auf Grund der Arbeiten von WALLBACH ist es berechtigt, in Zukunft 
bei den Beeinflussungsversuchen über Farbspeicherungen strengere 
Unterscheidungen zwischen einer Beeinflussung der ausgebildeten Farb­
speicherung und einer Entspeicherung zu machen, weil diese beiden 
Phasen in ganz verschiedener Weise durch dieselbe beeinflussende Sub­
stanz bei derselben Speichersubstanz sich verändern lassen können. Es 
verdienen bei der Farbspeicherung in gleicher Weise die Eigenschaften 
der zugeführten Farbstoffe Berücksichtigung, die funktionellen Eigentüm­
lichkeiten der in Betracht kommenden Zelle, ferner die Phase des vitalen 
Färbungsvorganges, die bei der Beurteilung der Zelle oder des be­
einflussenden Stoffes als Indicator dienen soll. Nur auf diese Weise wird 
es möglich sein, möglichst zahlreiche Unbekannte aus der vorliegenden 
Gleichung auszuschließen. 

Es ergeben sich selbstverständlich Schwierigkeiten bei der klinischen 
Beurteilung des Speicherungsvorganges, wie dies besonders aus den 
Beeinflussungen unter der Einwirkung der Röntgenstrahlen ersichtlich ist. 
Es ist natürlich, daß die betreffende Phase des Speicherungsvorganges 
nicht eingehender analysiert werden kann, besonders wenn man es mit 
Stoffwechselprodukten innerhalb des Organismus zu tun hat, die sich 
nach Art der sauren Farbstoffe etwa abzulagern pflegen. Aber bei den 
Versuchstieren sind entsprechende Voraussetzungen bei den Unter­
suchungsbedingungen sehr wohl abzuschätzen. 

Der verschiedene funktionelle Charakter der Zellen prägt sich auch 
bei vergleichenden Untersuchungen. über die Speicherung desselben 
Farbstoffes in den Zellen des intakten Organismus und in denselben 
Zellen in der Gewebskultur aus [WALLBACH (1211)}. Die Verschieden­
heiten sind unter Umständen besonders hochgradige. Viele Stoffe, die 
im intakten Organismus überhaupt keine Farbablagerungen erkennen 
lassen, zeigen in der Milzkultur deutliche Ab1agerimgserscheinungen 
des Farbstoffes (Oxaminviolett), während andererseits Substanzen 
mit stark ausgeprägten Ablagerungserscheinungen in der Milz des intakten 
Organismus in der Kultur der Milzzellen keine Speichervorgänge erkennen 
lassen. Es lassen sich ja Unterschiedlichkeiten des Charakters der Zellen 
in der Kultur und in dem intakten Organismus auch in struktureller 
und sonstiger formaler Hinsicht feststellen, doch muß hervorgehoben 
werden, daß die funktionellen Verschiedenheiten bei der Züchtung sich 
auch mit der vitalen Farbspeicherung fassen lassen. 

Veränderungen der vitalen Färbungen unter dem Einfluß der Rön t­
genstrahlen sind zuerst von E. A. ScHMIDT (891) beschrieben worden. 
Durch die Röntgenstrahlen können die Zelleistungen sehr wohl eine 
Steigerung und auch eine Herabminderung erfahren. Nach ScHMIDT soll 
überall dort, wo das Gewebe unter pathologisch gesteigerter Erregung 
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steht, der Farbstoff stark angezogen werden, selbst schon auf Kosten 
bereits gefärbter Zellen. Natürlich müssen wir es dahingestellt sein lassen, 
ob die starke Speicherung der Zellen wir~lich der Ausdruck eines ge­
steigerten allgemeinen Stoffwechsels ist. Über diese Frage soll später 
noch ausführlich gesprochen werden. 

Auch sonstige Zellveränderungen durch Röntgenstrahlen lassen sich 
ohne weiteres feststellen, wir haben bei der Diffusfärbung auch auf die 
Ausführungen von DoMAGK {161) hingewiesen, der Diffusfärbungen als 
Ausmuck der Schädigungen der Epithelien der Hauptstücke der Niere 
beobachten konnte. Auch HALBERSTÄDTER und WoLFSBERG {318) konnten 
entsprechende Beobachtungen an Mäusenieren anstellen. Auch soll die 
Stärke der Trypanblauablagerung nicht so ausgesprochen sein wie bei 
N ormaltieren, was ebenfalls nach diesen Autoren als Ausdruck der 
Zellschädigung verwendet wird. Vollkommen ohne Wirkung auf die 
Farbspeicherung zeigte sich die Röntgenbestrahlung in den Unter­
suchungen von K.HAJÖS und L.NEMETH(316f17). M. SaHWIENHORST (923) 
berichtet über Abnahme der Kokkenphagocytose, besonders in den Stern­
zellen, bei Röntgenbestrahlung. 

Aus der großen Fülle des einschlägigen Materials erscheint es kaum 
möglich, allgemein gültige Grundsätze für die Umstimmungen der Zellen 
hinsichtlich ihrer Speicherung aufzustellen. Die Farbspeicherung allein 
ist schon ein solch komplexer Vorgang, bei dem neben den Eigen­
schaften der Zellen und des Gesamtorganismus noch diejenigen der Farb­
stoffe, der Beibringungsart und andere Umstände hinzutreten. Bei weitem 
verwickelter erwiesen sich die Bedingungen bei den Umstimmungen der 
vitalen Farbspeicherung, da der Angriffspunkt der betreffenden beein­
flussenden Substanzen in der Zelle keineswegs annähernd bekannt ist. 
Es wird in einem späteren Abschnitt noch darauf hingewiesen werden, 
daß manche Untersucher die Veränderungen der Farbspeicherungen in 
der Umstimmung der Blutversorgung sehen. Unter diesen Umständen 
halten wird es für gewagt, bestimmte Eigenschaften der Farbstoffe 
oder der Zellen für das Prinzip der Farbumstimmung als wegweisend 
hinzunehmen, wie dies von einigen Forschern noch versucht wird, und 
zwar in physikalisch-chemischer Weise. 

Nach der Reaktionstheorie von BETHE soll das saure Milieu des 
Zellprotoplasmas die Aufnahme von sauren Farbstoffen begünstigen, 
das alkalische die von basischen. Diese Untersuchungen wurden ursprüng­
lich von BETHE (7 4) an dem Gelatinemodell durchgeführt. Sein Schüler 
RoHDE {1199) stellte entsprechen4e Untersuchungen am tierischen Organis­
mus an, ferner an pflanzlichen Zellen und an Infusorien. RoHDE kam bei 
seinen Untersuchungen zu einer Bestätigung der Ansichten seines Lehrers 
BETHE. PoHLE {788) beobachtete, daß die Ausscheidung intravenös zu­
geführter saurer Farbstoffe (Erocyanin) beim Hund beschleunigt wird, 
wenn der Harn durch gleichzeitige Säurezugaben sauer gemacht wird, sie 
wird verlangsamt, wenn die Reaktion des Harnes nach der alkalischen 
Seite verschoben wird. Diese Befunde !>ollen einen neuen Beweis für die 
Reaktionshypothese von BETHE abgeben. 

Zu diesen Ausführungen ist zu bemerken, daß die Verhältnisse schon 
deshalb nicht so einfach liegen, weil die sauren Farbstoffe ja nicht alle nach 
denselben Gesetzen abgelagert werden, da die Speicherung auch unter 
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den sauren Farbstoffen Unterschiede aufweist. Andererseits ist den 
einzelnen Phasen der Farbspeicherung keineswegs genügend Rechnung 
getragen worden. Daß die Farbausscheidung durch den Harn nicht gleich­
zusetzen ist mit der Aufnahme in die Nierenepithelien, entspricht den 
heute herrschenden Annahmen der Rückresorption nach CuSHNY. 

Über die Annahme der DE HAANschen (309) Theorie der Eiweißfarbsalzaufnahme 
können wir uns keine Vorstellungen machen, da diese Theorie jeglicher Unterlage ent­
behrt, die sie irgendwie wahrscheinlich machen dürfte. 

Die Adsorption der Farbstoffe oder der zu phagocytierenden Teilchen 
zur Grundlage des Farbspeicherungsvermögens überhaupt zu machen, ist 
ebenfalls abzulehnen. A. FISCHER (208) beobachtete bei der Verwendung 
von Natriumoleat eine stärkere Speicherungsfähigkeit der Fibroblasten 
in der Kultur. KRAUSPE (512) berichtet, durch Gaben von taurocholsaurem 
Natrium eine stärkere Bakterienphagocytose in der Bauchhöhle und in 
den inneren Organen beobachten zu können. Diese beiden Arbeiten 
müssen hinsichtlich der Deutung ihrer Befunde eine Ablehnung erfahren, 
da die große eben erwähnte Zahl der Arbeiten Beeinflussungen der Farb­
speicherungen bewiesen, wobei keine oberflächenaktiven Substanzen in Be­
tracht kamen. WALLBACH (1069) hat die verschiedenen vitalen Farbstoffe 
und die beeinflussenden Substanzen hinsichtlich ihrer Oberflächenaktivi­
tät einer Untersuchung unterzogen, niemals konnte eine Parallelität 
zwischen Speicherungsfähigkeit eines Stoffes und Beeinflußbarkeit einer­
seits, ihrer Oberflächenaktivität andererseits festgestellt werden. 

Aus allen diesen Arbeiten geht hervor, daß weder die Oberflächen­
aktivität noch irgendein anderer physikalisch-chemischer Umstand für 
die Art der Farbspeicherung verantwortlich gemacht werden kann. 
Auch bei den Umstimmungen der Farbspeicherungen wird uns vorläufig 
nur übrig bleiben, chemische Verwandtschaften zwischen Zellen und 
Farbstoffen anzunehmen, daß nämlich eine beeinflussende Substanz 
entweder auf die Zellen selbst oder auf die Farbstoffe hinsichtlich ihrer 
beider Konstitution angreift. 

Phagocytoseversuche in vitro und ihre Beeinflussung. 

Die vorliegenden Umstimmungsversuche innerhalb des Organismus 
haben ihre Vorläufer in den Versuchen in vitro gefunden, wo besonders 
durch HAMBURGER die Wirkung (1179) der beeinflu::.senden Substanzen 
einer eingehenden Analyse unterzogen werden konnte. Weiterhin spielen 
Untersuchungen über die Fähigkeit der Stoffaufnahme in vitro eine große 
Rolle in der Immunitätswissenschaft bezüglich der Rolle der Stimuline 
und der Opsonine. Denn nicht nur künstliche Beeinflussungen der Phago­
cytose können wir bewirken, sondern die Phagocytose verändert sich 
auch in verschiedenen Krankheitszuständen. 

Stimulationsversuche wurden in besonders großzügiger Weise von 
HAMBURGER durchgeführt. Nach ihm soll es hauptsächlich durch lipoid­
lösliche Stoffe gelingen, eine stärkere Kohleteilchenspeicherung bei den 
Pferdeleukocyten zu erreichen. Gerade solche Zellen, die eine weniger 
feste Zellhaut besitzen, sollen sich durch stärkere Speicherungsfähigkeit 
auszeichnen, entsprechend den Anschauungen von OsKAR HERTWIG (358). 
Die Antipyretica rufen keine Beschleunigung der Phagocytose hervor, 
trotz ihrer guten therapeutischen Wirkung bei Infektionskrankheiten 
[ J. KENZLER und J. v. BENCZUR ( 468) ]. Dagegen zeigen die Hormone starke 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 11 
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Beeinflussungen des Phagocytosevorganges in vitro, was besonders von 
der AsHERschen Schule bearbeitet wurde. Auch das Fehlen der betreffen­
den innersekretorischen Organe soll bewirken, daß die Leukocyten des 
betreffenden Tieres in vitro Kohleteilchen in einer ganz anderen Weise 
aufnehmen und speichern. Durch Fütterung mit Hormonen wird ebenfalls 
das · phagocytäre Vermögen der Leukocyten des ·betreffenden Tieres in 
vitro beeinflußt [FURUYA (30), ebenfalls FLEISCHMANN (219)1 . 

. Es mag dahingestellt sein bleiben, welche physikalisch-chemischen 
Einflüsse für die Steigerung des Phagocytosevorganges in vitro in Betracht 
kommen. Ob es wirklich nur die lipoidlöslichen Stoffe nach HAMBURGER 
sind, die das Protoplasma der aufnehmenden Zellen geschmeidiger machen, 
ob es der vermehrte Stoffaustausch der Zellen ist, der Dispersitätsgrad 
der aufzunehmenden Stoffe, das muß dahingestellt bleiben. Sicher ist 
es, daß nicht ein einziger Umstand allein in Betracht kommen kann 
für die Phagocytose überhaupt und für die Verstärkung und Abschwächung 
der Phagocytose, es müssen alle Faktoren in gleichem Maße berücksichtigt 
werden. Mit Recht führt VON PHILIPPSBORN (781) aus, daß einmal fiil' die 
Phagocytose ein bestimmter Zustand der Zelle charakteristisch ist: 
weiche Beschaffenheit des Protoplasmas, Beweglichkeit der Zelle, Permea­
bilitätszunahme (Membranlockerung), gesteigerte Polarisation (vermehrte 
Ionenpermeabilität), vermehrter Stoffaustausch und Vergrößerung des 
Dispersitätszustandes der Zellkolloide. Für die Steigerung der Phagocytose 
kommt nach diesem Autor eine Beziehung zur lyotropen Reibe in Frage. 
Es besteht ein Optimum bei einer bestimmten Körpertemperatur. 

ÜKER-BLOM (730) stellt das elektrische Verhalten zwischen Leukocyten und aufzu­
nehmenden Substanzen in den Mittelpunkt seiner Ausführungen über die Pha.gocytose und 
deren Beeiuflussung. Die negativen Bakterien sollen durch bestimmte Eiuflüsse der Umwelt 
umgeladen werden, wodurch die Aufnahme durch die Leukocyten verringert wird. Die 
Eigentümlichkeit der beeiuflussenden Stoffe•sollletzten Endes darauf beruhen, eine Um­
ladung der Bakterien oder der phagocytierenden Zellen zu bewirken. 

Daß die Phagocytose und die Beeinflußbarkeit derselben in vitro 
nicht auf eine einfache Grundlage zu bringen ist, das beweisen die Arbeiten 
über die Stimuline und Opsonine, die die Pbagocytose von rein­
serologisch-immunisatoriscbem Gesichtspunkte aus betrachten. Es ist 
bekannt, daß METSCHNIKOFF bei gewissen Immunitätszuständen des 
Organismus Stimuline annimmt, die ausschließlich an den phagocytie­
renden Zellen angreifen sollen. Anders aber WRIGHT, der ausschließlich 
eine Einwirkung der Körpersäfte auf die Bakterien annimmt, die eine 
leichtere Aufnahme derselben durch die phagocytierenden Zellen bewirken 
sollen. In etwas anderer Weise schließt sich NEUFELD (704) den letzteren 
Anschauungen an. Beide Forscher suchen gerade in Versuchen in vitro 
ihren Erörterungen eine Beweiskraft zu geben. 

Der Streit zwischen METSCHNIKOFF und WRIGHT über dasVorkommen 
von Stimulineu und Opsoninen fand im Schrifttum ein lebhaftes Wider­
spiel. Für eine Einwirkung der Immunkörper auf die Bakterien sprechen 
sich aus DENYS und LEcLEF, BXcHER (41), ZADE (1132), während den An­
sichten von METSCHNIKOFF nicht sehr zahlreiche Autoren beigetreten sind, 
soweit es sich auf dem Gebiet der Immunserologie handelt. Nach 0RN­
STEIN (1196) läßt sich bei aktiv immunisierten Tieren eine beträchtliche 
Tropinwirkung er:z;ielen_, ohne daß Agglutinin- oder Lysinbildung erreicht 
werden kann. Diese Beobachtungen wurden an Meerschw(;:linchen. an­
gestellt, die per os mit lebenden Cholera-, Typhus- und Ruhrkulturen 
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vorbehandelt worden waren. Auf Grund unserer Erfahrungen über die 
vitale Farbspeicherung und der Speicherungsfähigkeit anderer Fremd­
substanzen müssen wir einräumen, daß neben einer opsonischen Wirkung 
in sehr zahlreichen Fällen reine stimulatorische Wirkungen auf die Zellen 
bei Beeinflussungsversuchen in Betracht kommen. Schließlich ist wohl 
die Aggressinwirkung nichts anderes als eine Phagocytoselähmung auf 
die sonst speichernden Zellen. Sicherlich spielen auch Bakterienlipoide 
bei der Phagocytose in vitro eine Rolle, den~. nach IsHIMOTO (416) sinkt 
das . phagocytäre Vermögen gegenüber mit Ather extrahierten Strepto­
kokken. NuNIKAWA (722) nimmt gerade eine Einwirkung der Pneumo­
kokkenaggressine auf die Bakteriotropine selbst an, die Aggressine sollen 
das Herankommen der Opsonine an die Bakterien verhindern. 

Die klinische Verwertbarkeit der verschiedenen direkten Speicherungsfähigkeit 
der Zellen. 

Wir haben in den vorhergehenden Untersuchungen festgestellt, daß 
unter verschiedenen Umständen die Speicherung der zur Verwendung 
kommenden Farbstoffe in ganz anderem Maßstabe sich ausdrücken kann. 
Wenn die Klinik sich diese Tatsache zu Nutzen machen will, so kann 
naturgemäß nicht die farbspeichernde Tätigkeit der in Betracht kommen­
den Zellen einer mikroskopischen Untersuchung unterzogen werden, 
sondern es kann nur die Abwanderung der Fremdsubstanzen aus dem 
Blut zum Gegenstand klinischer Untersuchungen gemacht werden. 
Es wird also nur die erste Phase der Farbspeicherung, die Verteilung 
und die Adsorption der Farbstoffe an die betreffenden Zellen beobachtet. 

Entsprechend diesen Ausführungen sollen hier Untersuchungen in 
Betracht gezogen werden, die sich mit der Abwanderungsgeschwindig­
keit von Fremdstoffen aus dem Blut befassen, gleichgültig ob diese lJnter­
suchungen wirklich in der Klinik am Menschen oder am Tier angestellt 
worden sind. Nur bei Zusammenfassung aller dieser Art von Unter­
suchungen wird eine einheitliche ZusammensteHung gewährleistet. 

Durch die Beobachtungen des Kongorotgehaltes des Blutes sahen 
ADLER und REIMANN (5) Verzögerungen der Abwanderung des Farbstoffes 
bei septisch-infektiösen Zuständen. Ebenfalls bei Leber- und Kreis­
laufstörungen zeigt sich Erhöhung des Kongorotindex. Bei Kaninchen 
wird der Kongorotindex bei anaphylaktischen Zuständen kaum merklich 
vergrößert [WILENSKI, NIKOLAEFF (1116) und TICHOMIROFF (715)]. Das 
Verschwinden von Fetttröpfchen aus der Blutbahn untersuchten SAxL und 
DoNATH (870). Unter dem Einfluß von Thyreoidin zeigte sich ein rasches 
Verschwinden dieser Fremdkörper aus der Blutbahn, ein langsameres 
unter Elektrokollargol, Pituitrin, Insulin, Gynergen usw. 

Durch diese Untersuchungen soll sich nach Ansicht der betreffenden 
Autoren eine sog. Funktionsprüfung des reticuloendothelialen Systems 
ermöglichen lassen. Diese Möglichkeit wird noch besonders von EPPINGER 
und STöHR besprochen. Es muß aber darauf hingewiesen werden, daß 
mit allen Methoden entsprechend unseren früheren Aus­
führungen nur Teilfunktionen geprüft werden; es erscheint 
durchaus möglich, daß dem schnelleren Verschwinden eines bestimmten 
Stoffes ein langsameres Verschwinden eines anderen Farbstoffes ent­
sprechen würde. Eine Funktionsprüfung läßt sich schon aus dem Grunde 
bei einem bestimmten System nicht ermöglichen, weil die Ablagerung 

ll* 
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der verschiedenen Farbstoffe in ganz anderen Zellen stattfindet, weil auch 
bei ein und derselben Zelle die Ablagerung verschiedener Fremdkörper in 
verschiedenem Sinne durch ein- und denselben Stoff. beeinflußt werden 
kann 1• 

Speicherungsunterschiede bei verschiedenen Tierarten. 
Von METSCHNIKOFF (661) ist auf die Tatsache hingewiesen worden, 

daß bei Vögeln die Hauptmasse der speichernden Zellen in der Leber 
aufgefunden wird, daß dagegen nur kleine Mengen von speichernden 
Zellen in Milz und Knochenmark angetroffen werden können. Auch 
AscHOFF hat auf diese Tatsache hingewiesen, es verlieren auch die Unter­
suchungen von MINKOWSKI (668) und NAUNYN über die Arsenwasserstoff­
vergiftungihre Beweiskraft, weil durch die Leberexstirpation bei Gänsen 
ein großer Teil der mesenchymalen Zellen mit entfernt worden ist. 

Eine größere Zusammenstellung der Vitalfärbung der Leber bei den 
Vertretern der verschiedenen Wirbeltierklassen gibt J. KRAFT (507). 

Bei Fischen entbehrt das Endothelsystem der Leber der Fähigkeit, Trypanblau zu 
speichern. Dagegen besitzen bei denselben Tieren die Zellelemente des Nierenstromas 
in hohem Maße die Fähigkeit zur Speicherung. Die Amphibien weisen ein hoch ausge­
bildetes Endothelsystem der Leber auf, das bei ihnen stärker entwickelt ist als bei anderen 
Tieren. Die Leberzellen selbst färben sich intravital mit Trypanblau weder bei den Fischen 
noch bei den Amphibien, wenigstens nicht in stärkerem Maße als bei den höheren Wirbel­
tieren. Von den Reptilien gibt Lacerta eine deutliche VitaHärbung der Leberzellen, 
während letztere bei Emys nicht auftrat. Das Endothelsystem ist bei den Reptilien viel 
schwächer entwickelt als bei den Amphibien. Die Vögel zeigen fast dasselbe Bild wie die 
Säugetiere. Leberzellen und Sternzellen zeigen bei ihnen eine deutliche VitaHä.rbung mit 
Trypanblau, obwohl die letzteren im Vergleich zu denen der Amphibien schwächer ent­
wickelt sind. Es macht den Eindruck nach diesen Befunden, als ob bei den verschie­
denen Tierklassen das Endothelsystem in verschiedenem Grade entwickelt ist und die 
Aufnahmefähigkeit allmählich vom Endothel zu den Leberzellen übergeht. 

Nach den Untersuchungen von DE HAAN und A. BAKKER (310) ist die Ausscheidung des 
Trypanblaus bei den verschiedenen Tieren grundsätzlich die gleiche, nur die Ausschei­
dungsgeschwindigkeit zeigt Unterschiedlichkeiten. Bei den Kaninchen bleiben die Farb­
mengen ziemlich lange im Blutserum, die Niere zeigt erst nach ziemlich langer Zeit eine 
Trypanblauausscheidung. Diese Beobachtungen konnten von TsCHASCHlN (1045/46) und 
auch von WALLBACH (1075) in vollem Umfange bestätigt werden. Das Kaninchen eignet 
sich wegen der schweren Resorptionsfähigkeit des Trypanblaus und anderer Farbstoffe 
wenig für Studien über die vitale Fa.rbspeicherung, noch nach Tagen zeigt sich der 
Farbstoff im Serum, während zu derselben Zeit bei der weißen Maus und auch bei der 
Ratte der Farbstoff schon längst aus dem Blut in die Zellen abgewandert ist. Auch KI:YoNo 
(472) bringt grundsätzlich dieselben Anschauungen vor. VON MöLLENDORFF berichtet, daß 
Patent)llau V von ·den Mäusen sehr schlecht gespeichert wird, sehr viel besser aber von 
dem Frosch. 

Leider sind die Beobachtungen über die vitalen Farbspeicherungen 
bei den verschiedenen Tieren sehr spärliche, es zeigt sich hier eine große 
Lücke in unserer Kenntnis über die vitale Farbspeicherung. Dabei ist 
es durchaus möglich, daß manche Probleme der vitalen Farbspeicherung 
durch das vergleichende Studium der Aufklärung nähergebracht werden 
können. 

Die Doppelspeichernngen. 
Unter den Theorien der vitalen Färbung nimmt diejenige von DE HAAN 

(309) eine sehr beachtenswerte Rolle ein. DE HAAN nimmt an, daß eine 
Aufnahme von Farbstoff in eine speicherndeZelle niemalsallein erfolge, daß 

1 Nähere Ausführungen finden sich in dem Abschnitt "Das reticulo-endothelia.le 
System" von G. WALLBACH und E. K. WoLFF in dem Handbuch der Hämatologie 
von HIRSCHFELD, ALDER und HITTMAIR. 
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der Farbstoff immer an Eiweiß gebunden sei und erst diese Farbeiweiß­
verbindung in die Zelle aufgenommen werde. Bereits bei der Besprechung 
der Phagocytose in vitro haben wir.darauf hingewiesen, daß der Phagocy­
tosevorgang gegenüber Bakterien durch Zusatz vom Serum begünstigt 
werden kann. In derselben Weise berichteten wir von der Tatsache, daß die 
Farbspeicherung innerhalb des Organismus unter manchen Umständen be­
günstigt, unter manchen verzögert oder gehemmt wird. Über die Ursache 
und den Mechanismus der hemmenden und fördernden Wirkungen der 
vitalen Farbspeicherungen geben uns am besten Aufschluß die Doppel­
speicherungen, denn es ist sichergestellt, · daß eine farbstoffbeladene 
Zelle sich einem anderen Farbstoff gegenüber oft ganz anders verhält 
als eine Zelle ohne vorherige Farbspeicherung. 

Es soll erst in einem anderen Kapitel :die Frage erörtert werden, 
inwieweit eine Eiweißspeicherung in Zellen sichtbar gemacht werden kann 
oder sonst wahrscheinlich ist. Hier wollen wir nur ein Teilproblem heraus­
greifen, das mit der Eiweißfarbspeicherung nach DE HAAN in Zusammen­
hang steht, nämlich dieFrage derDoppelspeicherung. Inwiefern beeinflußt 
eine bereits stattgefundene Farbspeicherung die Zelle in dem Maße, daß 
ein nachträgliches Angebot eines neuen Farbstoffes die Speicherung 
desselben fördert oder hemmt? 

K.rYoNo (472) berichtet von Lithioncarmintrypanblaueinschlüssen in den Zellen des 
Kaninchens, andererseits machen sich in ein und derselben Zelle rote und blaue Farbein­
schlüsse getrennt geltend. Die Gesamtzahl der Granula soll nach K.rYoNo nicht verändert 
sein. Zu denselben Absichten kommt SEIFERT (931), wenn er Farbstoff und Kollargol in 
denselben Zellen antrifft. VON MöLLENDORFF (692) beobachtete bei gleichzeitiger Gabe 
von Trypa.nbla.u und Carmin nur Mischgranula in den Zellen, bei genügend langem Ab­
stande zwischen deneinzelnen Einspritzungen kommt es besonders zumAuftreten getrennter 
Gra.nula., nur wenige derselben zeigen unter diesen Versuchsbedingungen einen Mischton. 

Bei allen diesen Untersuchungen ist das Hauptproblem 
nicht berücksichtigt, unter welchen Bedingungen ein zweiter 
Farbstoff bei seiner Speicherung in vermehrter oder ver­
minderter Menge ~n den Zellen angetroffen wird. Und dabei 
gewinnt diese Frage in einem ganz anderen Sinne eine ungeahnte Be­
deutung, nämlich in dem Zusammenhange, ob durch vorherige Behandlung 
eines Organismus mit Farbstoffen die Zellen für die Aufnahme jeglicher 
anderer Stoffe gesperrt werden können, ob eine Blockade der Zellen 
möglich ist. 

Die ersten Untersuchungen über Blockade stammen von LEPEHNE 
(570-571, 574). Durch Kollargoleinspritzungen bei Tauben sollte erreicht 
werden, daß die Sternzellen der Leber lahmgelegt werden, daß sie weder 
zur Aufnahme noch zur Verarbeitung von Stoffen fähig sein sollen. Be­
merkenswert war bei den Untersuchungen von LEPEHNE, daßtrotzstarker 
Hämolyse bei den Kollargoltieren auffallend wenig Eisen in der Leber fest­
gestellt werden konnte. Es muß nachLEPEHNE das frühervorhandene Eisen 
verdrängt, ferner eine Neuaufnahme verhindert worden sein. LEPEHNE 
hält sich auf Grund dieser Untersuchungsergebnisse für berechtigt, eine 
Blockade der Sternzellen durch das Kollargol anzunehmen. Die Zellen 
sollen rein mechanisch so vollgestopft sein mit Kollargolkörnchen, daß 
eine Aufnahme einer anderen speicherbaren Substanz nicht in Frage 
kommt. 

Von LEPEHNE ist die Frage ganz außer acht gelassen worden, ob die 
Beladung der Zellen mit Kollargol nicht eine funktionelle Änderung der 
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Zellen in dem Sinne bewirkt, daß nunmehr kein Eisenpigment oder 
Erythrocytentrümmer aufgenommen werden können, wohl aber etwaige 
andere noch dargebotene Stoffe. Die sog. funktionelle partielle Blockade, 
wie sie später PASCHKIB aufgestellt hat, ist von LEPEHNE überhaupt nicht 
bedacht worden; dabei erscheint dieselbe auf Grund der Beeinflussungs­
versuche der Farbspeicherung durchaus möglich. 

Bei der Berücksichtigung einer Blockade muß auch der Tatsache Rech­
nung getragen werden, ob die zur Prüfung herangezogenen speicherbaren 
Stoffe auch wirklich innerhalb derselben Zellen unter normalen Verhält­
nissen abgelagert werden oder nicht schon von vornherein in verschiedenen 
Zellen, da sonst derartige Untersuchungen überhaupt .keine Beweiskraft für 
das Bestehen einer Blockade rein mechanischer Natur haben. Gerade für das 
Carmin und das Eisen wissen wir aus den Untersuchungen von MIGAY und 
PE TROFF {666), daß niemals, auch nach stärkerer Zufuhr dieser Substanzen, 
gleichzeitige Speicherungen in ein und derselben Zelle stattfinden. In der 
Milz wird vielmehr das Eisen immer von größeren Zellen aufgenommen als 
das Carmin; auch WALLBACH (1169, 1175) zeigte, daß Eisen- und Trypan­
blauablagerungen in der Milzpulpa der weißen Maus bei geringerem Farb­
stoffangebot auf verschiedene Zellen sich verteilen, daß in den zellärmeren 
Abschnitten der Milzpulpa hauptsächlich die Trypanblaukörnchen abge­
lagert werden, während die den basophilenRundzellen und den segmentierten 
Leukocyten benachbarten Reticulumzellen grobscholliges Eisenpigment 
aufweisen. Eine Doppelspeicherung konnte von WALLBACH in der Mäusemilz 
unter den erwähnten Versuchsbedingungen niemals angetroffen werden. 

Eine Verteilung der gleichzeitig zugeführten speicherbaren Substanzen 
aufverschiedene Zellen ist auch von vielenanderen Untersuchern beobachtet 
worden. F. HERZOG (365, 365a) fand nach gleichzeitiger Zufuhr von Tusche 
und Carmin eine Tuschespeicherung in den Endothelzellen, während der in 
der Umgebung befindliche Farbstoff in körniger Form von den Adventitia­
zellen aufgespeichert wird. W ESTHUES (1111) beobachtete, daß nach Zufuhr 
von Tusche und Carmin die Bluthistiocyten der Lunge Tuscheeinlage­
rungen aufweisen, während andere Zellen von Carminkörnchen erfüllt 
sind. KusNETZOWSKY {539) beobachtete in den mit Lipoiden beladenen 
Makrophagen des Huhnes verhältnismäßig reichliche Farbspeicherung. 
Keineswegs kann aber dabei die Tatsache, daß die zunehmende An­
reicherung der betreffenden Zellen mit Fetten die Trypanblauaufnahme 
hemmt, für die Ansicht verwertet werden, daß überhaupt die Fähigkeit der 
betreffenden Zellen verloren gegangen ist, andere in kleiner Menge in 
der Umgebung vorhandene Substanzen zu speichern. Aus den Trypanblau­
versuchen allein darf man nicht berechtigt sein, allgemein gültige Schlüsse 
für das Aufnahmevermögen der Zellen überhaupt zu ziehen. 

Wenn wir also kurz zusammenfassen, so kommen die meisten Unter­
sucher, besonders in älterer Zeit, zu dem Schluß, daß eine Doppelspei­
cherung unter physiologischen Bedingungen durchaus statthat. Durch 
eine Ablagerung eines Farbstoffes oder einer sonstigen speicherbaren Sub­
stanz wird die Affinität der Zelle zu manchem anderen dargebotenen 
Farbstoff derart abgestumpft, daß dieser Farbstoff in der betreffenden 
Zelle nur nach Darreichung sehr großer Mengen vielleicht anzutreffen ist. 
Da es sich aber immer nur um Beobachtungen gehandelt hat mit einzelnen 
Farbstoffen und an einzelnen Zellen, ist es nicht gestattet, allgemeine Be­
dingungen über die Doppelspeicherungen selbst, . und noch in Systemen 
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aufzustellen, da es sehr wohl bewiesen ist, daß die Affinität einer bereits 
mit Farbstoff versehenen Zelle zu einem bestimmten anderen Stoff gerade 
erhöht wird. Das Studium über die Doppelspeicherung erschwert "sich 
noch dadurch, weil die zahlreichen zur Verwendung gelangenden Farb~ 
stoffe oft gar nicht von denselben Zellen gespeichert zu werden pflegen 1 • 

Aus allen diesen Gründen sind die Feststellungen von HöBER (393) 
vollkommen verständlich, daß eine sog. Blockade der Sternzellen mit 
Tusche, Trypanblau, Eisenzucker oder Silbersalvarsan die Konzentrierungs­
fähigkeit der Leber überhaupt durchaus nicht aufhebt. In diesem Sinne 
berichtet auch SIEGMUND (952), daß nach künstlicher Hämosiderose durch 
Zufuhr artfremder roter Blutkörperchen die hämosiderinhaltigen Zellen 
den zugeführten Farbstoff oft besonders leicht aufnehmen. Durch die 
Hämosiderinablagerung läßt sich somit eine Blockierung der betreffenden 
Zellen durchaus nicht erreichen. Gerade zeigen die mit Speichersub­
stanzen beladenen Zellen meist eine besonders gute Phagocytose weiterer 
Substanzen. 

WALLBACH (1069) beobachtete besonders deutlich die Doppelspeiche­
rungen in der Mäuselunge, wo schon normalerweise mit Kohlepigment 
beladene Zellen anzutreffen sind. In derartigen Zellen lassen sich nach 
Eisenfütterungen sehr gut Eisenablagerungen feststellen, .während die 
übrigen Zellen der Alveolarsepten von einer derartigen Stoffablagerung 
meist verschont geblieben sind. 

Sicherlich ist das Problem der Doppelspeicherungen auch ein quanti­
tatives, es: ist v:on großer Wichtigkeit, wie groß die Menge der betreffenden 
Stoffe ist, die sich in den betreffenden Zellen bereits abgelagert hat. 
DERMAN (152) sah, daß durch mittelstarke Speicherung von Ferrum oxy­
datum saccharatum bei Hunden und Kaninchen die Resorptionsfähigkeit 
von Leber, Milz und Knochenmarkherabgesetzt ist, während hochgetriebene 
Speicherungen einerseits Wucherungen der betreffenden Zellen veran­
lassen, andererseits die Reticulumzellen des Knochenmarkes eine erhöhte 
Speicherungsfähigkeit für Eisen aufweisen. In gewissem Sinne müssen wir 
ja auch bei Farbspeicherungen in den Zellen der hochgetriebenen Tiere 
Doppelspeicherungen betrachten. Nach einmaliger Zufuhr von Trypan­
blau zeigen z. B. die Sternzellen der Mäuseleber eine ziemliche mittel­
grobkörnige Farbspeicherung (Trypanbla11). Nach weiterer Zufuhr von 
demselben Farbstoff zeigen die betreffenden Zellen in immer ver­
mehrter Weise eine Farbablagerung. Schließlich kommt es nach eigenen 
Beobachtungen nach viermaliger Zufuhr von je 0,5 ccm einer l Ofo Try­
panblaulösung zu grobscholligen bis grobklumpigen Farbablagerungen 
in den Steruzellen, oft zeigen diese Zellen außerdem noch Phagocytosen 
von segmentierten Leukocyten, deren farbbeladene·Kerne oft noch deut­
lich innerhalb der ~ingeschlossenen Farbklumpen zu erkennen sind. 

Die Beeinflussung der Farbspeicherung durch gewisse Substanzen, 
wie wir sie in den vorhergehenden Abschnitten geschildert haben, sind 

1 Das Problem der Blockade der Zellen greift so in die verschiedenen Ablagerungs­
erscheinungen zahlreicher Sub3tanzen in den Zellen, in den · Zellsystemen und auch 
in das Gebiet der rein chemisch faßbaren funktionellen Eigentümlichkeiten der Zellen 
hinein, daß es an dieser Stelle unmöglich ist, einen umfassenden Bericht über die 
Blockade zu geben. Ausführlichere Erörterungen finden sich in dem Abschnitt: "Das 
reticuloendotheliale System" von G. WALLBACH und E. K. WoLFF in dem Handbuch 
der Hämatologie von HmscHFEI.D, ALDER und HITTMAIR, auf das hier nur hingewiesen 
werden soll. 
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in gewissem Sinne den Doppelspeicherungen gleichzuaetzen. Es ist mit 
unserigen 'heutigen Untersuchungsmethoden nicht möglich festzustellen, 
ob die beeinflussenden Substanzen bei ihrer Wirkung in das Innere der 
Zellen gelangen. Vielleicht handelt. es sich um dieselben Erscheinungen, 
die wir auch bei den Versuchen der Beeinflusoungen der Farbspeicherung 
durch nicht sichtbare Substanzen beobachten konnten. Aber es sei 
hier gleich bemerkt, daß wir unsere Analogieschlüsse nicht zu weit treiben 
dürfen. Wir können aus der Parallelität der äußeren Erscheinungsform 
nicht den Schluß ziehen, daß die .aicht darstellbaren beeinflussenden 
Substanzen in das Innere der Zelle aufgenommen werden. Mit bicherheit 
kann auch bei den Doppelspeicherungen nicht ausgesagt werden, ob die 
Beeinflussung der Speicherungsfunktion bestimmter Zellen durch eine 
vorherige Farbstoffzufuhr in Wirklichkeit durch die körnige Ablagerung 
dieses Farbstoffes als solche ausgelöst wird. WALLBACH konnte fest­
stellen, daß bei der weißen Maus eine Tuscheablagerung in den Stern­
zellen und in den Pulpazellen der Milz in viel stärkerem Maße zustande 
kommt, wenn zugleich eine Einspritzung von Lithioncarmin in die Blut­
adern ausgeführt wird. Diese Beeinflussung der Tuschespeicherung durch 
das Lithioncarmin kann dabei nicht durch die körnige Ablagerung des 
Farbstoffes in der Zelle erklärt werden, sie fand sich schon zu einer Zeit, 
als der Farbstoff noch zum größten Teil in dem Blut kreiste und noch 
nicht in den Zellen zur Ablagerung gekommen war. 

Wir müssen uns bei der Erforschung des Mechanismus der Förderungen 
und Hemmungen der Farbspeicherungen in der Zelle und auch der 
Doppelspeicherungen die größte Zurückhaltung auferlegen, wenn es zu 
einer Deutung der Erscheinungen kommen soll. Ob es sich in dem einen 
Falle um eine vorhergehende Ablagerung handelt, die die Aufnahme­
bereitschaft der Zelle gegenüber einem anderen Farbstoff erhöht oder 
herabsetzt, ob es sich um den Eingriff der noch kreisenden beeinflussen­
den Stoffe in der Blutbahn handelt, wobei eine Zellwirkung nur auf 
dem Wege von außen über die Zellhaut in einer Permeabilitätssteigerung 
oder -herabsetzung erfolgen kann, alles dies sind Fragen, die noch nicht 
zum Gegenstand einer eingehenden Forschung gemacht worden sind, die 
aber auch mit den heutigen Methoden sehr schwer angreifbar sind. 

Die sonstigen beeinflussenden Wirkungen der vitalen Farbspeichernng. 
Wenn wir zunächst von der Doppelspeicherung ausgehen, so sei der 

Einfluß der vitalen Farbspeicherung auf die Infektion und auf die Bak­
terienphagocytose besprochen. Es handelt sich ja bei diesen Zuständen 
um nichts anderes als um eine Doppelspeicherung von Farbstoff und 
Bakterien, wenn auch die Möglichkeit eingeräumt werden muß, daß die 
beiden Speicherungen nicht immer an ein und derselben Zelle statt­
finden müssen. 

Daß die Infektion weitgehend beeinflußt werden kann, wenn vorher 
speicherfähige Substanzen zugeführt werden, wie Isaminblau, Carmin, 
Elektroferrol, artfremde Sera, wird von SIEGJ,\IUND (951) angedeutet. 
LouRos und ScHEYER (609) wollen bei der Streptokokkeninfektion der 
weißen Maus deutliche Beeinflussungen des Infektionsvorganges mit 
Trypanblau in ungünstigem Sinne beobachtet haben, eine Beobachtung, 
die ich durchaus bestätigen muß. Dieselbe hohe Sterblichkeit zeigte sich 
nach LouRos und ScHEYER bei Behandlung mit Elektroferrol. Es ist 
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selbstverständlich, daß bei diesen Versuchen große Rücksicht auf den 
zur Verwendung gelangenden Stamm genommen werden muß, daß nicht 
einmal gegenüber derselben Bakterienart verallgemeinernde Schlüsse 
gezogen werden dürfen. Diese Gedanken müssen besonders bei der V er­
wendung von Colitoxin Berücksichtigung finden. UGRIUMOW (1054) fand, 
daß die Wirkungvon Colitoxin beinormalen Tieren ausnahmsweise tödlicher 
ist als bei mit Trypanblau oder Kollargol gespeicherten Tieren. Auf 
Grund dieser Beobachtungen kommt UGRIUMOW (1054) zu dem Schluß, daß 
eine auf Endothelblockade beruhende Hypothese sich als belanglos erweist, 
es ist vielmehr anzunehmen, daß es sich bei der Verschiedenartigkeit 
der Wirkungen um Störungen des kolloidalen Gleichgewichtes des Plasmas 
handelt. 

Auch sonst berichten zahlreiche Forscher über Beeinflussungen der 
Infektion unter der Wirkung der vitalen Farbspeicherung. Nach 
SILBERBERG verläuft die septische Infektion beim Kaninchen mit vitaler 
Carminspeicherung viel schwerer als beim normalen Tier. Nach 
JuNGEBLUT verläuft die Recurrensinfektion bei gespeicherten Mäusen, 
denen außerdem noch die Milz herausgenommen war, viel stürmischer als 
bei normalen Tieren. Außerdem zeigte sich eine deutliche Unterdrückung 
der Antikörperbildung. Nach NEUFELD und MEYER (706) mißlingt nach 
Eisenzuckerspeicherung und gleichzeitiger Entmilzung jegliche Pneumo­
kokkenimmunisierung bei der weißen Maus. Die Metallvergiftung des 
Meerschweinchens soll nach P AG EL (7 44) das Entstehen tuberkulöser Nieren­
veränderungen begünstigen. Eine Verminderung der Hämolysinbildung 
nach Eisenzuckerspeicherung und Entmilzung heben BIELING und IsAAC 
(79) hervor. 

Die offensichtlichen beeinflussenden Wirkungen der Speichersub­
stanzen dürfen aber nicht in dem Sinne Verwertung finden, daß der 
betreffende Fremdkörper bei seiner Aufnahme noch andere bakterielle 
oder eiweißartige Stoffe in die Zelle mit hinreißt, wie dies DE HAAN (309) 
zum Ausgangspunkt seiner Theorie gemacht hat, und die dann die 
Umstimmungen des Organismus bewirken. Keineswegs dürfen wir aus 
diesem Grunde die Untersuchungen von LETTERER (579) billigen, daß 
das Problem der Eiweißspeicherung in der Zelle dadurch seine Lösung 
findet, daß Eiweißfarbverbindungen hergestellt werden und aus der ein­
fachen Farbspeicherung dann auf eine Aufsaugung der Letreffenden 
Eiweißverbindung geschlossen wird. So einfach liegen die Verhältnisse 
sicherlich nicht. Abgesehen davon, daß wirklich eine Aufnahme einer 
Eiweißfarbverbindung nicht den Schluß zuläßt, daß unverändertes Eiweiß 
unter physiologischen Bedingungen in die Zelle aufgenommen wird, müssen 
wir feststellen, daß die Eiweißfarbverbindung sicherlich innerhalb der 
Körpersäfte bereits gesprengt wird. Mit demselben Recht könnten wir 
aussagen, daß die Lithioncarminspeicherung dazu geeignet ist festzu­
stellen, daß innerhalb der Zellen Lithium in körniger Form abgelagert 
wird. Aber eine derartige Behauptung aufzustellen, hat bisher noch nie­
mand den Mut gehabt. 

Die Farbspeicherung löst an den speichernden Zellen selbst noch andere 
Veränderungen aus, die als Äußerungen der Zelleistungen in einem anderen 
Kapitel eine eingehende Beschreibung erfahren sollen. So beobachtete 
KIYONO ( 472) eine ziemliche Vergrößerung der speichernden Zellen, eine Fest­
stellung, die viele andere Forscher ebenfalls anstellen konnten. ELMSHOFF 
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sah nach vorheriger Pyrrholblaueinspritzung Gruppen größerer Zellen, 
die als Epitheloidzellen angesprochen werden mußten. Nach KoLL (489) 
und der übrigen SchulE: VON MöLLENDORFFS {685) bewirkt das zugeführte 
Trypanblau in demFibrocytennetz des lockeren Bindegewebes Abrundungs­
erscheinungen und Ablösungen der betreffenden Zellen aus dem syncytialen 
Verbande, nach v. MöLLENDORFF auch Makrophagenbildungen in Fibro­
blastenkulturen. 

Aber auch sonst entbehren die zugeführten vitalen Farbstoffe keineswegs 
der Indifferenz. So berichtet GoLDMANN (266), daß man die Einspritzunga­
stellen massieren solle, damit der zugeführte Farbstoff keineN ekrosen be­
wirke. MARCHAND (636) beobachtete zweifellose entzündliche Verände­
rungen und Leukocytenanhäufungen an den Einspritzungastellen bei 
Lithioncarmin, auch die dabei auftretenden Schwellungen haben die Be­
deutung von reaktiven Veränderungen. PETER (768) legt Wert auf die 
Feststellung, daß während der Resorption des Trypanblaus in den Haupt­
stückzellen der Niere keine Mitose anzutreffen ist, daß der Teilungsvor­
gang an den Zellen eine Unterbrechung erfährt. 

Die Einwirkung der vitalen Farbspet<'herung auf eine Überpflanzung 
untersuchten LEHMANN und TAMMANN (560). Die normalerweise vorhan­
denen Zellinfiltrate zwischen Transplantat und Transplantationsbett fehlen 
unter dem Einfluß der vitalen Farbspeicherung, es werden somit die 
immunisatorischen Vorgänge bei der Uberpflanzung hintangehalten. 

Auch bei den Impfgewächsen zeigt ·die vitale Farbspeicherung Ver­
änderungender reaktiven Erscheinungen vonseitendes Wirtsorganismus, 
wie aus den Untersuchungen von WALLBACH {1076a) einwandfrei hervor­
geht. Bei unbehandeltenMäusen zeigte daslockere Bindegewebe überhaupt 
keine Zellreaktion gegenüber einem polymorphzelligen Sarkomstamm. 
Dagegen konnte nach vorheriger Isaminblaubehandlung, ebenfalls durch 
Verwendung einiger anderer Farbstoffe, eine starke Fibroblastenwucherung 
in dem lockeren Bindegewebe hervorgerufen werden. Bei Verwendung 
anderer Farbstoffe hinwiederum zeigte sich eine Makrophagenwuche:r;ung 
oder ein Lymphzellenwall, wieder andere Farbstoffe sind ohne jeden 
Einfluß auf den reaktiven Prozeß um den betreffenden Sarkomstamm. 
Aufdiese Untersuchungen von WALLBACH soll in einemanderen Zusammen­
hange noch ausführlich hingewiesen werden. Es soll hier nur bemerkt 
werden, daß auch die Klinik sich diese andersartigen Reaktionen des 
Organismus zunutze macht. BERNHARDT (1157), ferner BERNHARDT und 
STRAUCH {1159) zeigten, daß viele Karzinome beim Menschen unter der 
Isaminblaubehandlung eine Rückbildung erfuhren. In dem Reaktions­
wall um die betreffenden Gewächse konnte BERNHARDT {1159) eine weit 
bedeutendere Ansammlung von Fa:rbstoff feststellen. 

Farbspeicherung und Phagocytose. 
Zwischen Farbspeicherung und Phagocytose einen Unterschied zu 

machen, ist früher viel erörtert worden; Jetzt ist diese Frage nicht mehr 
so aktuell, da man keine grundsätzlichen Unterschiedlichkeiten zwischen 
diesen beiden Vorgängen anzunehmen geneigt ist. 

Wir haben bewußt die Farbspeicherungen und die phagocytären Er­
scheinungen gemeinsam besprochen. Auch von uns konnte kein grund­
sätzlicher Unterschied zwischen diesen beiden Erscheinungen gesehen 
werden. Auch unter den vitalen Farbstoffen kennen wir ja die ver-
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schiedensten Teilchengrößen, zwischen den eigentlichen vitalen Farb­
stoffen mittlerer Dispersität bis zu den Suspensionen und den Emulsionen 
finden sich fließende Übergänge. Die Unterschiedlichkeiten zwischen 
Farbspeicherung und Phagocytose sind schon deshalb überbrückt, weil 
von manchen Autoren angenommen wird, daß in den Körpersäften eine 
primäre Ausfällung von Farbpartikelehen aus ihrer Lösung zustande 
kommt, weil ferner voN MöLLENDORFF {692) gezeigt hat, daß die Farb­
körnchen innerhalb von Vakuolen abgelagert werden, also in derselben 
Weise außerhalb des Cytoplasmas, wie es bei der ausgesprochenen 
Phagocytose der Fall ist. Die Phagocytosen lassen sich auch bei den 
einzelnen Zellen in förderndem und hemmendem Sinne beeinflussen 
[HAMBURGER (1179)], wie wir dies auch bei den Farbablagerungen gezeigt 
haben: die Phagocytose von verschiedenen Substanzen wird von ver­
schiedenen Zellen besorgt, wobei ebenfalls die physikalischen Eigenschaften 
der aufzunehmenden Substanzen keine besondere Rolle spielen. Wenn 
es sich um Bakterien handelt, ist die Phagocytose derselben in Zellen 
besonders von deren Virulenz abhängig. 

Die Aufstellung von Unterschiedlichkeiten zwischen Farbspeicherungen 
und Phagocytose leitet sich von den Beobachtungen von METSCHNIKOFF 
(661) her, der einen strengen Unterschied zwischen der Tätigkeit der 
Makro phagen und der Mikrophagen aufstellte. METSCHNIKOFF 
stellte fest, daß die Fähigkeit der Farbstoffaufnahme eine Funktion der 
Makrophagen darstellt, daß die Mikrophagen sich besonders mit der Auf­
nahme von körnigen Stoffen befassen. Die Makrophagen fressen alles, 
was die Mikrophagen nicht aufnehmen. 

Nach der Theorie von DE HAAN werden ja Farbspeicherung und 
Phagocytose von gemeinsamem Gesichtspunkte aus betrachtet. Nach 
ScHULEMANN sind Phagocytose und Vitalfärbung einander gleichzusetzen, 
da die Vitalfärbung eine Konzentrierung von Stoffen bedeutet. Einen 
entgegengesetzten Standpunkt nehmen KIYONO und NAKANOIN (471) ein. 
Sie wollen die Unterscheidung zwischen Phagocytose und Speicherung 
aufrecht erhalten wissen, den Unterschied soll der physikalische Zustand 
der Farblösung ausmachen. Wenn WESTHUES (1111) schreibt, daß die Ver­
schiedenartigkeit der Ablagerung von Carmin und Tusche einen Beweis 
für eine strenge Unterscheidung zwischen Farbspeicherung und Phago­
cytose abgibt, so verkennt er die schon an und für sich verschiedenartige 
Ablagerung der einzelnen vitalen Farbstoffe vollkommen. 

Nun ist es ja bemerkenswert, daß sich ein gegensätzliches Verhältnis 
in der Aufnahmefähigkeit der Leukocyten und der Makrophagen fest­
stellen läßt. Im allgemeinen kann man sagen, daß die Leukocyten 
haupts!i.chlich in Versuchen in vitro speichern, daß ·unter den Ver­
hältnissen des intakten Organismus eine Speicherung der segmentierten 
Leukocyten nur bei Überladung der Makrophagen oder sehr großer 
Virulenz der Bakterien ersichtlich ist. In derselben Weise aber zeigen 
sich auch die Speicherungen in den segmentierten Leu:kocyten in den 
Entzündungsherden und in den Exsudaten. Es ist dabei doch hervor­
zuheben, daß eine Verschiedenartigkeit der speicherbaren Substanz 
nicht ·vorliegt, da diese potentiell in gleicher Weise von Makrophagen 
und Mikrophagen gespeichert werden kann. Daß es natürlich Aus­
nahmen von der Regel geben kann, beweist die Beobachtung von WALL­
BACH (1076; l080a), daß das Oxydaseferment in Gestalt von Merrettich-
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extraktund anderen Extrakten hauptsächlich innerhalb der segmentierten 
Zellen des Entzündungsherdes abgelagert wird, während sich diese 
Substanz in geringerem Maße in den Fibrocyten und Histiocyten an­
treffen läßt. Andererseits bedarf der Immunitätszustand des Organismus 
für das Speicherungsverhältnis zwischen Makrophagen und Mikrophagen 
eingehende Berücksichtigung. Bei normalen Kaninchen kommt es in 
unseren Untersuchungen nach erstmaliger Einspritzung zu einer geringen 
Beladung der Makrophagen des Organismus mit Proteus OX 19, haupt­
sächlich findet sich aber diese Speicherung in segmentierten Leukocyten 
des strömenden Blutes. Meist sind derartige Ablagerungen als Anzeichen 
des bevorstehenden Todes des Organismus zu betrachten. Bei den 
immunisierten OX 19-Tieren treten diese Speicherungen innerhalb der 
Leukocyten nicht auf, die Bakterien werden vollkommen in den fixen 
speichernden Zellen des Organismus angetroffen. 

Aus allen diesen Untersuchungen geht somit hervor, daß die Ver­
schiedenartigkeit in der Lokalisation der Speicherungen von Farbstoffen 
nicht in der Diffusibilität und der Teilchengröße ausschließlich gesucht 
werden darf, es kommen Verschiedenheiten zwischen der aufnehmenden 
Zelle und der aufgenommenen Substanz im Sinne von chemischen 
Affinitäten sicherlich in Betracht, wie es bereits früher von uns aufge­
führt worden ist. Es darf nicht im Sinne von WESTHUES aus der Speiche­
rung in verschiedenen Zellen auf Verschiedenartigkeit zwischen Farb­
speicherung und Phagocytose geschlossen werden. 

Über die ursächliche Bedeutung von Blutgefäßnähe und Farbstoffmenge 
bei der vitalen Speicherung. 

In den vorhergehenden Kapiteln ist von uns darauf hingewiesen worden, 
daß die Zellfunktion und die Eigenschaften der vitalen Farbstoffe von 
ursächlicher Bedeutung für den Sitz und die Art der vitalen Farb­
speicherung sind. Nun wird noch von vielen anderen Forschern ein dritter 
Umstand in die Erörterung geworfen, der von ganz ausschlaggebender 
Bedeutung nicht nur für die Stärke, sondern für Sitz und Art der Farb­
speicherung sein soll, nämlich die Farbstoffmenge. 

Daß bei der vitalen Farbspeicherung eine Anreicherung der phago­
cytierenden Stoffe an der Oberfläche der Zelle erfolgt, ist von uns bereits 
bei der Besprechung der einzelnen Phasen der vitalen Farbspeicherung 
erörtert worden.· Es konnte von uns damals berichtet werden, daß die 
zu phagocytierenden Teilchen nach HöBER (395) und seiner Schule zunächst 
eine Agglutination erfahren. In derselben Weise finden wir bei der Farb­
speicherung zuweilen eine Anlagerung von einzelnen Farbteilchen an 
die Zellhaut, manche Untersucher nehmen ja eine anfängliche Ausfällung 
der Farbsalze durch das Blutserum als erstes Stadium der vitalen Farb­
speicherung an, eine Beobachtung, die aber nur an einzelnen Farbstoffen 
angestellt werden konnte. 

Derartige Erscheinungen der Anreicherungen von Stoffen an der 
Oberfläche der Zelle sollen hier nicht als vermehrtes Angebot von speicher­
baren Substanzen angesehen werden, denn es handelt sich um Vorgänge, 
die als Begleiterscheinungen, nicht als Ursachen der Speicherungen 
angesehen werden müssen. Es ist selbstverständlich, daß Farbstoff 
überhaupt angeboten werden muß, um eine Speicherung innerhalb des 
Organismus hervorzurufen, ob aber der Grad und der Sitz der Farb-
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speicherung von der Nähe und der Menge des Angebotes des Farbstoffes 
abhängig gemacht werden kann, das sollen uns die folgenden Ausführungen 
näher zeigen. 

Als Hauptverfechter der Ansicht, daß die Größe des Angebotes die 
Stärke und den Sitz der Farbablagerung bedingt, istvoN MöLLENDORFF (692) 
anzusprechen. Immerhin bemerkt dieser Autor in seiner zusammenfassen­
den Darstellung der vitalen Färbungen, daß trotz genügenden Farbstoff­
angebotes die Speicherung nur erfolgen kann, wenn Zellen überhaupt 
zu einer Speicherung befähigt sind. In diesem Sinne sollen die Endothel­
zellen von Leber, Milz und Knochenmark wegen der besonderen Begün­
stigung durch die Blutbahn eine stärkere Farbspeicherung aufweisen, 
ebenfalls andere Zellen, die in unmittelbarer Nachbarschaft der Blut­
gefäße angetroffen werden. In der Gewebskultur soll die Farbspeicherung 
der Fibrocyten und der anderen speichernden Makrophagen ziemlich 
gleichmäßig erfolgen, wenn die Lage und der Stoffwechsel der Zellen 
die gleichen sind. In der Tiefe der Kultur sollen die Zellen eine stärkere 
Farbspeicherung aufweisen, weil hier der Farbstoff von allen Seiten 
an die Zellen herankommen kann. voN MöLLENDORFF geht in seiner 
Folgerichtigkeit so weit, daß er die Resorptionstheorie der Farbspeiche­
rung in den Hauptstücken der Niere vertritt, einfach aus der Tatsache 
heraus, daß der stärkere Gehalt der ersten Abschnitte an Farbstoff nur 
dadurch bedingt sein kann, daß der Farbstoff die Glomeruli durch­
gelassen hat und in stärkerer Konzentration die ersten Abachnitte 
erreicht als die übrigen Teile der Harnkanälchen. 

Aber alle diese angeführten Tatsachen lassen sich auch durch An­
nahme einer spezifischen Speicherungsfähigkeit bestimmter Zellen hin­
reichend klären. Gerade die Verschiedenartigkeit der Speicherung der 
einzelnen vitalen Farbstoffe muß zu der Ansicht führen, daß bestimmte 
Affinitäten einzelner Zellen zu einzelnen Farbstoffen bestehen. 

In großzügiger Weise wird die ursächliche Bedeutung von Blutver­
sorgung und Blutkreislauf für die vitale Farbspeicherung von RICKER 
und seiner Schule vertreten. LöFFLER (600) berichtet, daß die Lokalisation 
der Farbspeicherung von dem Ort der Einspritzung weitgehend abhängig 
ist, weil eben an verschiedene Zellen besonders große Farbstoffmengen 
herantreten. So soll z. B. nach Einspritzung von Tusche in die Gekröse­
blutader der größte Teil der Fremdsubstanz in der Leber haften, kaum 
sollen Tuscheteilchen in den Lungen angetroffen werden. Auch sollen 
sich durch gefäßbeeinflussende Pharmaka Veränderungen der Lokalisation 
der Farbspeicherung erreichen lassen. Von der RICKERschen Schule 
wird die Rolle der Blutgefäßversorgung und der Menge des Farbstoff­
angebotes derartig in den Vordergrund gerückt, daß der vitalen Farb­
speicherung die Bedeutung eines vitalen Vorganges abgesprochen wird. 
Die Farbspeicherung soll einen rein physikalisch-chemischen Vorgang 
darstellen. Niemals gelangen die Tusche- und Farbkörnchen durch eine 
aktive Tätigkeit in die Zelle hinein, sondern sie werden passiv mit dem 
Serum eingeschwemmt und dort ausgeflockt. 

Die Ansichten von LöFFLER entbehren deshalb einer wirklichen tat­
sächlichen Grundlage, weil die Speicherungsvorgänge innerhalb der 
einzelnen Zellen nicht einer mikroskopischen Betrachtung unterworfen 
worden sind, weil hauptsächlich eine makroskopische Betrachtung der 
einzelnen Organe stattgefunden hat. Bei der Aufzeichnung der Tusche-
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Tuschebefunde wurden sicherlich auch die in den Blutgefäßen gelegenen 
Tuschepartikelehen mit betrachtet. In diesem Sinne wurden also keine Ab­
lagerungen von Tusche in den Zellen, also in unserem Sinne keine Zell­
funktionim einer Betrachtung unterzogen, sondern in erster Linie wurde 
bei der Bezeichnung der Tuschebefunde auf die Verhältnisse der Erweiterung 
und Verengerung der Gefäße in den einzelnen Organen Rücksicht genommen. 
Es ist nicht angängig, in diesem Sinne Studien über d~.e Tuschespeicherung 
selbst zu treiben. Wie LöFFLER mit Recht in der Uberschrift zu seiner 
Arbeit angegeben hat, handelt es sich um Untersuchungen über die Ver­
teilung von Vitalfarbstoffen im Tierkörper, wobei aber die Verhältnisse 
innerhalb der Zellen vollkommen außer acht gelassen worden sind. 

Eine andere Arbeit aus der RICKERschen Schule von HoMUTH (406) 
befaßt sich weiter mit der Farbspeicherung als Problem der Zelldurch­
strömung. Ein verstärktes Eintreten von Flüssigkeit in das Innere der 
Zelle macht nach diesem Forscher erst ein Eintreten des Farbstoffes 
möglich. Dieser Ansicht müssen wir wohl beipflichten, wir können aber 
aus diesen Anschauungen keineswegs nach HoMUTH folgern, daß die 
Flüssigkeitsdurchströmung der Zelle eine Funktion des Kreislaufes sei, daß 
der Druck der kreisenden Flüssigkeit in die Zelle hinein sich noch be­
merkbar machen sollte. Es erscheint gerechtfertigter, diese Durch­
strömungen der Zellen nach KRAUS mit der allgemeinen Proto­
plasmadynamik in Zusammenhang zu bringen, die auch für den 
Druck der Sekrete verantwortlich gemacht werden muß. Die Möglichkeit 
des passiven Eindringens von Farbstoffen in die Zelle ist wohl gegeben, 
bisher aber durchaus noch nicht einwandfrei bewiesen. 

Weitere Arbeiten, die sich mit der Rolle der Blutgefäßversorgung für 
die vitale Farbspeicherung befassen, stammen von HEIDENHAIN (333/334). 
Nach ihm soll nach Durchschneidung des Rückenmarkes und daraus 
sich ergebender Senkung des Blutdruckes das Epithel der Harnkanälchen 
vollkommen farblos bleiben. GoLDMANN (266) fand stärkere Färbung der 
Zitzen und des Uterus bei trächtigen Ratten und Mäusen, die er mit der 
stärkeren Blutversorgung dieser Organe in Zusammenhang brachte. 
STEUDEMANN (994) sah nach Unterbindung der Milzvene stärkere Eisenpig­
mentablagerung und geringere Carminspeicherung in der Milzpulpa. 
WALLBACH (1069-1071) dagegen konnte feststellen, daß bei allen örtlichen 
Vorgängen, die mit einer stärkeren Ansammlung segmentierter Leukocyten 
einhergehen, eine stärkere Eisenpigmentablagerung und geringere Garruin­
speicherung festzustellen ist, was mit der durch Umweltsverhältnisse 
bedingten Veränderung der Zellfunktion in Zusammenhang gebracht 
werden dürfte. 

Durchaus abzulehnen sind die Befunde von HENNING (355), der nach 
Abkühlung eine lang dauernde Gefäßsperre in der Milz hervorgerufen 
haben wollte und die dabei sich darstellende nur geringe Tuscheablagerung 
auf diese Milzsperre bezog. Eine Sprengung der Milzsperre solle durch die 
Urethannarkose möglich sein. Aber aus letzteren Untersuchungen geht 
das Vorhandensein einer Milzsperre nicht einwandfrei hervor. Auch zeigen 
die beigegebenen Abbildungen Tuschespeicherungen, wie sie normalen 
Verhältnissen entsprechen dürften. 

Auch sonst geht aus der großen Reihe von Arbeiten, die die Bedeutung 
der Blutgefäßversorgung für die Farbspeicherung beweisen wollen, 
keineswegs das hervor, was die betreffenden Forscher beweisen wollten, 
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vielmehr müssen wir auf Grund der nunmehr anzuführenden experimen­
tellen Arbeiten weiter an der Ansicht festhalten, daß die Stärke und die 
Art der Farbspeicherung einer Zelle von ihrem Stoffwechsel in weitem 
Grade abhängig ist. 

KtJ.SNETZOWSKY · (540) ·untersuchte die Trypanblauspeicherung des 
lockeren. Bindegewebes unter dem Einfluß aktiver und passiver Blutüber­
füllung. Bei Blutstauung konnte keine Vermehrung der Farbspeicherung in 
den Bindegewebszellen festgestellt werden, wohl aber bei Zuflußblutüber­
füllung. Während Blutstauung durch Gefäßunterbindung hervorgerufen 
wurde, zeigte· die vermehrte Farbablagerung bei der aktiven Hyperämie 
sich durch Wärmeapplikation, wodurch aber eine Beeinflussung des 
Zellstoffwechsels direkt mitbewirkt wird. Daß durch Erwärmung die Spei­
cherungsvorgänge bereits in vitro eine Steigerung erfahren, heben voN 
Pß:ILIPPSBORN (781) und auch FLEISCHMANN {218) in ihren Untersuchungen 
hervor. Andere Untersuchungen von KusNETZOWSKY befassen sich mit 
Blutüberfüllungen nach Nervendurchschneidung. In dem blutüberfüllten 
Ohr soll die Färbung durch die vitalen Farbstoffe schneller erfolgen als 
an dem normalen Ohr. Diese Untersuchungen haben aber überhaupt 
keine Beweiskraft, da mikroskopische Untersuchungen unterlassen worden 
sind, und es sich sicherlich um Anhäufungen von Farbstoff in den erwei­
terten Gefäßen gehandelt hat. 

Dagegen ist den Untersuchungen von KuczYNSKI {522) und von SIEG­
MUND (951) besondere Beweiskraft beizumessen. Von KuczyNSKI wird die 
Vermehrung der Speicherungen in den Zellen von den Steigerungen der 
Aufsaugungsvorgänge abhängig gemacht. Den Anschauungen von VON 
MöLLENDORFF, nach denen die Speicherung von der Menge des in der 
Umgebung vorhandenen Farbstoffes abhängiK ist, stellt KuczYNSKI den 
Satz gegenüber, daß die über die Norm ernährte Zelle viel mehr Farb­
stoff an sich reißt als die ruhende. Die Zelle regelt von sich aus die 
Aufnahme des Farbstoffes. Demeritsprechend finden sich die sog. 
Schlackenzellen immer dort, wo früherstärkere resorptive Beanspruchungen 
stattgefunden hatten. Eine zwingende ··Deutung der Zellschädigung als 
Ursache der gesteigerten Farbstoffaufnahme besteht nicht. Zu denselben 
Anschauungen kommt auch SIEGMUND, der die Mehrspeicherungen der 
Zellen in Zusammenhang bringt mit dem erhöhten GewebsstoffwechseL 

In großem Maßstab sind sodann von WALLBACH {1069) Untersuchungen 
über die Abhängigkeit der Farbspeicherung von demFunktionszustand der 
Zellen durchgeführt worden. Bereits unter normalen Verhältnissen zeigt die 
Maus bei Anwendung verschiedener saurer Farbstoffe eine Speicherung 
in ganz verschiedenen Zellen, und diese Verschiedenartigkeiten der Farb­
speicherung wurden von ·w ALLBACH mit dem konstitutionellen Zustand 
der Zellen in Zusammenhang gebracht. Der jeder Zelle eigentümliche 
Funktionszustand bedingt es, daß nur bestimmte saure Farbstoffe in 
körniger Form im Innern abgelagert werden. Bei der Verschiedenartigkeit 
der sauren Farbstoffe und der sie aufnehmenden Zellen wird von WALLBACH 
der Meinung Ausdruck gegeben, daß jeder saure Farbstoff sein eigentüm­
liches chemisches Verhalten aufweist, daß die Speicherung jedes einzelnen 
Farbstoffes eine besondere funktionelle Beanspruchung der Zelle erfor­
dert. Dieser besonderen Funktion, den betreffenden Farbstoff aufzunehmen 
und zu speichern, kann die Zelle nur dann :oachkbmmen, wenn sie von 
vornherein schon diese auch andersartig gekennzeichnete Funktion aus-
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zuüben imstande ist. Dies ist bei der Farbspeicherung oft schon im unbe­
einflußten Organismus der Fall. Andererseits kann die schon Farbstoff 
enthaltende Zelle in ihrem funktionellen V erhalten gegenüber einem Farb­
stoff derartig umgestimmt werden, daß sie einen sonst ohne weiteres spei­
chernden Farbstoff nicht mehr oder noch in besonderem Maße aufnimmt. 
Dieses V erhalten konnte WALLBACH in der Mäusemilz nachweisen. In der 
Pulpa speichern nur die in den zellärmeren Teilen gelegenen Reticulum­
zellen Trypanblau, die Reticulumzellen in den zellreicheren Teilen Eisen­
pigment. Werden die Mäuse mit Trypanblau hochgetrieben, so breitet sich 
auch die Farbspeicherung der Reticulumzellen auf die zellreicheren Teile 
aus, nur selten zeigt sich aber in ein und derselben Zelle eine Doppel­
speicherung von Trypanblau und Eisenpigment. Aber auch durch andere 
Momente als durch eine vorherige Farbzuführung oder Eisenpigment­
zuführung kann es zu einem andersartigen Verhalten der Zellen gegen­
über einem Farbstoff kommen, es kann ein Farbstoff, der unter normalen 
Verhältnissen ohne weiteres aufgenommen wird, nicht mehr gespeichert 
werden. In der Mäuselunge zeigen alle Reticulumzellen, die unmittelbar 
den Wandungen der mittleren Gefäße und Bronchien anliegen, eine 
feinkörnige Trypanblauspeicherung. Unter besonderen Umständen, wie 
unter dem Einfluß der Infektion, durch größere Eiweißüberladung des 
Organismus, vereinzelt auch bei vollkommen unbehandelten gesunden 
Tieren unter bestimmten Ernährungszuständen zeigen sich in der unmit­
telbaren Umgebung der Bronchien stärkere Ansammlungen von Lymph­
und Plasmazellen. Es kommt dann in den zwischen diesen Zellen gelegenen 
Reticulumzellen niemals zu einer Farbspeicherung, wohl aber zu einer 
Eisenablagerung. Auch innerhalb der periportalen Reticulumzellwuche­
rungen in der Leber zeigen sich nur unter den seltensten Umständen ganz 
feinkörnige Farbspeicherungen von Trypanblau, die aber an Stärke nie­
mals diejenige der Sternzellen erreichen. 

Fernerhin konnte WALLBACH (1070) zeigen, daß durch Umstimmung des 
Organismus durch verschiedene beeinflussende Stoffe, die einer mikro­
skopischen Betrachtung selbst nicht zugänglich sind, zahlreiche hemmende 
und fördernde Einflüsse auf die Speicherungsfähigkeit der Zellen gegenüber 
bestimmten Farbstoffen ausgeübt werden können. Niemals zeigte sich 
dabei ein Parallelgehen der Stärke der Farbspeicherung mit dem Ver­
halten der Gefäße. Auch an der Gewebskultur, wo die Gefäßeinflüsse 
vollkommen fortfallen, nehmen nur ganz bestimmte Zellen, die Makro­
phagen, Trypanblau in größerem Stile auf, dagegen speichern nach 
WALLBACH (1211) und nach allen anderen Autoren, die sich mit Farb­
speicherungen in der Gewebskultur befaßt haben, die lymphoiden Zellen 
und die Fibroblasten meist in anderer Weise Farbstoff. Dabei ist der 
Farbstoff bei derartigen Untersuchungen vollkommen gleichmäßig im 
Medium verteilt, er kann an alle Zellen gleichmäßig heran. 

Aus allen diesen Besprechungen geht also hervor, daß der Zellstoff­
wechsel für die vitale Farbspeicherung maßgeblich ist, daß die Menge 
und das Angebot durch die Gefäße nicht ausschlaggebend ist für die 
Art und den Sitz der Farbspeicherung. Derartige Gedankengänge sind 
auch bei GoLDMANN (266) zuweilen zu lesen, wenn er schreibt, daß ganz all­
gemein mit der Steigerung der Farbstoffmenge eine Steigerung der Fär­
bung der Nierenepithelien nicht erfolgt, wenn die Farbstoffe Pyrrholblau, 
Isaminblau und Trypanblau zur Anwendung kamen. 
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Die Systemspeicherungen. 

Ein weiteres Beweismaterial gegen die Richtigkeit der vasculären 
Theorie der Farbspeicherung ist in den Systemspeicherungen gegeben. 
Unter der Bezeichnung Zellsysteme werden in dem Organismus Zellen 
zusammengeiaßt, die sich durch ein gleichartiges morphologisches, 
funktionelles Verhalten und durch eine gleichartige Gefäßversorgung 
auszeichnen sollen, die nur durch ihre Lokalität rein äußerlich unter­
schieden werden und deshalb mit besonderen Namen belegt worden 
sind. Inwiefern eine Zusammenfassung von Zellen zu Systemen im Sinne 
der rein funktionellen Theorie der Farbspeicherung zu verwerten ist, 
das soll am Schluß dieses Abschnittes erörtert werden. 

Wie von AscHOFF (33) hervorgehoben wird, wird man nur auf Grund ganz 
bestimmter morphologischer und physiologischer Eigenschaften Zellen zu 
einem System zusammenfassen dürfen. Die Anlage eines Systems hängt 
aufs innigste mit der Spezifität zusammen. Bei der Zusammenfassung 
zahlreicher mesenchymaler Zellen zu einem reticuloendothelialen System 
ist die phagocytäre Funktion nur eine bei den betreffenden Zellen ganz 
besonders ausgeprägte Eigenschaft. Der Grad, die Häufigkeit der Phago­
cytose ist hier das entscheidende. Die Funktion der vitalen Farbspei­
cherung und der Phagocytose erschöpfen nicht die Funktion der Zellen 
des reticuloendothelialen Systems. Es kommt noch die Fähigkeit der 
Blutzerstörung und der Immunkörperbildung hinzu. Von allen Autoren 
soll nach AscHOFF die Geringfügigkeit der Farbspeicherung durch Epithel­
zellen hervorgehoben worden sein. 

Da die €mtscheidende Funktion der Zellen des reticuloendothelialen 
Systems ihre Fähigkeit zur vitalen Farbspeicherung ist, so erfolgt auch 
von AscHOFF eine entsprechende Einteilung des Systems; es wird ein 
reticuloendotheliales System im weiteren und im engeren Sinne unter­
schieden. Zu dem System im engeren Sinne gehören die Reticulumzellen 
der Milzpulpa, der Rindenknötchen und der Markstränge der Lymph­
knötchen und schließlich des sonstigen lymphatischen Gewebes. Sie 
speichern relativ leicht und stärker als die Bindegewebszellen, bleiben 
aber an Stärke der Farbspeicherung noch deutlich gegenüber den 
eigentlichen Reticuloendothelien zurück. Zu diesen gehören nur die 
Endothelzellen der Lymphsinus der Lymphknoten, der Blutsinus der Milz, 
der Capillaren der Leberläppchen, des Knochenmarkes, der Nebenniere, 
der Hypophyse. Zu dem reticuloendothelialen System im weiteren Sinne 
gehört der Histiocyt, der als beweglicher Bewohner des Bindegewebes 
im Gegensatz zu dem Bildner des Bindegewebes bezeichnet werden 
muß. Diese Zellen sollen nach den Ausführungen von AscHOFF fast 
ebenso speichern wie die eigentlichen Reticuloendothelien, wenn sie 
sich in einem besonderen Tätigkeitszustand befinden. Schließlich sollen 
zu den Zellen des reticuloendothelialen Systems im weiteren Sinne 
die Splenocyten und die farbstoffspeichernden Monocyten gehören, 
gar nicht oder nur schwach färben sich die Endothelien der Blut­
und Lymphgefäße, die von AscHOFF aber ebenfalls zu den Zellen 
des reticuloendothelialen Systems im weitesten Sinne gerechnet 
werden, ferner die Fibrocyten oder die gewöhnlichen Bindegewebs­
zellen, die bei genügend starker Färbung in wechselndem Maße 
speichern. 

Ergebnisse der allg. ,Pathol. XXIV. 12 
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AscHOFF ist zu der Aufstellung des reticuloendothelialen Systems 
gelangt ursprünglich durch die Arbeiten von LANDAU über den Chole­
sterinstoffwechsel, schließlich sollte durch die Arbeiten von KrroNo 
über die vitale Carminspeicherung des Bindegewebes die Aufstellung 
dieses Systems vollkommen begründet erscheinen. 

Zu diesen Ausführungen von AscHOFF sollen in diesem Abschnitt 
folgende Punkte Berücksichtigung finden. Findet bei der vitalen Farb­
speicherung immer eine gleichartige Beteiligung aller Zellen eines Systems 
statt, zeigt sich innerhalb eines Organes eine gleichartige quantitative 
und qualitative Ablagerung in Zellen, die mit dem gleichen Namen in 
der mikroskopischen Anatomie bezeichnet werden? Ist die Speicherung 
der vitalen Farbstoffe immer die gleiche, verteilt sich jeder saure Farb­
stoff in gleicher Weise über alle Zellen? Ist die Farbspeicherung der 
Bindegewebszellen und der mesenchymalen Zellen überhaupt derartig 
ausgesprochen, daß sie sich von der der epithelialen Zellen unterscheiden 
läßt oder werden die reticuloendothelialen Zellen auch dahingehend 
definiert, daß es aus äußeren Gründen entwicklungsgeschichtlicher 
oder sonstiger Art mesenchymale Zellen sein müssen? Kommt die 
Bezeichnung des reticuloendothelialen Systems auch den wechselnden 
Funktionszuständen des Organismus und der einzelnen Zellen nach 
oder werden unter dieser Systembezeichnung nur starre, eng begrenzte 
Formen zusammengefaßt? 

In einem anderen Kapitel soll die Berechtigung des Begriffes des 
reticuloendothelialen Systems hinsichtlich der Eisenpigmentablagerung 
und der Blutzerstörung besprochen werden, in einem weiteren soll die 
Fettablagerung in diesem System ihre kritische Berücksichtigung finden. 

VON MöLLENDORF (692) hebt in seinen Arbeiten wie auch in seiner zu­
sammenfassenden Darstellung der vitalen Farbspeicherung hervor, daß 
eine gleichartige und gleichmäßige Anfärbung der Elemente der einzelnen 
Systeme erfolgensolL So beschreibt er, daß die Sternzellen in der Leber ganz 
gleichartig ihren Farbstoff aufnehmen, daß keine Unterschiede in der 
Farbspeicherung unter diesen Zellen angetroffen werden können, wenn 
eine einmalige Zufuhr des Farbstoffes stattfindet. Entgegengesetzte 
Ansichten werden von KuczYNSKI (522) wiedergegeben, daß besonders 
die in der Peripherie der Läppchen gelegenen Sternzellen sich durch 
besonders starke Farbspeicherung auszeichnen, während die in den mehr 
zentraleren Abschnitten der Läppchen gelegenen Sternzellen eine geringere 
körnige Speicherung erfahren. 

In diesen widersprechenden Angaben dieser beiden Forscher stehen 
sich 2 Lehrmeinungen gegenüber, die von den verschiedenen anderen 
Autoren mit wechselnder Methodik und Versuchsanordnung belegt und 
widerlegt werden. Aber auch GoLDMANN (266) hat sich nicht mit einer 
systematischen Gleichartigkeit der Zellen befreunden können. In seinen 
Arbeiten heißt es, daß der Begriff der Pyrrolzelle keine morpho­
logisch begründete und morphologisch ausreichende Beschrei­
bung darstellt. Innerhalb des normalen Bindegewebes konnte GoLD­
MANN nicht zwei gleichartige Pyrrholzellen antreffen. 

Die Verschiedenartigkeiten der Ergebnisse von KuczyNSKI und von 
voN MöLLENDORFF sollen nach diesem auf die Methodik der Farbein­
fiihrung zurückzuführen sein. VON MöLLENDORFF hält die einmalige 
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Farbzufuhr bei dem betreffenden Tier für die physiologischere Methode, 
nur nach mehrmaliger Zufuhr von Farbstoffen sollen ungleichartige 
Systemanfärbungen infolge sekundärer Reizerscheinungen zutage treten. 
Demgegenüber müssen wir auf Grund eigener Erfahrungen hervorheben, 
daß auch nach einmaliger Farbstoffzufuhr eine ungleichartige Farb­
speicherung, z. B. in den Sternzellen der Leber ersichtlich ist, daß die 
einmalige Farbzufuhr nach voN MöLLENDORFF mit etwa 1,5 ccm Farb­
lösung unter die Haut gewiß bei den sehr geringen Blutmengen der weißen 
Maus die unphysiologischere Methode darstellt, als die wiederholte 
Zufuhr kleinerer Mengen Farbstoff. 

Die ungleichmäßige Anfärbung der einzelnen Zellen der Systeme geht 
nun aus den Untersuchungen von WALLBACH (1069) nicht nur bei Be­
trachtung der Sternzellen der Leber hervor, wie bereits hervorgehoben, 
zeigen sich in den Reticulumzellen der Milzpulpa Unterschiede der Farb­
speicherung, je nachdem es sich um die zellreicheren und die zellärmeren 
Gewebsabschnitte handelt. Dieselben Unterschiede finden sich in den peri­
pheren und den zentralen Leberzellen. Dieser Umstand ist bereits von 
GoLDMANN hervorgehoben worden, auch KIYONO (472) beschrieb derartige 
Speicherungsunterschiede. Ob die stärkere Farbspeicherung in den ersten 
Abschnitten der Hauptstücke der Niere nach voN MöLLENDORFF wirklich 
in der stärkeren Farbzufuhr der betreffenden Zellen gesucht werden 
muß, wollen wir dahingestellt sein lassen. Es sei hervorgehoben, daß 
trotz ersichtlicher Farbstoffausscheidung durch den Harn die anderen 
Harnkanälchenepithelien überhaupt keine Farbablagerungen aufweisen. 

Wenn wir also schon innerhalb der einzelnen Organe keine einheitlichen 
Systembeziehungen der einzelnen Zellen im Sinne der Gleichartigkeit 
feststellen können, um so mehr fällt der sich über den ganzen Organismus 
erstreckende Systembegriff von AscHOFF restlos zusammen. Auch 
MARCHAND (639) kommt in seiner zusammenfassenden Darstellung über die 
örtlich reaktiven Vorgänge zu dem Schluß, daß eine besondere Unter­
scheidung von reticuloendothelialen Zellen nicht gerechtfertigt erscheint. 
Schon allein färben sich manche Zellen, die unter normalen Verhältnissen 
ungefärbt bleiben, nach sta,ker Einwirkung und vorheriger Ver­
änderung, deshalb ist es nach MARCHAND schon aus diesem Grunde nicht 
gerechtfertigt, eine ganze Gruppe von Zellen auf Grund ihrer Eigen­
schaft der vitalen Farbspeicherung als zusammengehörig zu betrachten. 
Wenn auch AscHOFF in der Beurteilung des reticuloendothelialen 
Systems nicht so weit gegangen ist, daß er nur die vitale Farb­
speicherung als ausschlaggebend betrachtet, so muß doch die Verschie­
denartigkeit der Ablagerungen der einzelnen Farbstoffe Bedenken geben, 
den Begriff aufrecht zu erhalten. 

Bei genauer Betrachtung einer Farbspeicherung zeigt es sich auch, 
daß keineswegs alle Zellen desselben Charakters überhaupt eine Farb­
speicherung aufweisen. Diese Tatsache hebt auch HESSE (378) in ihren 
Untersuchungen über chronische Trypanblauspeicherung hervor. Anderer­
seits ist von den verschiedenen Untersuchern, wie bereits oben hingewiesen 
worden ist, die Tatsache festgestellt worden, daß verschiedenartige 
Zellen von verschiedenartigen Farbstoffen augefärbt waren. Besonders 
WALLBACH hat in seinen Untersuchungen darauf hingewiesen, daß bei 
Benutzung der verschiedenartigsten Farbstoffe ganz verschiedene Zellen 
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einekörnige Farbspeicherung aufweisen. Der Unterschied des Speicherungs­
grades bei den einzelnen Zellen war bei Verwendung verschiedenartiger 
Farbstoffe ein so hochgradiger, daß von einem Vorhandensein eines reti­
culoendothelialen Systems nicht die Rede sein konnte, weil man je 
nach dem verwendeten Farbstoff andere Systembeziehungen auf Grund 
der Speicherung der Zellen erhielt. Wenn die Farbspeicherung im großen 
und ganzen summarisch bei allen Versuchen betrachtet wird, so zeigen 
fast alle Zellen des Organismus unter besonderen Umständen einmal eine 
Speicherung. Bei ausschließlicher Berücksichtigung der Zellen hinsichtlich 
der Stärke der Speicherung, also bei der Einteilung des reticuloendo­
thelialen Systems selbst, konnten die Unterabteilungen nach AscHOFF 
ebenfalls in keiner Weise aufrecht erhalten werden. So zeichnet sich bei 
der Verwendung von Methylblau besonders die Reticulumzelle des 
Pankreas durch besondere Farbspeicherung aus, die nach AscHOFF zu den 
spindeligen Zellen gerechnet wird, die nur ganz selten und unwesentlich 
an der vitalen Farbspeicherung beteiligt sein sollen. Die Milz zeigt 
bei Benutzung von Methylblau überhaupt keine vitalen Färbungen. Bei 
dem so stark speichernden Diaminsch warz finden sich zuerst Farb­
speicherungen in den Leberepithelzellen, die sonst so stark an der 
Farbspeicherung beteiligten Reticulumzellen der Milzpulpa zeigen nach 
einmaliger Zufuhr von Diaminschwarz, also nach "physiologischer" Zufuhr, 
überhaupt keinen Farbstoff. Dies sind nur einzelne Beispiele aus den Be­
funden, die WALLBACH bei der vitalen Farbspeicherung erhalten konnte. 

Eine besondere Schwäche der AscHOFFsehen Ausführungen bedeutet 
die Gleichstellung der Endothelien der gewöhnlichen Blutgefäße mit den 
Fibrocyten. Bei den Farbspeicherungsversuchen der verschiedenen 
Autoren zeigte sich wenigstens in denFibrocyten des lockeren Bindegewebes 
eine ganz feinkörnige Farbspeicherung, während die endothelialen Zellen 
der größeren Blutgefäße an einer Farbspeicherung überhaupt nicht betei­
ligt sind. Auch aus den Untersuchungen von WALLBACH geht dies hervor. 
MAXIMOW (646) betont ausdrücklich, daß es sich bei den Endothelien der 
größeren Blutgefäße um ausdifferenzierte Zellen handelt, während die 
Endothelien von Milz, Lymphknoten, Hypophyse und Knochenmark, eben­
falls die Bindegewebszellen noch eine gewisse Indifferenz aufweisen, so daß 
diesen Zellen auch eine weitere differenzierende Entwicklung zukommt. 

Wenn wir also uns die Frage stellen, welche Zellen des 
Organismus sich durch besondere Fähigkeit der Farbspeiche­
rung und Phagocytose auszeichnen, so können wir auf diese 
Frage keine Antwort geben. Der Unterschied der Farbspeicherung 
bei den verschiedenen Zellen und Farbstoffen ist ein so gewaltiger, 
daß wir sagen müssen, daß unter manchen Bedingungen bei Verwendung 
mancher Farbstoffe besondere Zellen sich durch Farbspeicherung hervor­
heben, während andere Farbstoffe hinwiederum in anderen Zellen eine 
besonders starke Ablagerung erfahren. 

Von AscHOFF wurde hervorgehoben, daß nur mesenchymale Zellen 
eine besonders starke Farbspeicherung aufweisen, während die gering­
gradige Farbspeicherung anderer epithelialer Zellen in den Versuchen 
kaum in Betracht kommt. Diesen Ausführungen müssen wir entgegen­
halten, daß die Nierenepithelien sich durch eine ganz besonders starke 
Farbspeicherung bei manchen Farbstoffen auszeichnen, daß bei der 
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weißen Maus unter Benutzung von Trypanblau die ersten und auch die 
stärksten Farbablagerungen hier anzutreffen sind. Erst nachdem die 
Speicherung der Nierenepithelien zutage getreten ist, findet sich eine 
beginnende Farbablagerung in den Sternzellen der Leber. Weiterhin ist 
von vielen Autoren, so auch von KrYONO, die Fähigkeit der Leber­
epithelien zur Farbspeicherung hervorgehoben worden. Von diesen 
Forschern wird allerdings die Geringfügigkeit der Farbspeicherung in 
diesen Zellen betont. Auch WALLBACH konnte bei seinen Trypanblau­
versuchen nur geringe Farbablagerungen in den Leberepithelien auf­
finden. Andererseits konnte mit Hilfe von Diaminschwarz eine ganz 
besonders starke Anfärbung der Leberepithelien beobachtet werden. Die 
Leberepithelien sind die ersten Zellen, die bei der zeitlichen Beobachtung 
der Ablagerungen dieses Farbstoffes eine Speicherung zeigen, erst später 
lagert sich der Farbstoff in viel geringerem Maße in den Sternzellen ab. 
In derselben Weise spricht auch AscHOFF von epithelialen Stützzellen 
des Thymus. Auch weitere Beobachtungen über Farbspeicherungen in 
epithelialen Zellen, so iri. der Lunge, zeigen zur Genüge, daß ein Unter­
schied zwischen epithelialen und mesenchymalen Zellen be­
züglich der Farbspeicherung nicht gemacht werden darf. Wir 
müssen dem biogenetischen Grundgesetz von HERTWIG uns anschließen, 
daß nicht die Abstammung es ist, die die Funktion der einzelnen Zellen 
bestimmt. Von jedem Keimblatt können Zellen mit teilweise gleich­
artigen Funktionen hervorgehen. Die schließliehe Funktion der Zellen 
wird bedingt durch die umweltbedingten Einflüsse. 

Mit Recht hebt HERTWIG (358) in seiner allgemeinen Biologie hervor, 
daß es sich unseren Kenntnissen entzieht, welche Einflüsse bei der Auf­
nahme und Nichtaufnahme von Stoffen bei Zellen mitsprechen. Was 
in letzter Linie als besonderes Wahlvermögen der Zellen hingestellt wird, 
das wird sich wohl zurückführen lassen auf die verschiedenen Affinitäten 
der zahlreichen Stoffe, die in den Zellkörpern vorkommen und während 
des Stoffwechsels vorübergehend gebildet werden. 

Um der verschiedenen Farbspeicherung der einzelnen Zellen bei ver­
schiedenen Funktionszuständengerecht zu werden, schreibt SIEGMUND(951), 
daß das Reticuloendothelialsystem eine fließende Struktur besitzt, daß 
es überall vorkommt. In . der zusammenfassenden Darstellung von 
BoERNER-PATZELT, GoEDEL und STANDENATH (96) heißt es: "Vom physio­
logischen und pathologischen Standpunkt aus Ü;t unter dem reticulo­
endothelialen System ein im Körper überall verstreutes, aber an be­
stimmten Stellen gehäuft vorkommendes mesenchymales Gewebe zu 
verstehen, das in seinem biologischen Verhalten durch die gemeinsame 
Eigenschaft der intracellulären Speicherung der verschiedenen elektro­
negativen Kolloide anorganischer und organischer Natur, exogener und 
endogener Herkunft und differenter morphologischer Beschaffenheit 
gekennzeichnet ist." Wir haben diese Definition der betreffenden 
Autoren erst hier in ·unserer Darstellung angeführt, um zu zeigen, daß 
dem verschiedenen funktionellen Verhalten der speichernden Zellen, der 
verschiedenen Farbspeicherung der Zellen unter physiologischen und 
pathologischen Verhältnissen überhaupt nicht Rechnung getragen wird. 
Wenn SIEGMUND von einer fließenden Struktur des Reticuloendothelial­
systems spricht, so gibt er wenigstens zu, daß zwjschen speichernden 
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und nicht speichernden Zellen keine allzu großen Unterschiede gemacht 
werden dürfen. 

Daß die Systembeziehungen bezüglich einer Speicherung unter gewissen 
pathologischen Bedingungen vollkommen verändert sein können, ist 
von AscHOFF in seiner zusammenfassenden Darstellung überhaupt nicht 
hervorgehoben worden. Es erscheint uns gerechtfertigt, gerade diesem 
Umstande in weit größerem Maßstabe Rechnung zu tragen als der Ab­
stammung der speichernden Zellen vom Epithel oder vom Mesenchym. 

Besonders bei Forschern, die sich wenig mit dem Wesen des Reti­
culoendothelialsystems beschäftigen, hat sich der Begriff des Reticulo­
endothelialsystems mit einer gewissen Kritiklosigkeit festgesetzt, so daß 
alle Stoffe, wenn sie nur in den Sternzellen aufgefunden werden, gleich 
als solche Subetauzen bezeichnet werden, die in dem Reticuloendo­
thelialsystem abgelagert werden. Wenn z. B. Bayer 205 in größeren 
Mengen in Leber und Milz bei der Verarbeitung von Extrakten nachge­
wiesen wird, schreiben gleich Autoren wie FREUND (234), daß die Ver­
mutung naheliegt, daß diese Substanz in den Zellen des Reticulo­
endothelialsystems gespeichert wird. Auch bezüglich des Wasser­
gehaltes, des Blutzuckerspiegels werden häufig bei den Versuchs­
tieren unter den Tuschespeicherungen oder unter der Einwirkung 
anderer speicherbarer Substa;pzen solche Veränderungen aufgefunden, 
daß die betreffenden Autoren es für notwendig halten, einen Zusammen­
hang des Stoffwechsels der betreffenden Stoffe, wie Wasser und Kohle­
hydrate mit dem Reticuloendothelialsystem annehmen zu müssen. Somit 
besteht eine große Kritiklosigkeit in der Beanspruchung des Reticulo­
endothelialsystems für Stoffwechselhypothesen, die sicherlich nicht im 
Sinne des Begründers dieses Systems liegt. 

Die funktiognomonische Bedeutung der vitalen Farbspeicherung. 

Auf die Bedeutung der vitalen Farbspeicherung in den Augen der 
verschiedenen Untersucher haben wir in den vorhergehenden Ausfüh­
rungen hingewiesen. So betonten RIBBERT (817) und seine Schule, daß eine 
Schädigung der Zellen durch die Beobachtung der vitalen Farbspeicherung 
in vielleichterem Maße sichtbar gemacht werden könnte als durch andere 
Untersuchungsmethoden. Dieselben Gedankengänge betont auch ERNST. 

Wir müssen bemerken, daß die Farbspeicherung es nicht allein ist, 
die eine funktionelle Anatomie gewährleistet, da es noch viele andere 
Methoden und Zellbilder gibt, aus denen man ebenfalls einen funktionellen 
Zustand der Zellen herauslesen kann. Die Farbspeicherung darf in ihrer 
Bedeutung keineswegs überschätzt werden, wie dies heute zum großen 
Teil noch geschieht. Die Farbspeicherung ist eben eine unter vielen ande­
ren Methoden der Funktiognomonik. Wir müssen andererseits noch be­
denken, worauf schon KuczyNSKI hingewiesen hat, daß die Reaktions­
fähigkeit des Organismus und ebenso der Zellen eine beschränkte ist, daß 
auf verschiedene Reize die Zelle mit derselben Veränderung antwortet. 

Wenn wir unter den Zellen des Organismus feststellen, daß manche 
derselben sich <furch eine vitale Farbspeicherung bei Verwendung eines 
bestimmten vitalen Farbstoffes auszeichnen, so können wir daraus nicht 
den Schluß ziehen, daß diese betreffenden Zellen sich durch eine besondere 
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Vitalität auszeichnen. Wir können nur so viel aussagen, daß die speichern­
den Zellen eben befähigt sind, den betreffenden Farbstoff in körniger Form 
aufzunehmen. Es kann der Fall sein, daß andere Zellen deshalb den Farb­
stoff nicht aufzunehmen imstande sind, weil sie funktionell nicht auf eine 
Speicherung gerade dieses Farbstoffes eingestellt sind. Das ist aber auch 
alles, was wir aussagen können. Darum hat WALLBACH auch lieber statt 
des Begriffes des Reticuloendothelialsystems ein trypanblauspeicherndes 
Zellsystem, ein lithioncarminspeicherndes Zellsystem usw. unterschieden, 
weil man unter Einhaltungen derselben Versuchsbedingungen immer 
dieselben Zellbeziehungen auf diese Weise erhält. 

Bei Überblickung der Arbeiten über die vitale Farbspeicherung macht 
sich von mehreren Forschern wie von SIEGMUND die Neigung bemerkbar, 
die Farbspeicherung als eine besondere Vitalität der Zellen hinzustellen, 
KuczYNSKI sagt aus, daß die besondere Ausprägung der vitalen Farb­
speicherung in einer Zelle als Anzeichen einer Zellaktivität anzusehen 
ist. Hierzu ist einmal zu sagen, daß man von einer besonderen Farb­
stoffaktivität allgemein nicht sprechen darf, da die verschiedenen sauren 
vitalen Farbstoffe hinsichtlich ihrer Speicherung sich ganz andersartig 
verhalten. Andererseits haben wir auf den Umstand bereits hingewiesen, 
daß eine Zelle, die bereits eine Substanz aufgenommen hat, einen anderen 
Farbstoff in vermehrter oder verminderter Menge aufzunehmen imstande 
ist. Eine etwaige geringere Farbstoffaufnahme würde durchaus nicht einer 
verringerten Leistungsfähigkeit der betreffenden Zelle entsprechen. 
Durchaus angebracht ist es, sich Beschränkung aufzuerlegen, und von einer 
gesteigerten Aktivität einer bestimmten Zelle gegen Trypanblauspeiche­
rung, gegen Lithioncarminspeicherung usw. zu sprechen. Dadurch haben 
wir schon angedeutet, daß auch bei der Bemessung der Aktivität einer 
Zelle auch den einzelnen Phasen der Farbablagerung Rechnung getragen 
werden muß. Durch dieselben beeinflussenden Substanzen lassen sich die 
3 Phasen der Farbspeicherung in ganz verschiedener Weise umstimmen, 
auch wenn es sich um denselben speicherbaren Farbstoff handelt. Es muß 
also gesondert von einer Verteilungsaktivität, von einer Speicherungs­
aktivität und von einer Entfärbungsaktivität gesprochen werden, die 
keineswegs einander gleichzusetzen sind. 

Diese Unterscheidung der einzelnen Aktivitäten gegenüber bestimm­
ten Phasen des Geschehens ist durchaus notwendig, um den Streitigkeiten 
im Schrifttum zu begegnen, in denen ganz verschiedene Phasen der Vital­
färbung zum Gradmesser der Zelltätigkeit gemacht werden. Während 
von KuczYNSKI und ebenfalls von SIEGMUND die Zelle, die sich durch 
besonders hochgradige Farbspeicherung auszeichnet, als die besonders 
hoch tätige Zelle angesehen wird, schreibt voN MöLLENDORFF, daß gerade 
die Zellen, die keinen Farbstoff enthalten, die stärkste vitale Funktions­
äußerung zeigen, da nur in ihrer Widerstandskraft geschwächte Zellen 
hemmungslos den dargebotenen Farbstoff ablagern müssen. Demgegenüber 
ist zu bemerken, daß voN MöLLENDORFF, wenn er die segmentierten Leuko­
cyten als die am stärksten tätigen Zellen auffaßt, weil diese einen Farbstoff 
nicht aufweisen, erst einmal den Nachweis erbringen muß, daß 
überhaupt die betreffenden Zellen Farbstoff aufgenommen 
haben. Es ist auch noch nicht erwiesen, daß durch oxydative oder andere 
Vorgänge die Zelle in der Lage ist, den Farbstoff zu zerstören und in ein 
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Leukoprodukt umzuwandeln. Bereits GoLDMANN hat sich mit dem 
Problem der Farbstoffzerstörung befaßt und ist zu dem Schluß ge­
kommen, daß eine oxydative Zerstörung der Farbstoffe wohl nicht in Frage 
kommt. Im Reagensglasversuch wenigstens läßt sich niemals ein Leuko­
produkt von den . zur Verwendung gekommenen Farbstoffen erhalten. 

Wir geben zu, daß es von dem Standpunkt des Beobachters abhängt, 
wie er die erhöhte Zelltätigkeit bei Verwendung eines bestimmten Farb­
stoffes beurteilen will. Man ist berechtigt, von einer Verteilungs­
aktivität, einer Speicherungsaktivität und einer Entfärbungs­
aktivität zu sprechen. Es kommt nur darauf an, welche Zellfunktion 
man als Gradmesser für die Beurteilung der Zelltätigkeit anzunehmen 
geneigt ist. In diesem Sinne haben wir nichts dagegen, wenn VON MöLLEN­
noRFF diejenige Zelle als die am stärksten tätige ansieht, die ihren Farbstoff 
ausgeschwemmt oder verloren hat. Leider verfällt voN MöLLENDORFF 
in den Fehler, ein antagonistisches Verhalten zwischen der eigentlichen 
Farbspeicherung und der Entfärbung anzunehmen. Er behauptet, daß 
eine farbstoffbeladene Zelle nicht als aktiv bezeichnet werden darf, weil 
sie ihren Farbstoff zu zerstören nicht in der Lage ist. voN MöLLENDORFF 
nimmt deshalb eine Entfärbungsaktivität nur dann an, wenn eme augen­
blickliche Zerstörung des Farbstoffes durch die betreffi=mden Zellen statt­
hat. Von der andersartigen Befreiung der Zelle vom Farbstoff durch Aus­
stoßung nimmt er keine Notiz bei der Bewertung der Zellfunktion. Und 
doch ist nach WALLBACH in der Farbausstoßung ebenfalls eine Zelltätigkeit 
zu erblicken. 

Man muß sich bewußt bleiben, daß die Farbspeicherung keineswegs 
die einzige Funktion der Zellen darstellt, daß sie nur eine Teilfunktion 
der Zellen angibt. Die verschiedenen Funktionen stehen miteinander 
in Beziehungen und üben gegenseitig einen fördernden und einen hem­
menden Einfluß aus. In die näheren Einzelheiten dieser Beziehung 
sind wir noch nicht eingedrungen. Mit Sicherheit ist aber anzunehmen, 
daß die in gewisser Hinsicht stark tätige Zelle nur manche Funktionen 
in gesteigertem Maße auszuüben imstande ist, während andere Funk­
tionen darniederliegen. Es ist aus diesem Gn.mde ganz bestimmt nicht 
richtig, daß eine stark speichernde Zelle eine allgemeine Steigerung· der 
Vitalität aufweist. Man kann nur sagen, daß die Veränderung der Farb­
speicherung einer Zelle unter bestimmten Bedingungen, ob in positiver 
oder in negativer Richtung, nur als Anzeichen eines andersartigen Ver­
haltens der betreffenden Zelle zu betrachten ist. Man darf die erhöhte 
Farbspeicherung der Zelle gegenüber einem bestimmten Farbstoff weder 
als Anzeichen einer überhaupt gesteigerten Leistung noch als Ausdruck 
einer Minderwertigkeit ansehen, wie es in der zusammenfassenden Dar­
stellung von ERNST (192) in dem Handbuch der normalen und patho­
logischen Physiologie heißt. 

Die Stigmatisierung der Zellen durch die vitale Farbspeicherung. 
Wie es als Leitmotiv durch dieses ganze Kapitel hindurchgeht, ist es 

besonders die Zellfunktion, die eine .Änderung der Farbspeicherung be­
dingt, wenn auch die Verschiedenartigkeit der Ablagerung der ver­
schiedenen Farbstoffe mit in Betracht gezogen wird. Es muß deshalb 
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noch darauf zurückgekommen werden, inwiefern die Farbstoff ent­
haltenden Zellen wohl charakterisierte Gebilde darstellen, inwieweit 
man berechtigt ist, eine bestimmte Zellart auf Grund ihres Verhaltens zu 
bestimmten Farbstoffen zu kennzeichnen. 

Die erste Oharakterisierung der Zellen durch ihr Verhalten gegenüber 
Farbstoffen stammt von GoLDMANN, der den Begriff der Pyrrholzelle 
aufgestellt hat; die verschieden starken Anfärbungen der Organe eines 
Organismus suchte GoLDMANN jn dem wechselnden zahlenmäßigen Auf­
treten der eigentlichen Pyrrholzellen zu erklären. Die verschieden 
starken Anfärbungen der Organe sind nach GoLDMANN durch eine Zell­
verschiebung bedingt. So zeigte GoLDMANN, wie an dem Hungerdarm 
der Ratte nur wenig Pyrrholzellen in der Wandung anzutreffen sind, 
während bei bestimmten Fütterungen der betreffenden Tiere die Pyr­
rholzellen in zahlreicheren Mengen erscheinen. Von K uczYNSKI sind diese 
Untersuchungen von GoLDMANN einer Nachprüfung unterzogen worden. 
KuczYNSKI konnte sich von dem Vorhandensein einer Zellverschie­
bung nicht überzeugen, er nahm vielmehr eine Farbverschiebung 
an. In der Folgezeit konnte von den verschiedenen anderen Untersuchern, 
die sich mit funktionellen Umstimmungendes vital gefärbten Organismus 
befaßten, die Anschauung von KuczYNSKI bestätigt werden, auch WALL­
BACH mußte sich dieser Ansicht anschließen. 

Von einer ausführlichen Wiedergabe der Tatsache, die den funktionellen 
Charakter der Farbspeicherung zu erweisen suchen, soll hier abgesehen 
werden, um unnötige Wiederholungen zu vermeiden. Soviel geht jeden­
falls aus den vorliegenden Ausführungen hervor, daß eine Stigmati­
sierung der Zelle durch die vitale Farbspeicherung nicht durchgeführt 
werden darf, da die vitale Farbspeicherung keine unabänderliche Konstante 
darstellt. Es sei diese Bemerkung besonders deshalb gemacht, um fest­
zustellen, daß in der Hämatologie die vitale Farbspeicherung nur dann 
angestellt werden darf, wenn es sich darum handelt, Änderungen des 
funktionellen Verhaltens von Zellen festzustellen. Für die Entstehung 
der Monocyten aus den Histiocyten oder aus sonstigen mesenchymalen 
Gebilden im Sinne von ScHILLING (875) und von KIYONO darf die vitale 
Farbspeicherung als ausschlaggebendes Merkmal nicht herangezogen 
werden. Wenn die Entstehung der Monocyten aus den Histiocyten oder 
au& den Sternzellen der Leber z. B. angenommen werden muß, so ist 
eine fehlende Farbspeicherung der Monocyten keineswegs als Zeichen zu 
betrachten, daß diese Zellen nicht von derartigen Zellen abstammen 
können. Der Ablösungsvorgang aus dem mesenchymalen Zellverbande, 
die plötzliche Änderung der Umwelt bei ihrer Fortschleppung in die 
Blutbahn kann derartige funktionelle Veränderungen bewirken, daß die 
Zellen sich einer Farbspeicherung gegenüber ablehnend verhalten. Anderer­
seits kann ein Farbstoffgehalt bei Trypanblauspeicherung in zwei ver­
schiedenen Zellen nicht in genetischen Beziehungen zwischen diesen Zellen 
liegen, denn einerseits finden sieb in zahlreichen anderen Zellen ver­
schiedener Herkunft ebenfalls Farbkörnchen, andererseits können Zellen, 
die von nicht speichernden Mutterzellen abzuleiten sind, eine sehr hoch­
gradige Farbspeicherung aufweisen, wenn sie zugleich mit ihrer fort­
schreitenden Differenzierung auch ganz andere Leistungen auszuführen 
imstande sind. 
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Der Eisenpigmentstoft'wechsel. 
In dem vorliegenden Kapitel haben wir uns mit den Speicher­

erscheinungen des Organismus gegenüber sauren vitalen Farbstoffen 
beschäftigt. Die Erythrocytenspeicherungen und die Ablagerungen von 
Eisensubstanzen überhaupt nehmen innerhalb der resorptiven und phago­
cytären Erscheinungen des Organismus eine Sonderstellung ein, weil es 
sich einerseits um im Körper gebildete Stoffe handelt, weil die Unter­
suchungen über den Eisenstoffwechsel die Grundlage- einer be­
sonderen Therapie bilden, weil der Eisenpigmentstoffwechsel sehr 
enge genetische Beziehungen zu dem Blutumsatz aufweist. Schließ­
lich kann auch im klinischen Sinne der Eisenpigmentstoffwechsel Gegen­
stand einer sehr eingehenden chemischen und physikalischen Unter­
suchung bilden. Der Eisenpigmentstoffwechsel und der Hämoglobin­
stoffwechsel schließt noch sehr eng an die Probleme der Gallenfarbstoff­
bildung an. Alles dies sind Gründe, die es berechtigt erscheinen lassen, 
dem Eisenpigmentstoffwechsel ein besonderes Kapitel zu widmen, um so 
mehr als die Speichererscheinungen nicht immer nach dem Modus der 
Speicherung vitaler saurer Farbstoffe verlaufen. 

Wegen der engen Verwandtschaft der Speichererscheinungen des 
Bluteisens und des Nahrungseisens soll in diesem Kapitel nicht 
nur über die Zerstörungserscheinungen der Erythrocyten und über ihre 
Zerfallsprodukte in ihrer Eigenschaft als speicherbare und zerstörbare 
Stoffe gesprochen werden, auch das exogene Eisenpigment, das von 
außen dargereichte Eisen, soll hierbei in vergleichender Weise zusammen 
mit dem Bluteisen betrachtet werden, damit eine berechtigte Kritik 
der Ansichten über die Bluteisenablagerungen einsetzen kann. 

Bluteisen und Nabrungseisen. 
Bei der Beobachtung von Eisenpigmentablagerungen wurde es immer 

als ein Mangel der zeitweiligen unmöglichen·Differenzierung des Bluteisens 
und des Nahrungseisens empfunden, wenn in bestimmten Zellen und Ge­
weben Eisenablagerungen angetroffen werden konnten. Die ersten mikro­
skopisch nachweisbaren Eisenablagerungen wurden von QurNCKE (801) 
beschrieben, der von einer Siderosis sprach, um hinsiebtlieh der Her­
kunft des Eisens eine möglichst indifferente Bezeichnung zu wählen. Erst 
NEUMANN (711) schlug den Namen Hämosiderosis auf Grund seiner 
Untersuchungen vor, die sich mit den Zerfallserscheinungen der Erythro­
cyten beschäftigten. Diese Bezeichnung wurde auch allenthalben im 
Schrifttum aufgenommen, ohne daß aber die Schwierigkeit der mangel­
haften histologischen und· mikrochemischen Unterscheidung zwischen 
Nahrungseisen und Bluteisen behoben wurde. 

M. B. SCHMIDT (892) ist auf Grund seiner Untersuchungen zu dem 
Schluß gekommen, daß das Nahrungseisen und das Blutzerfallseisen sich 
dahingehend unterscheiden lassen, daß das Bluteisen hauptsächlich in der 
Milz angetroffen wird, das Nahrungseisen in der Leber. Viele Nach­
untersucher haben diese Beobachtungen von M. B. ScHMIDT bestätigen 
können, aber es muß uns doch zweifelhaft erscheinen, ob diese 
Lokalisation für die Unterscheidung beider Eisenpigmente ausreichen 
wird, denn wir müssen bedenken, daß das Nahrungseisen peroral auf­
genommen wird, während das Blutzerfallseisen hauptsächlich durch den 
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Blutstrom verschleppt wird, unter Umständen auch eine Verschleppung 
durch den Lymphstrom in Betracht kommt. Inwiefern sich derartige 
Bedenken über die Ursache der verschiedenen Ablagerung von Bluteisen 
und Nahrungseisen als stichhaltig erweisen, soll bei der abschließenden 
Beurteilung von Bluteisen und Nahrungseisen erörtert werden. WALLBACH 
glaubt auf Grund seiner Untersuchungen über die Ablagerung des ente­
ralen und des parenteralen Eisens vielmehr den chemischen Charakter 
der betreffenden von dem Organismus umgebauten Eisenverbindungen 
für den verschiedenartigen Ablagerungstyp verantwortlich machen zu 
müssen. 

Unsere Bedenken, daß der verschiedenartige Lokalisationstyp von 
Bluteisen und Nahrungseisen durch die Art der Zufuhr zustande kommen 
kann, wird einmal durch unser Erfahrungen bei der vitalen Farbspeiche­
rung gerechtfertigt, wo man einwandfrei nachweisen konnte, daß der 
Ort der Einspritzung oft maßgeblich für die Farbstoffablagerung sein 
soll (ScHULEMANN, BoERNER-PATZELT). Andererseits wissen wir durch 
die Arbeiten von ULRICH STRASSER (1001), daß beim Meerschweinchen 
nach Zufuhr artfremden Blutes und auch nach Zufuhr von Ferrum 
oxydatum saccharatum die Eisenpigmentablagerung sich ausschließlich 
in der Milz lokalisierte, in der Leber höchstens spärliches Eisenpigment 
anzutreffen war. 

Nicht von allen Forschern wird eine Unterscheidung zwischen dem 
Bluteisen und dem Nahrungseisen gemacht. KATZUNUMA (462) spricht 
vielmehr, und mit ihm alle reinen Physikochemiker, von Bluteisen und 
Gewebseisen. Letzteres Eisen soll einer mikroskopischen Untersuchung 
nicht zugänglich sein, es solle sich um das oxydative Ferment nach 
WARBURG handeln, das in allen Zellen angetroffen werden kann. Es zeigt 
also das Funktionseisen mehr einen Ablagerungstyp nach Art der basischen 
Farbstoffe, die sich in jeder Zelle antreffen lassen, während das Bluteisen 
mehr nach Art der vitalen sauren Farbstoffe in den Zellen abgelagert 
werden soll. Wir sind der Anseht, daß sehr wohl die Hervorhebung des 
Funktionseisens nach KATZUNUMA berechtigt ist, daß sich jedoch alles 
nach Art saurer Farbstoffe ablagernde Eisen nicht schlechtweg als Blut­
eisen bezeichnen läßt. Das mikroskopisch nachweisbare Eisen muß 
gesondert werden nach exogenem und endogenem Eisen, wobei letzteres 
schließlich ebenfalls von der Außenwelt hergeleitet werden muß. Auch 
muß es zweifelhaft erscheinen, das mikroskopisch sichtbare Eisen hin­
sichtlich der Ablagerungsart mit den vitalen sauren Farbstoffen unter 
eine Decke zu bringen. 

Hiermit sind alle Angaben erschöpft, die sich mit den unterschiedlichen 
Ablagerungen des Eisens befassen. In zahlreichen Arbeiten wird auf 
Beachtung der Unterschiede hingewiesen, doch werden außer den Ver­
suchsbedingungen oder den Krankheitsbedingungen keine wesentliche 
Unterscheidungsmerkmale zwischen den beiden Eisenpigmentablage­
rungen beigebracht. 

Wenn wir uns nunmehr in den folgenden Abschnitten getrennt mit 
dem Bluteisen und dem Nahrungseisen befassen, so muß entsprechend 
den voraufgehenden Ausführungen nochmals bemerkt werden, daß eine 
ganz strenge Unterscheidung zwischen diesen beiden Pigmenten nicht 
immer möglich ist. Es ist durchaus möglich, daß auf Grund späterer 
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Untersuchungen manche Angaben, die wir in den einen Abschnitt 
gebracht haben, dem Bereich des anderen Abschnittes angehören. Aber 
dies soll uns nicht hindern, bereits heute eine Einteilung zwischen den 
exogenen und endogenen Pigmenten durchzuführen. 

Das Bluteisen. 

Die einzelnen Phasen der Blutkörperchenzerstörung. 

Wie bereits bei der vitalen Färbung darauf hingewiesen wurde, 
lassen sich 3 Phasen der Speichererscheinungen feststellen. Diese 3 Phasen 
ließen sich verhältnismäßig gut bei der vitalen Farbspeicherung und bei 
der Phagocytose abgrenzen, man konnte die Anfärbung und die Vertei­
lung, die eigentliche Speicherung und die Ausstoßung der aufgenommenen 
Stoffe deutlich voneinander abgrenzen. Es ist selbstverständlich, daß 
auch bei der Zerstörung und Verarbeitung der roten Blutkörperchen 
zu Eisenpigment entsprechendeUnterabteilungengemacht werden können, 
da auch diese Zelltätigkeiten Speichererscheinungen darstellen. Während 
aber keine wesentlichen Streitigkeiten der Forscher bei der Einteilung 
der vitalen Färbung sich ergeben, kommt bei der Verfolgung der Hämo­
lyse nach Ansicht _der einzelnen Autoren die erste Phase dieses Vorganges 
in verschiedener Weise zustande. Diese verschiedenartigen Ansichten 
spiegeln sich am besten in der Arbeit von HuNTER wieder, we:r:m er von 
der aktiven Hämolyskl die passive abtrennt. Die aktive soll inner­
halb der Gefäße vor sich gehen, zeichnet sich durch Freiwerden von 
Hämoglobin aus, das dann in der Leber und der Milz aufgenommen wird. 
Die passive Hämolyse geht durch den Mechanismus der blutkörperchen­
haltigen Zellen vor sich. 

Entsprechend dem Plan der HuNTERsehen Arbeit soll in den folgenden 
Ausführungen zunächst die erste Phase der Hämoglobinbindung bespro­
chen werden, wie sie einerseits durch die Erythrophagocytose, anderer­
seits durch direkte Hämoglobinaufnahme gegeben ist. Sodann 
mag über die eigentliche Eisenpigmentablagerungen berichtet werden. 
Die Befreiung der eisenbeladenen Zellen von diesen Einschlüssen sei 
in diesem Kapitel nicht besprochen, da sich kaum Arbeiten über diese 
Phase der Zelltätigkeit auffinden lassen, weil die Beobachtung dieses 
Stadiums auch kaum bemerkenswerte Tatsachen vor Augen führen 
dürfte. 

Die Erythrophagocytose. 

Bei den Erythrocyten handelt es sich um Gebilde, die in derselben 
Weise wie viele vitalen sauren Farbstoffe eine anodische Konvektion 
aufweisen. Ihre Speicherung entspricht insofern dem Typ der sauren 
Farbstoffe, als nur bestimmte vereinzelte Zellen des Organismus die 
Fähigkeit besitzen, Erythrocyten in ihr Inneres aufzunehmen. Hervor­
gehoben werden muß aber, daß der Organismus unter normalen Ver­
hältnissen überhaupt keine Erythrophagocytosen aufweist, es müssen erst 
in ihrer Vitalität geschädigte arteigene oder auch artfremde Erythrocyten 
vorhanden sein, wenn eine Speicherung der Erythrocyten stattfinden soll. 

Bei lokalem Angebot läßt &ich die Erythrophagocytose am besten 
am lockeren Bindegewebe untersuchen. Zunächst sind derartige 
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Bedingungen für lokale Speicherungen von Erythrocyten bei Extra­
vasaten gegeben, wobei bereits LANGHANS (548) eingehend die Aufnahme 
der Erythrocyten beschreiben konnte. Nach diesem Autor werden die 
Erythrocyten von den contractilen Zellen der Umgebung aufgenommen, 
es kommt dann später in den betreffenden Zellen zu der Ausbildung 
eines körnigen Pigments. In dem dorsalen Lymphsack des Frosches 
zeigen sich nach ÜSKAR LANGE (5i!7) 3 Arten von blutkörperchenhaltigen 
Zellen, die sämtliche Stadien der Zerstörung der aufgenommenen Ery­
throcyten aufweisen. In den Lymphknoten der Partien, in denen sich 
Extravasate gebildet haben, zeigen sich nach ÜRTH ebenfalls zahlreiche 
verschleppte Blutkörperchen in den Reticulumzellen des interfollikulären 
Gewebes. 

Erythrophagocytosen infolge lokalen Blutangebotes lassen sich auch 
reichlich in der Bauchhöhle beobachten. Beim Hunde beobachtete 
CoRDUA (141) vereinzelte Erythrophagocytosen der Exsudatzellen nach 
Zuführung von Blutgerinnseln. ScHOTT (906) beobachtete eine Erythro­
phagocytose in der Bauchhöhle durch granulierte Leukocyten. Auch 
beim Meerschweinchen kommt es nach Einspritzung von artfremden 
roten Blutzellen in der Bauchhöhle zur Phagocytose durch die 
betreffenden Zellen. 

Die Bauchhöhle als Versuchsobjekt für erythrophagocytäre Er­
scheinungen benutzten auch BERGEL (1156), ferner WALLBACH (1068). Bei 
Mäusen zeigte sich nach Einspritzung gewaschener Hammelblutkörperchen 
eine sehr starke Erythrophagocytose. An diese Aufnahme schloß sich 
ein körniger Zerfall der eingeschlossenen Erythrocyten an. 

Aus allen diesen Angaben geht mit Sicherheit hervor, daß bei lokalem 
Angebot von roten Blutzellen meist eine Aufnahme derselben durch 
die anliegenden und sich ansammelnden Zellen erfolgt. Es sei gleich hier 
hervorgehoben, daß die Aufnahme nicht regelmäßig erfolgt, daß auch 
Ausnahmen von der Regel vorhanden sind. Über die Bedingungen. der 
Erythrophagocytose soll in einem späteren Abschnitt dieses Kapitels 
gesprochen werden. 

Bei einem allgemeinen Angebot von in ihrer Lebensfähigkeit 
geschwächten Erythrocyten oder von artfremden Erythrocyten zeigt sich 
hauptsächlich in der Milz eine Ablagerung der Erythrocyten, wie dies 
bereits in den einleitenden Betrachtungen zu diesem Kapitel hervor­
gehoben wurde. Die Bedeutung der Milz für die Erythrophagocytose 
ist bereits von QurNCKE (801) hervorgehoben worden. GABBI (241) wollte 
bereits in der normalen Milz blutkörperchenhaltige Zellen aufgefunden 
haben. Unter pathologischen krankhaften Verhältnissen beobachtete 
BroNDI (85) globulifere Zellen bei mit Toluylendiamin vergifteten Hunden, 
nach HEINZ (341) sollen die roten Blutzellen nach Phenylhydrazinver­
giftung in den Milzgefäßen zurückgehalten werden. Auch sonst berichten 
zahlreiche Autoren über Erythrophagocytosen in der Milz unter krank­
haften Zuständen, so EPPINGER (184) bei perniziöser Anämie, was aller­
dings zahlreiche andere Untersucher nicht bestätigen konnten, LINT­
WAREW (590) bei BANTischer Krankheit, LAUDA und HAAM (556) bei 
der Bartonellenanämie der Ratte, LEPEHNE unter den Bedingungen 
der sonstigen experimentellen Anämien. 
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Über die Frage, ob unter normalen Verhältnissen Erythropha­
gocytosen in der Milz angetroffen werden können, sind sich die 
einzelnen Autoren nicht einig. Nach AscHOFF (33) sollen unter normalen 
Verhältnissen derartige Befunde sehr spärlich sein, MARCHAND (639) hält 
die Erythrophagocytose in der Milz und in den Lymphdrüsen zu sehr 
zu den gewöhnlich anzutreffenden Funktionen, so daß eine Grenze 
zwischen pathologischem und normale:rp in dieser Hinsicht nicht gezogen 
werden kann. Diesen Ansichten gegenüber betonen LAUDA (553) und 
ebenfalls WALLBACH (1068), ferner auch LuBARSCH (621) in seiner 
zusammenfassenden Darstellung über die Milz, daß nur unter patho­
logischen Umständen Erythrophagocytosen in der Milz an­
getroffen werden können. Über die einzelnen Bedingungen der 
Erythrophagocytose, besonders in der Milz, soll später ausführlich em­
gegangen werden. 

Es gibt auch Zustände, unter denen Erythrophagocytosen in den 
Sternzellen der Leber angetroffen werden können, während unter 
gewöhnlichenUmständen hier keine eingeschlossenen roten Blutkörperchen 
zu finden sind. KuczyNSKI (521) sah Erythrophagocytosen in den Stern­
zellen bei einem Fall von mit Salvarsan behandelter Syphilis, weiterhin 
zeigen sich auch reichliche Erythrophagocytosen in den Sternzellen nach 
Entmilzung bei der Ratte (Bartonellenanämie). Sonst zeigen sich nach 
Milzexstirpation bei den übrigen Tierarten keine Erythrophagocytosen. 
Unter Behandlung mit Blutgiften zeigen sich Erythrocyten in den Stern­
zellen nach LEPEHNE (571, 574) bei mit Arsenwasserstoff behandelten 
Tauben, nach RosENTHAL (539) bei mit Toluylendiamin behandelten 
Hunden, wobei JOANNOVICZ (444) in späteren Stadien auch Eiseu­
pigmentablagerungen beobachten konnte. 

Aber auch die Leberepithelzellen können eine Aufnahme von 
Erythrocyten unter gewissen krankhaften Zuständen beobachten lassen. 
RössLE (850) beobachtete derartige Bilder bei einem Fall von Hä mo­
chro matose, VERECKE (1210) experimentell nach Einspritzung von 
destilliertem Wasser, nach Pepton oder nach Curare. ScHMAUS und 
BöHM sahen derartiges bei Phosphorvergiftung des Meerschweinchens, 
QurNCKE (802) bei einem Fall von Aneurysma der Leberarterie. Be­
züglich der Bildung von Eisenpigment in den Leberepithelien äußert 
sich RössLE, daß dieses Pigment durch direkte Verarbeitung der 
Erythrocyten durch die Leberepithelien zustande kommen kann. Erythro­
phagocytosen in den Leberepithelien beobachtete noch GRAEFF (280) 
nach Knollenblätterschwammvergiftung. 

Im Knochenmark zeigen sich im allgemeinen selten Erythropha­
gocytosen. QurNCKE behauptet, daß die Entfernung der Erythrocyten 
auch durch die Reticulumzellen des Knochenmarkes vor sich gehen soll. 
Globulifere Zellen im Knochenmark beschreiben auch 0. BroNDI (85), 
fernerE. J. KRAUS (609) bei einem Fall von vollständigem Schwund von 
Mikroparenchym. Ob dieAnsichi der Autoren, daß die Erythrophagocytosen 
in dem Knochenmark als Ersatzleistungen für die Milz angesehen werden 
können, zu Recht besteht, soll später ausführlich erörtert werden. 

Die Möglichkeit der Erythrophagocytose durch die Blutzellen 
steht in engem Zusammmenhang mit einer früher viel im Schrifttum er­
örterten Ansicht über die Entstehung der eosinophilen Zellen. Nach 
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STSCHASTNY (1007) soll die Entstehung der eosinophilen Zellen bei der 
Hämolyse durch phagocytäre Aufnahme von Trümmern der roten Blut­
zellen und nach erfolgter Verarbeitung derselben zustande kommen. 
Derartige Entstehungsmechanismen nehmen die betreffenden Autoren 
auch für die eosinophilen Zellen beim Asthma bronchiale an. Diese 
Befunde wurden von H. KXMMERER und E. MEYER ( 459) widerlegt. 
Deutlich zeigte sich, daß bei Erythrophagocytosen durch Leuko­
cyten die aufgenommenen Erythrocytentrümmer ein ganz anderes Aus­
sehen und eine andere Anordnung aufweisen, als dies bei den Granula 
der eosinophilen Leukocyten der Fall ist. Auch PAPPENHEIM (750) 
bemerkt, daß die Ähnlichkeit der eosinophilen Granula mit dem Hämo­
globin nur eine scheinbare ist. 

Zahlreiche Untersucher berichten über Erythrophagocytosen innerhalb 
der Leukocyten nach Herausnahme der Milz b(li Ratten [LEPEHNE (571 
bis 574), DoMAGK (164), HIRSCHFELD und SuMI (389)]. Diese Befunde 
stellen keineswegs eine Ersatzfunktion für den Ausfall der Milz dar, denn 
wir wissen aus den Untersuchungen von LAUDA (504), ferner von MEYER, 
daß bei den Ratten nach Entmilzung ein krankhafter Zustand eintritt, 
der mit hochgradiger Anämie einhergeht. Neben reichlichen Erythro­
phagocytosen in Leber, Lymphknoten, Knochenmark und vielen anderen 
Organen lassen sich bei der Ratte mit ziemlicher Regelmäßigkeit Erythro­
phagocytosen in den Leukocyten des strömenden Blutes beobachten. 
Keineswegs zeigt sich derartiges nach Entmilzung bei anderen Tierarten. 

Einspritzungen von artfremden Erythrocyten bei verschiedenen Tieren 
zeigten keine Erythrophagocytosen in Zellen des strömenden Blutes. 
ÜELLER (724) berichtet nicht über derartige Erscheinungen, obwohl in 
Milz und Lunge zahlreiche derartige Beobachtungen festgestellt werden 
konnten. Auch GERLACH vermag nicht über die Beteiligung der 
Leukocyten des strömenden Blutes an der Erythrophagocytose irgend­
welche positiven Angaben zu machen. WALLBACH (1078) beobachtete 
an den Leukocyten des strömenden Blutes unter derartigen Versuchs­
bedingungen keine Erythrophagocytosen. 

An der Lunge findet sich normalerweise niemals eine Beteiligung 
an der Erythrophagocytose, wie sie auch sonst nicht im Gesamtorganis­
mus anzutreffen ist. Dagegen zeigen sich entsprechende phagocytäre 
Erscheinungen nach Einspritzungen von Fremdblut (OELLER, GERLACH, 
WALLBACH). Bei gesteigertem Blutzerfall innerhalb des Organismus fand 
sich in der Lunge niemals eine Erythrophagocytose, soweit ich die Litera­
tur überblicken kann. 

Aus den Beobachtungen an allen diesen Organen über das Vorkommen 
einer Erythrophagocytose ergibt sich, daß unter normalen Verhältnissen 
niemals Erscheinungen dieser Art bei den verschiedenen Tieren fest­
gestellt werden konnten. Anders aber bei gesteigertem Blutzerfall, wie 
auch bei Angebot von Fremdblut, wo in den verschiedensten Zellen Ery­
throphagocytosen beobachtet werden konnten. 

Die H ärnoglobinresorption. 

Während LANGHANS in seinen Arbeiten die Wichtigkeit der Ery­
throphagocytose für das Zustandekommen der Eisenpigmentspeicherung 
vor Augen führte, suchte er andererseits eine Hämoglobinspeicherung 
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in den Zellen als ursächliches Moment auszuschließen. Wohl beobachtete 
LANGHANS (548) nach Einspritzungen roter Blutzellen in das lockere 
Bindegewebe-der Unterhaut außer den blutkörperchenhaltigen Zellen eine 
Hämoglobindiffusion in das umgebende Bindegewebe, doch sollte es 
sich bei diesem Vorgange um postmortale Erscheinungen handeln. 
LANGHANS spritzte dann in der Kälte gelöstes Blut in das Unterhaut­
bindegewebe des Kaninchens ein. Der nunmehr in die Umgebung dif­
fundierende Blutfarbstoff wird einfach aufgesaugt und bildet sich nicht 
in körniges Pigment um. Nach 2 Tagen war bei dem Kaninchen keine 
Spur der Substanz mehr festzustellen. 

In derselben Weise mußten auch viele andere Untersucher, die mit 
Hämoglobininjektionen arbeiteten, eine sichtbare Resorption des Blut­
farbstoffes durch die anliegenden Zellen vermissen. Dagegen zeigten sich 
sofortige Eisenpigmentablagerungen. Es haben sicherlich die betreffenden 
Autoren einen zu langen Zeitraum nach der Injektion für die mikro­
skopische Betrachtung verstreichen lassen. [ScHuRIG (917), GoRODECKI 
und BENCZUR, R. LASPEYROS (550), NEuMANN (761).] Andererseits 
mußte QurNCKE (801) nach Einspritzungen größerer Mengen Vollblut eine 
stärkere Einwirkung der anliegenden Zellen auf das Blut vermissen, es 
zeigt sich nach QurNCKE höchstens eine Diffusion in die Umgebung des 
Bindegewebes, wie dies auch LANGHANS berichtet hat. 

Ein vollkommenes spurloses Verschwinden von Blutfarbstoff in ein­
wandfreien Zeitserienuntersuchungen beobachteten CoRDUA (141) an der 
Bauchhöhle, WALLBACH (I 07 4) an der Mäusebauchhaut. 

Nach Einspritzungen von Hämoglobin in den Kreislauf direkt oder 
indirekt zeigte sich nach ÜELLER (724) eine deutliche Speicherung des 
betreffenden Farbstoffes in der Lunge. Auch GERLACH (250) konnte bei 
der Nachprüfung dieser Untersuchungen diese Befunde bestätigen. 

Die verschiedenen Beobachtungen der verschiedensten Autoren, die 
unter scheinbar denselben Untersuchungsbedingungen eine Resorption 
von Blutfarbstoff beobachten konnten oder diesen Befund ablehnten, 
sind natürlich ausschließlich auf die Art der Versuchsbedingungen zurück­
zuführen. Worin diese Unterschiede bei den Feststellungen gelegen sind, 
soll in einem anderen Abschnitt dieses Kapitels eingehend erörtert werden. 

Die Eisenpigmentablagerungen. 
Zunächst wollen wir uns mit den Eisenpigmentablagerungen in der Milz 

befassen, weil dieses Organ nach den Angaben von M. B. ScHMIDT (892) 
das Hauptablagerungsorgan für diese Substanz darstellen soll. 

Betreffs des normalen Eisenpigmentbefundes behauptet LuBARSCH 
(621), daß Eisenpigment in der normalen Milz fehle, wli.hrend nach 
EPPINGER (184/185) das Eisenpigment immer vorhanden sein soll. 
Derartige Befunde sollen nach AscHOFF (33) außerordentlich spärlich 
sein, immerhin wird der positive Befund von ihm nicht geleugnet. In der 
Milz des Meerschweinchens soll nach GERLACH (250) ein wechselnder 
Pigmentgehalt anzutreffen sein, ebenfalls in der Hundemilz nach 
ZrEGLER und WoLFF (1144). Nach letzteren Autoren soll gerade bei 
jungen Hunden der Eisenpigment . ein spärlicherer sein, während 
umgekehrt IRISHAWA sehr starke Erythrophagocytosen und Eiseu­
pigmentablagerungen normalerweise feststellen konnte. In der normalen 
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Milz des, Pferdes soll sich nach MROWKA (695) ein deutlicher Eiseu­
pigmentgehalt nachweisen lassen, was auch von HocK (398) bestätigt 
wurde. Die normale Kaninchenmilz enthält nach den Angaben von 
LuBARSCH und auch nach denen von WALLBACH kein Eisenpigment, nach 
ScHURIG (917) nur in mäßigen Mengen. Der oft positive Eisenpigment­
gehalt in der Milz älterer Kaninchen soll nach LuBARSCH auf Labo­
ratoriumsinfektionen zurückzuführen sein. 

In der Milz von Rind und Schaf sollen sich nach M. ZIEGLER und 
WoLFF geringere Eisenpigmentmengen antreffen lassen, noch geringer 
sollen etwaige Ablagerungen beim Schwein sein. Den geringsten Eisen­
pigment fanden diese Untersucher beim Hunde. Für jede Tierart 
besteht also eine gewisse Konstanz des eisenhaltigen Pigmen­
tes in der Milz nach den Berichten dieser Forscher. 

Sehr große Unregelmäßigkeiten zeigen sich in dem Eisenpigmentgehalt 
der weißen Maus, da hier die Milz unter scheinbar normalen Zuständen 
große Mengen Eisenpigment beherbergen kann. Es muß dabei auf die 
Untersuchungen von KuczYNSKI (522) hingewiesen werden, daß der 
Eisenpigmentgehalt auf die Ernährungsverhältnisse dieser Tierarten 
zurückgeführt werden muß, daß gewissermaßen stimulierende Einflüsse 
gegenüber einer Eisenpigmentspeicherung sich an der Mäusemilz be­
merkbar machen, Gedanken, die ich an Hand eigener Untersuchungen 
durchaus bestätigen muß. Bei der Besprechung der Bedingungen für 
die Eisenpigmentablagerungen wird auf diese Umstände noch genauer 
hingewiesen werden müssen. 

In der Milz der Vögel beobachtete LASPEYROS ( 550) größere Mengen 
Eisenpigment unter normalen Verhältnissen. 

Daß bei krankhaften Zuständen stärkere Eisenpigmentablage­
rungen in der Milz angetroffen werden können, ist bekannt. Bei einem 
Fall von Naphtholvergiftung fand sich nach BERENCSY (68) ver­
mehrter Eisenpigmentgehalt in der Pulpa, auch sonst finden sich nach 
Blutgiften starke Eisenpigmentbefunde in der Milz [EPPINGER (184) bei 
Toluylendiaminvergiftung, GAB BI (241)]. Weiterhin zeigt sich eine Eisen­
vermehrung nach Zufuhr artfremden Blutes [ScHURIG, SHIMURA (945), 
STRASSER (1001), WALLBACH], bei sonstigen Prozessen mit gesteigertem 
Blutzerfall, wobei zu bemerken ist, daß M. B. ScHMIDT bei einem Fall 
von hämolytischer Anämie nur geringe Eisenmengen feststellen konnte, 
und daß bei der perniziösen Anämie Ei&enpigmentbefunde in der Milz 
zu den Seltenheiten gehören. ·Besonders ausgeprägt sind die Eiseu­
pigmentablagerungen bei Infektionsprozessen, die mit und die ohne 
Anämie einhergehen [ GoHRBARDT (264), LuBARSCH ( 621), WALLBACH 
(1078) u. a.]. 

In der Leber sollsich nach EPPINGER normalerweise regelmäßig Eisen 
beim Menschen antreffen lassen, ebenso wie in Milz und Knochenmark. 
Nach HocK tritt Eisen in der Leber normaler Pferde nur in den Stern­
zellen auf. Nach M. B. ScHMIDT soll dagegen unter normalen Verhält­
nissen kein Eisen in der Leber angetroffen werden. Bei der Ratte zeigen 
sich nach PASCHKIB (757) geringe Eisenmengen in der Leber. 

Unter den Bedingungen gesteigerten Blutzerfalls fand LASPEYROS 
bei Vögeln größere Eisenmengen nach Injektion von Hämoglobin, wie 
denn nach den Untersuchungen von MINKOWSKI und NAUNYN (668) die 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 13 
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Leber der Vögel sich durch eine besondere Aufnahme von Erythrocyten 
und Eisenpigment auszeichnen soll. Dieselben Beobachtungen konnte 
ScHURIG an&tellen. Bei der Toluylendiaminvergiftung des Hundes fand 
GABRIEL GAMBOROFF (242) eine Eisenpigmentablagerung in den Leber­
zellen, ebenfalls nach verschiedenen Infektionen. Bestätigt konnten diese 
Untersuchungen von J OANNOVICS nicht werden, dieser Autor fand gerade 
das Eisenpigment in den Sternzellen und in den Endothelzellen der Leber. 
Eisenvermehrungen in der Leber nach Pyrodin fand MEINERTZ (659) beim 
Kaninchen. Die gleiche Eisenvermehrung konnte auch nach vorheriger 
Milzexstirpation angetroffen werden, so daß diese Eisenpigmentablage­
rungen nicht, wie JoANNOVICS und EPPINGER glauben, mit der Milz­
funktion in Zusammenhang gebracht werden müssen. 

WALLBACH (1078) konnte unter den Bedingungen des Blutzerfalls nie­
mals eine Eisenpigmentablagerung in den Epithelzellen und den Sternzellen 
der Leber von Kaninchen und Maus antreffen. Weder zeigte sich ein posi­
tiver Befund nach Zufuhr artfremden Blutes noch nach Einwirkung ver­
schiedener Blutgifte und nach Injektionen. Inwieweit derartige Befunde 
sich auch auf andere Versuchstiere übertragen lassen, muß natürlich 
dahingestellt bleiben. SHIMURA (945) fand bei Hunden nach Ein­
spritzung artgleichen Hämoglobins, das noch demselben Tier entnommen 
war, außer Zunahme des Hämosiderins in der Milz noch in der Leber 
in der Zeit zwischen 7 Stunden und 36 Stunden eine Eisenablagerung 
in Epithelzellen und in Sternzellen. Auch das Knochenmark zeigte einen 
stärkeren Gehalt an Eisenpigment in den Reticulumzellen. 

Nach den Untersuchungen von M. B. ScHMIDT (896) kommt unter 
physiologischen Umständen Eisenpigment in dem Knochenmark vor, 
ebenfalls nach EPPINGER (184) und nach AsKANAZY (37). Nach 
M. B. ScHMIDT soll dieser Befund durch alle mit vermehrter Blut­
zerstörung einhergehenden Prozesse erhoben werden. 

Daß auch Artverschiedenheiten bei den Eisenbefunden im Knochen­
mark mitsprechen, ist selbstverständlich. In dem Knochenmark von 
Kaninchen läßt sich nach ScHURIG regelmäßig Eisenpigment nach­
weisen, während bei V ö g eIn LASPEYROS nie reichlichere Eisenpigment­
mengen im Knochenmark feststellen konnte. Doch muß hervorgehoben 
werden, daß WALLBACH bei seinen Untersuchungen im normalen Kanin­
chenknochenmark niemals Eisenpigmentablagerungen feststellen 
konnte, wohl aber bei infektiösen Prozessen. 

Normales Knochenmark von Hunden erweist sich nach SHIMURA 
immer frei von Eisenpigment, doch zeigt sich bereits 36 Stunden nach 
Hämoglobineinspritzungen Hämosiderin in den Reticulumzellen. 

Eisenpigmentbefunde in der Niere lassen sich normalerweise niemals 
feststellen. Bemerkenswert sind die Eisenpigmentbefunde bei der perni­
ziösen Anämie, bei der durch den Harn nur sehr geringe Eisenmengen 
ausgeschieden werden. Dieselben Befunde an der Niere konnte ScHURIG 
nach Eiseninjektionen erheben, im Lumen der Kanälchen jedoch fand 
dieser Autor nur selten Eisenpigment. 

Besonders stark sind die Eisenpigmentbefunde beim Menschen mit tro­
pischen Krankheiten, was aus den Untersuchungen von ÜUDENDAHL (7 40) 
hervorgeht. 
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Am Kaninchen und auch am Meerschweinchen zeigen sich nach 
Einspritzungen verschiedener Eisenverbindungen nach WALLBACH nur 
spärliche Eisenablagerungen in den Harnkanälchen der Nieren. 

Einen lokalen Test für die Umwandlungsmöglichkeit des Blut­
farbstoffes in Eisenpigment gibt das lockere Bindegewebe ab. Es war 
NEUMANN (711), der zuerst an diesem Gewebe eine Umwandlung von mit 
Äther aus den Blutkörperchen extrahiertem Hämoglobin in Eisenpigment 
beobachten konnte. Auch LuBARSCH konnte in seinen zahlreichen Unter­
suchungen diese Umwandlungen des Blutfarbstoffes vollkommen be­
stätigen. Es sei an dieser Stelle noch auf den Streit zwischen LANGHANS 
(648) und NEUMANN hingewiesen, ob in dem lockeren Bindegewebe nur 
durch den Mechanismus der blutkörperchenhaltigen Zellen eine Eiseu­
pigmententstehung bewirkt wird oder ob auch die einfache Hämoglobin­
resorption eine Entstehung von Hämosiderin verursacht. Auf eine weitere 
Entwicklungsmöglichkeit weist noch M. B. ScHMIDT hin, daß nämlich eine 
Aufnahme von Hämoglobintropfen möglich ist, die rein äußerlich echte 
Erythrocyten vortäuschen können. 

Es sei hier nur hervorgehoben, daß Eisenpigmentbefunde im lockeren 
Bindegewebe nach lokaler Zufuhr von Blut und Hämoglobin, so auch 
nach Blutextravasaten beobachtet werden können. Immer zeigen sich 
Zwischenstufen nach lokaler Zufuhr dieser Substanzen. Die negativen 
Befunde mancher Autoren [KRAUSE (510)] beruhen auf ungünstig 
gewählter Beobachtungszeit. Doch ist es durchaus möglich, daß bei 
Überschwemmung des Blutes mit Abbauprodukten sofortige Eiseu­
pigmentspeicherungen in dem lockeren Bindegewebe stattfinden können. 

Nach KRAUSE sind die Ablagerungsstellen die fixen Bindegewebszellen, 
beim Hunde auch die Zellen des Fettgewebes, die Fibroblasten des Granu­
lationsgewebes, neutrophile Leukocyten und besonders die Adventitia­
zellen, die später ausschließlich Eisenpigment eingeschlossen enthalten. 
Nach den Untersuchungen von WALLBACH (1074) mit Hämoglobin­
einspritzung in die Mäusebauchhaut sind es in erster Linie die Histio­
cyten, die Eisenpigment aufweisen, die Fibrocyten zeigen nur in ver­
mindertem Maße derartige Einlagerungml. Dieselben Befunde ließen sich 
auch nach Einspritzung von Vollblut erheben. 

Daß auch in den Lymphknoten Eisenpigmentablagerungen an­
getroffen werden können, hat ÜRTH beschrieben. Auch in den Tonsillen 
und dem lymphatischen Gewebe des Processus vermiformis 
finden sich nach M. B. ScHMIDT (900) neben zahlreichen eingelagerten 
Erythrocyten noch Eisenpigmentmassen, die sich in feinkörniger Ab­
lagerung in den Bindegewebszellen antreffen lassen, im Gegensatz zu den 
Befunden nach Hämatomen, wo sich die betreffenden Pigmente in groben 
Massen in den runden Zellen des lymphatischen Gewebes anfinden. 

Die Umstimmung der Zellen in ihrer Äußerung gegenüber 
dem Eisenpigmentstoffwechsel. 

In den vorhergehenden Abschnitten dieses Kapitels wurde die enge 
Abhängigkeit der Eisenpigmententstehung mit der Zerstörung der roten 
Blutkörperchen und der Verarbeitung des Hämoglobins immer wieder 
betont, es wurde gewissermaßen vor Augen geführt, daß die Entstehung 

13* 
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des Eisenpigmentes und die Stärke des Ausfalls der Eisenpigmentbefunde 
in hohem Maße abhängig ist von der Stärke des Blutzerfalls. Besonders 
die Milz mußte unter bestimmten Bedingungen als die Stätte des Blut­
zerfalls und der Eisenpigmententstehung auf Grund der Untersuchungen 
zahlreicher Autoren hingestellt werden, auch lokale Bildungen des Eisen­
pigments durch Zerstörungen der Blutkörperchen nach Austritt aus den 
Gefäßen oder nach Einpflanzungen von Blutkuchen wurden an Hand 
der vorliegenden Literatur eingehend beschrieben. 

Es mußte aber auffallen, daß so zahlreiche Forscher in der normalen 
Milz kein Eisenpigment auffinden konnten. Von LuBARSCH wird darauf 
hingewiesen, daß Eisenpigment in der normalen Menschenmilz nicht 
aufgefunden werden konnte, nur unter krankhaften Verhältnissen zeigten 
sich derartige Befunde. Auch bei Kaninchen , die anscheinend gesund 
waren, zeigte sich in der Milz nur Eisen unter dem Einfluß einer früheren 
Stallinfektion. 

Es mußte auffallen, daß bei verschiedenen Tierarten der Eisenpigment­
befund in der Milz sich verschieden verhielt, daß die Eisenpigment­
befunde in den Milzen verschieden alter Tiere sich erheblich unter­
schieden. Da ein normalerweise stattfindender Blutzerfall ein physio­
logisches Vorkommnis bedeutet, so müßte auch angenommen werden, 
daß auch ein Eisenpigmentgehalt der normalen Milz verschiedener Tiere 
zu den gewöhnlichen Vorkommnissen auch unter normaleQ Umständen 
zu rechnen ist. Es bleibt also nichts anderes übrig als anzunehmen, daß 
trotz physiologisch stattfindenden Blutzerfalls die Zellen der Milz 
keineswegs imstande sind, Blutkörperchen aufzunehmen und sie zu 
Eisenpigment zu verarbeiten. 

Wenn wir die Gründe suchen, weshalb der Eisenpigmentgehalt in 
der Milz der verschiedenen Tierarten so große Unterschiedlichkeiten 
aufweist, so müssen wir feststellen, daß kein direktes Abhängigkeits­
verhältnis zwischen der Größe des Blutzerfalls und der Menge der Eiseu­
pigmentspeicherung besteht. Man kann nach ZIEGLER und WoLFF 
nur aussagen, daß große Mengen von Pigment bei Herbivoren auftreten, 
während bei Schweinen und Hunden bedeutend weniger Pigment ange­
troffen wird. Keineswegs spricht diese Tatsache dafür, daß eine größere 
Menge Nahrungseisen für diese Unterschiedlichkeiten verantwortlich 
gemacht werden muß. Auch das Kaninchen zeigt nach meinen Erfah­
rungen bei der Fütterung im Laboratorium ebensowenig Eisen wie die 
Carnivoren. 

HuEcK (414) berichtet in seiner zusammenfassenden Darstellung:, daß 
auch unter den Bedingungen, daß Blut aus den Gefäßen austritt und 
in den Geweben liegen bleibt, die Pigmentierung sich keineswegs gleich­
mäßig vollzieht, auch nicht an Stellen, die anscheinend gleichen Bedin­
gungen ausgesetzt sind. Der Abbau geht in ganz verschiedener und un­
gleicher Weise vor sich. 

Auf Grund dieser Angaben aus dem Schrifttum muß es begründet erscheinen, daß die 
Blutzerstörung nur eine der Bedingungen darstellt, unter denen eine Eisenpigmentent­
stehung beobachtet werden kann. Das andere Moment muß in derselben Weise, wie wir es 
bei der Untersuchung der vitalen Farbspeicherung kennen gelernt haben, in d,er Zelle 
gelegen sein, in der Bereitwilligkeit der Zelle, die dargebotenen Blutkörperchen aufzu­
nehmen und zu Pigment, zu verarbeiten. 



Veränderungen der Zellen in ihrem Verhalten zum Blutfarbstoff und Eisen. 197 

Es muß einerseits, begründet durch die Tierart und durch die Zell­
art, die Zelle von sich aus in der Lage sein, eine besondere positive oder 
negative Affinität zum Blutfarbstoff zu entfalten. Andererseits ist auch 
die Möglichkeit gegeben, entsprechend den Untersuchungen bei der 
vitalen Farbspeicherung, daß durch gewisse Umstimmungen das Wahl­
vermögen der Zelle derart verändert werden kann, daß jetzt eine Ände­
rung der ursprünglichen Affinität zum Blutfarbstoff eintritt. Wenn wir 
nun bedenken, daß auch unter normalen Umständen bereits eine Blut­
zerstörung einsetzt, wenn diese sich auch innerhalb geringer Grenzen 
bewegt, so muß mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daß durch 
die Umstimmung der Affinität der Zelle zum Blutfarbstoff 
allein die Möglichkeit gegeben ist, eine stärkere Pigmentation 
der Zelle zu bewirken. Wenn wir bedenken, daß immer kreisende Blut­
körperchen und auch freies Eisen in der Zirkulation sich befinden, denen 
gegenüber die betreffenden Zellen eine phagocytäre Wirkung auszuüben 
vermögen, so ist ebenfalls die Möglichkeit gegeben, durch Erhöhung der 
Affinität der Zellen zu dem Hämoglobin und zu dem freien Eisen eine 
stärkere Pigmentation hervorzurufen. Unter diesen neuen Gesichtspunkten 
der Eisenpigmententstehung verschwinden die früheren Unstimmigkeiten 
über die Hämoglobinspeicherung oder Erythrophagocytose als Vorstufe der 
Eisenpigmententstehung, es wird auch die Bildung des Eisenpigments ein 
konstitutionelles Problem, wie es auchheute die vitale Farbspeicherung ist. 

Wie bereits in den vorhergehenden Abschnitten dieses Kapitels aus­
geführt worden ist, ist die Erythrophagocytose oder auch die Hämoglobin­
resorption eine Vorstufe der Eisenpigmentaufnahme, andererseits wurde 
auch die Möglichkeit offen gelassen, daß auch bereits gebildetes Eisen durch 
die Blut- und Lymphbahnen verschleppt und somit von anderen Zellen 
aufgenommen wird. Wir haben bereits die Lokalisation von Hämoglobin­
resorption, von Erythrophagocytose und von Eisenpigment geschildert an 
Hand einiger weniger Literaturbeispiele. Bei letzterer Schilderung haben 
wir es offen gelassen, auf welche Weise das Pigment in die Zellen hinein­
gelangt ist, wir haben uns mit einer einfachen beschreibenden Darstellung 
begnügt. Auch hier wollen wir das Problem der direkten Eisenspeiche­
rung nicht besprechen, es soll besonders bei der Ausführung der Speiche­
rung von exogenem Eisen dargestellt werden. Auch halten wir es für 
praktisch, daß zwischen den Befunden von Hämoglobin bzw. Erythro­
cyten einerseits, von Eisenpigment andererseits geschieden werden muß, 
damit die Umstimmungen der Zelle auch später für die direkten Speiche­
rungen exogenen Eisens gesondert Verwertung finden können. 

Als Grundlage unserer Untersuchungen über die Zellumstimmungen 
gegenüber dem Eisenpigmentstoffwechsel nehmen wir wie bei der vitalen 
Farbspeicherung an, daß die Durchlässigkeit der Zellen unter den ver­
schiedenen Einflüssen eine Änderung erfahren kann, entsprechend den 
Arbeiten von HöBER (394) und seiner Schule. HöBER berichtet selbst in 
seiner zusammenfassenden Darstellung, daß beim Absterben der Zellen 
die Durchlässigkeit der Zellmembran zunimmt, und zwar wird sie zuerst 
frei für die leicht, dann für die schwer diffusiblen Stoffe. Derartige Än­
derungen der Permeabilitätsverhältnisse müssen auch für die verschiedenen 
funktionellen Zustände der Zellen angenommen werden, natürlich mit 
Ausnahme der Erythrophagocytose. 
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Zuerst soll über Umstimmungen der einzelnen Zellen gegenüber Ery­
throcyten und gegenüber Blutfarbstoff berichtet werden, es soll dieses 
Problem weiter ausgeführt werden an Hand der Befunde von Eisen­
pigment in den betreffenden Zellen. \Vie bereits oben hingewiesen, wird 
die Frage der direkten Eisenspeicherung zunächst unberücksichtigt 
gelassen. Dann soll über die Umstiramung der sog. Zellsysteme und 
des ganzen Organismus gegenüber Blutfarbstoff und gegenüber Eisen­
pigment berichtet werden. Schließlich sollen 2 Sonderabschnitte aus 
dem Gebiet der Umstimmungslehre gegenüber Eisenpigment heraus­
gegriffen werden, die einer besonderen Besprechung unterworfen werden. 
Es sind dies die Hämochromatose und der Einfluß der Immunität gegen­
über einer Erythrocytenspeicherung. 

Umstimmung der einzelnen Zellen gegenüber einer Aufnahme von Erythrocyten 
und Hämoglobin. 

In seiner zusammenfassenden Darstellung über die physiologische 
Pigmentierung bemerkt HuECK (414), daß keineswegs eine Abhängig­
keit der Erythrophagocytose und der Hämoglobinresorption von der 
Menge der speicherbaren Stoffe besteht. Aus den Untersuchungen von 
DüRCK (172) ist es bekannt, daß in Blutungen der Haut, die schon viele 
Wochen alt sind, noch zahlreiche unveränderte Blutkörperchen angetroffen 
werden können, die keine Phagocytose erfahren haben. Auch geht der 
Blutabbau in den Hämatomen in sehr ungleicher und unregelmäßiger 
Weise vor sich. Auch LuBARSCH (618) stellt fest, daß bei Blutungen in die 
Epidermis von seiten der hier befindlichen untätigen Zellen keine resorp­
tiven Erscheinungen in Frage kommen. So wird auch von diesem Forscher 
die Wichtigkeit des funktionellen Zustandes bei der Hämoglobinresorp­
tion und bei der Erythrophagocytose eingeräumt. Schließlich wissen wir 
aus den Untersuchungen von CoRDUA (141), daß Resorptionen von art­
fremdem Blut aus der Bauchhöhle des Hundes nur in ganz geringgradigem 
Maße von seiten der Zellen zustande kommen, daß häufig eine spurlose 
Resorption von seiten der Lymphgefäße in den Kreislauf hinein zustande 
gebracht wird. Nach ScHOTT (906) ist das Verhältnis der Erythrophago­
cytosen in den Bauchhöhlenexsudatzellen im Verhältnis zu der Menge 
der eingeführten artfremden Erythrocyten außerordentlich gering. Nach 
WALLBACH (1074) kommt es zu lymphogenen Resorptionen von Hämo­
globin aus der Einspritzungsstelle der Mäusebauchhaut, ohne daß sich 
zellige Ablagerungen dieser Substanz in irgend einer Weise erkennen lassen. 

Umgekehrt lassen sich zahlreiche Fälle von Hämoglobinresorptionen 
feststellen und auch von Erythrophagocytosen, bei denen eine stärkere 
Menge zerstörter Hämoglobinmengen oder Erythrocyten nicht beobachtet 
werden konnte. BoRST (103) beobachtete bei Einheilung von Fremdkörpern 
in dem sich ausbildendenN arbengewebe größere, mit Blutfarbstoff beladene 
Zellen, ohne daß irgendwelche Blutaustritte oder Anordnungen der betref­
fenden Zellen um Blutgefäße herum beachtet wurden. DrECKMANN (154) 
fand innerhalb des Blutes von Kaninchen, die mit einer Proteus OX 19-
Vaccine behandelt worden waren, erythrocytenhaltige Makrophagen, 
andererseits zeigten sich ähnliche Zellen innerhalb der Milz. Wie aus 
den Untersuchungen von WALLBACH (1078) hervorgeht, kommt bei der 
Proteus OX 19-Infektion des Kaninchens eine besondere Verminderung 
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der Erythrocyten im Sinne einer Blutzerstörung bei besonderer Versuchs­
anordnung nicht in Betracht, wenn eine besondere Versuchsanordnung 
innegehalten wird. \Vir müssen also auch die DmcKMANNschen Befunde 
verwerten hauptsächlich im Sinne einer funktionellen Beeinflussung der 
Zellen gegenüber der Erythrocytenspeicherung. 

Bei den Benzolvergiftungen zeigen sich kaum irgendwelche Vermin­
derungen der Erythrocyten, wie aus den Untersuchungen von SELLING (933) 
und auch von WALLBACH (1079) hervorgeht. Dabei beobachteten NrKo­
LAJEFF und ScHPARO (716) eine besondere ausgeprägte Erythrophagie 
in der inneren Nebennierenzone. 

Schließlich sei im Zusammenhang mit den phagocytären Erschei­
nungen der Erythrocyten und des Hämoglobins darauf hingewiesen, 
daß ein vermehrter Blutuntergang keineswegs mit einer gesteigerten 
Erythrophagocytose einhergehen muß. ScHILLING-Torgau bemerkt, daß 
bei einer plötzlichen Zerstörung von 25 Ofo der Erythrocyten eine Hämo­
globinurie zustande kommt. Bei derartigen Zuständen findet sich nach 
übereinstimmenden Angaben der Autoren selten irgendwelche Hämo­
globinspeicherung oder Eisenpigmentablagerung, wie besonders aus der 
zusammenfassenden Darstellung von SEYFARTH über Malaria und 
Schwarzwasserfieber hervorgeht. Jedenfalls steht die Hämoglobin­
speicherung und die Eisenpigmentablagerung in keinem Ver­
hältnis zu der Stärke der Blutzerstörung. 

Der konstitutive Faktor der Hämoglobinaufnahme kommt in den 
Arbeiten von WALLBACH (107 4) in sehr prägnanter Weise zum Ausdruck. 
WALLBACH injizierte eine 1 %-Lösung des MERCKschen Hämoglobin­
präparates in die Bauchhaut der weißen Maus. Niemals konnten irgend­
welche resorptiven mikroskopisch sichtbaren Erscheinungen im Sinne 
einer Speicherung beobachtet werden, es erfolgte spurlos eine restlose 
Resorption des Hämoglobins durch die Lymphbahnen. Anders bei Zusatz 
bestimmter beeinflussender Stoffe. Durch Hinzufügung von Pepton 
\Vi tte, ferner auch von Pan topon zeigte sich zunächst ein Liegenbleiben 
des Blutfarbstoffes an Ort und Stelle, dann eine tropfige und schollige 
Speicherung desselben in den anliegenden Bindegewebszellen. 

Umstimmung der einzelnen Zellen gegenüber einer Eisenpigmentspeicherung. 

Nicht nur bei Betrachtung der Aufnahme von Hämoglobin und Ery­
throcyten zeigt sich eine starke Unstimmigkeit zwischen der Menge der 
dargebotenen Stoffe und der tatsächlich innerhalb der Zellen anzutreffen­
den Substanzen, sondern auch bei Betrachtung der echten Eisenpigment­
ablagerungen machen sich dieselben bemerkenswerten Beziehungen be­
merkbar, die auf einen selbst regulierbaren Eigenstoffwechsel der Zelle 
schließen lassen. 

Bei seinen Untersuchungen über die Tonsillen und das lymphatische 
Gewebe des Processus vermiformis bemerkt M. B. ScHMIDT (900), daß keine 
gleichmäßigen Körnelungen in den Bindegewebszellen angetroffen werden, 
die sich sicherlich nicht von Blutextravasaten herleiten lassen. M. B. 
ScuMIDT ist der Ansicht, daß es sich nicht um örtlichen Blutzerfall handelt, 
auch nicht um eingewanderte Zellen, sondern seine Befunde sprechen 
vielmehr dafür, daß es sich um funktionell besonders gegenüber dem krei­
senden Eisen aktive Zellen handelt. Bei bestimmten Funktionszuständen 
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verschwindet nach M. B. ScHMIDT das Eisen ebenso schnell aus den Zellen. 
So lassen sich bei anämischen Infarkten keine Eisenablagerungen antreffen, 
nur in den peripheren Zonen des Infiltrates zeigen sich Pigmentansamm­
lungen. M. B. ScHMIDT denkt daran, daß es bei dem Absterben der Zellen 
sich um Auftreten chemischer Substanzen handelt, die mit dem Eisen lös­
liche Verbindungen eingehen. Es zeigen wenigstens innerhalb der Infarkte 
die vorher mit Eisen beladenen· Zellen keine Einlagerungen mehr an. 

Es geht somit aus diesen Untersuchungen hervor, daß es sich meist um 
besondere Zellen handelt, die vermöge ihres konstitutionellen Verhaltens in 
besonderer Menge Eisenpigment in ihrem Inneren aufweisen. Auf diese 
konstitutiven Verhältnisse bei der Eisenpigmentablagerung hat mit be­
sonderem Nachdruck KuczYNSKI (522) hingewiesen. Nach ihm steigert jede 
resorptive Mehrleistung der Zelle auch die Eisenspeicherung. Auch bei 
der Zottenhämosiderose soll außer nach Verletzungen der Darmwand ein 
chronischer Reizungszustand der Darmwand eine besondere Rolle spielen. 
Die in großen Verdünnungen kreisenden Blutfarbstoffe oder auch Eisen­
verbindungen können dann von den betreffenden Zellen in besonderem 
Maße gespeichert werden und als hämosiderotisches Pigment erscheinen. 
Auch an der Milz lassen sich nach PASCHKIB ähnliche Verhältnisse beob­
achten. Bei der Streptokokkeninfektion der weißen Maus ist die Milz 
mit Eisenpigment überladen, obwohl irgendwelche stärkeren Blutabbau­
vorgänge fehlen. An der Kaninchenmilz konnte WALLBACH (1073) ent­
sprechende Ergebnisse erzielen. Schließlich muß noch auf die durch 
entsprechende Ernährung in der Milz zutage tretenden Reizungszustände 
der Zellen hingewiesen werden, daß nämlich nach Haferfütterung eine 
sehr starke Eisenpigmentablagerung in diesem Organ ersichtlich ist, die 
nach stärkeren Eiweißgaben in den meisten Fällen fehlt (KuczYNSKI). 

Bei anderen Untersuchungen hinwiederum zeigt sich keine besondere 
Eisenpigmentablagerung, obwohl stärkere Blutzerstörungserscheinungen 
deutlich ausgesprochen sind. IwAo erzeugte mit p-Oxyphenyläthylamin 
bei Kaninchen eine stärkere Anämie, bei einer Versuchsdauer von 5 Tagen 
war dabei keine Eisenpigmentablagerung in Milz oder sonstigen Organen 
festzustellen. PöscH (794) stellte fest, daß in den Stadien des weib­
lichen Zyklus kein Eisenpigment im Uterus anzutreffen ist, trotz der 
gewaltigen Blutmengen, die die betreffende Uterusschleimhaut berühren. 
WALLß.ACH (1074) spritzte Kaninchen eine 1 Dfoige Hämoglobinlösung 
MERCK ein, niemals ließ sich in der Milz oder in sonstigen Organen wie 
auch an der Einspritzungsstelle nach mehrmaliger Einspritzung irgendwie 
Eisenpigment in vermehrter Menge antreffen. 

Auf Grund dieser negativen Untersuchungen werden wir also ebenfalls 
auf das konstitutionelle Moment geführt, das die Stärke der Eisenpigment­
ablagerung bewirkt. Der Blutzerfall als solcher ist nicht von so aus­
schlaggebender Bedeutung, daß er die Menge der Eisenpigmentablage­
rungen innerhalb des Organismus bestimmt. Es kommt in viel stärkerem 
Maße auf die Eigentümlichkeiten der in Frage kommenden Zellen an, 
daß diese den Blutfarbstoff oder auch das kreisende Eisen an sich reißen 
und nicht wieder abgeben .. Und aus diesen Feststellungen sind wir keines­
wegs berechtigt, irgend etwas über die Wertigkeit des Funktionszustandes 
der Zellen auszusagen. Es ist weder die Eigentümlichkeit jugendlicher 
Zellen, gegen Eisenpigmentaufnahme sich ablehnend zu verhalten 
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[RössLE (850)], noch dürfen wir nach LEITMANN (567) aussagen, daß die 
eisenpigmentreichen Leberepithelzellen als kranke Zellen zu betrachten sind. 

Es fragt sich nunmehr, woher das Eisenpigment stammt, das sich bei 
bestimmten funktionellen Zuständen innerhalb von Zellen antreffen läßt. 
Hierzu ist zu bemerken, daß einmal ein physiologischer Blutzerfall in 
jedem Organismus anzutreffen ist, der vollauf genügt, eine sehr starke 
Eisenpigmentablagerung in den Zellen zu bewirken bei entsprechendem 
funktionellem Verhalten dieser Gebilde. Andererseits müssen wir auch 
bedenken, wie WieKLEIN (1115) hervorhebt, daß das aus der Nahrung 
stammende Eisen in gewissen Mengen in den Körpersäften kreist und 
somit unter der Voraussetzung der von uns angenommenen Eigenschaften 
der Zellen festgehalten wird. Es wird später noch hervorgehoben, daß bei 
der Hämochromatose manche Autoren der Ansicht sind, daß es sich 
bei dieser Krankheit nicht um das besondere starke Festhalten von 
Bluteisen, sondern von Nahrungseisen handelt. 

Besonders die Blutkrankheiten sind es, die besonders deutlich eine 
experimentelle Grundlage für unsere Anschauungen des Eisenpigment­
stoffwechsels abzugeben geeignet sind. Wir haben bereits auf die Arbeit 
von I w AO hingewiesen, daß p-Oxyphenyläthylamin trotz stärkerer 
sekundärer Anämie keine stärkere Eisenpigmentablagerung bewirkt. In 
demselben Sinne müssen wir die Untersuchungen von TALLQUIST (1207) 
betrachten, daß nämlich die akute Pyrogallolvergiftung bei Hunden sich 
ohne irgendeine Eisenpigmentablagerung äußert, während bei chronischer 
Blutgiftzufuhr bei demselben Grade von Anämie sich sehr starke Eiseu­
pigmentablagerungen in der Milz antreffen lassen. Diese Untersuchungen 
wurden in ähnlicherWeise zum Teil von WALLBACH an Kaninchen wieder­
holt, und zwar mit demselben Ergebnis. Auch JAFFE (428) fand bei 
akuter Phenylhydrazinvergiftung keine Eisenpigmentablagerungen in der 
Milz des Kaninchens. 

Es ist also oft gerade die plötzliche Stärke des Blutzerfalls und die plötz­
liche Überschwemmung des Blutes mit Abbauprodukten, die eine Eisenpig­
mentablagerung in dem Organismus nicht in Erscheinung treten läßt. So ist 
aus der Malariapathologie bekannt, was kürzlich erst wieder SEYFARTH (943) 
hervorhob, daß bei den akutesten Fällen von Malaria verhältnismäßig 
nur geringgradige Pigmentierungen aufzuweisen sind, daß eine gewisse 
Areaktivität des Organismus gegenüber den Plasmodien in Erscheinung 
tritt [DüRCK (172)]. Erfolgt dagegen der Tod erst einige Wochen nach 
der Infektion, so zeigen sich ausgedehnte Eisenpigmentablagerungen. 

Es handelt sich somit hauptsächlich um chronische Er­
krankungen, die eine Eisenpigmentablagerung in höherem 
Maße aufweisen. Hierher müssen auch die Erschöpfungskrankheiten 
des Säuglings gerechnet werden, mit deren Eisenpigmentverhältnissen 
sich LuBARSCH (615) eingehend befaßt hat. Besonders stark ist die Eiseu­
pigmentablagerung bei den Mehlnährschäden der Säuglinge. Experimentell 
konnte LuBARSCH durch Fütterung mit getrockneten Rüben und Marga­
rine derartige Eisenpigmentablagerungen hervorrufen [ebenfalls DuBOIS 
(168)]. Auch SAITO (864) stellte an Säuglingen bei Ernährungsstörungen 
stärkere Eisenpigmentablagerungen in den verschiedenen Organen fest. 
vVenn es sich auch bei allen diesen Untersuchungen vereinzelt um den 
Ausdruck von örtlichen Blutungsresten handelt, so wird von den betreffen-
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den Verfassern doch angenommen, daß auch ein allgemeiner Blutzerfall 
vorhanden sein müsse. Das ist sicherlich richtig, nur muß noch angenommen 
werden, daß durch die chronische Erkrankung auch ein bestimmter funk­
tioneller Zustand der Zellen eine Aufnahme von Eisenpigment in 
denselben bewirkt. 

Bemerkenswert sind die Befunde bei der perniziösen Anämie, 
bei der sich selten trotz erheblichen Blutzerfalls Eisenpigmentablage­
rungen feststellen lassen. Wohl hebt ErrrNGER (184, 185) hervor, daß bei 
Anstellung der Turnbullreaktion erhebliche Eisenpigmentmengen in der 
Milz angetroffen werden, doch stellt LuBARSCH (621) in seiner zu­
sammenfassenden Darstellung der Milz fest, daß der Eisenpigmentgehalt 
der Milz bei der perniziösen Anämie oft auffallend gering ist, nicht selten 
sind kaum Spuren nachzuweisen, so daß sich ein auffallender Gegensatz 
ergibt zu den Befunden bei sekundären Anämien mit geringerem Grad 
der Blutzerstörung. Diesen Erfahrungen haben auch ScHl\IORL und 
STERNBERG (992) zugestimmt, auch HuEcK (414) konnte diese Befunde 
bestätigen. Aus diesen Befunden läßt sich folgern, daß der Eisenpigment­
gehalt der Organe nicht immer von dem Eisenangebot abhängig ist, sondern 
daß noch andere Einflüsse die Eisenpigmentablagerung bewirken. Die 
Dauer der Krankheit steht hier in gar keinem Zusammenhang mit der 
Stärke der Hämosiderinablagerung. 

Bei der perniziösen Anämie zeigen sich auch Abweichungen von der 
Lokalisation des Eisenpigmentgehaltes. So zeigen sich gerade bei Fehlen 
von Pulpahämosiderose Eisenpigmentablagerungen in den Wandungen 
der Lymphknötchenschlagadern, auch können die Wandungen der Tra­
bekelarterien daran beteiligt sein (LuBARSCH). Ferner zeigen sich stärkere 
Eisenablagerungen in den Lymphknoten des Portalringes [FAHR (200)]. 

Entsprechende Befunde wie bei der perniziösen Anämie des Menschen 
zeigen sich bei der der Pferde, obwohl die beiden Erkrankungsformen 
grundsätzliche sonstige Verschiedenheiten aufweisen. Nach den Unter­
suchungen von ZIEGLER und W OLFF (1144) findet sich bei dem akuten 
Stadium dieser Krankheit eine starke Eisenablagerung in den Makrophagen 
der Lebercapillaren, die bei dem chronischen Stadium fehlt. In der Milz 
finden sich nur mäßige Eisenpigmentablagerungen gegenüber normalen 
Verhältnissen. Gerade bei den stationären Erkrankungsformen zeigt die 
Milz hochgradigen Pigmentschwund. Dieselben Befunde teilt auch 
MROWKA (695) mit. 

Wenn wir also nunmehr festgestellt haben, daß der Eisenpigment­
gehalt des Organismus und seiner einzelnen Zellen keineswegs in einem 
Zusammenhang mit der Stärke des Blutzerfalls zu stehen braucht, so 
müssen wir andererseits vollkommen Arbeiten ablehnen, die aus den 
Eisenpigmentbefunden an der Milz auf einen besonders stattfindenden 
oder stattgehabten Blutzerfall schließen wollen. Besonders bemerkens­
wert ist ja, daß bei röntgenbestrahlten Kaninchen stärkere Eiseu­
pigmentablagerungen ih der Milz festgestellt werden können, Befunde, 
die LuBARSCII und WÄTJEN (622) in ihrer handbuchmäßigen Darstellung 
hervorheben, die auch WALLBACH (1072) bei seinen Untersuchungen be­
stätigen konnte. Aus derartigen Befunden darf aber HEINECKE (338) nicht 
auf einen stärkeren Blutzerfall schließen, wenn er nicht noch andere 
Beweise für diese seine Anschauungen beibringt. 
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Eigentliche experimentelle Untersuchungen über den Mechanismus der 
Eisenpigmentablagerung mit Berücksichtigung des funktionellen Zell­
charakters wurden erst von WALLBACH (1072) angestellt. Es zeigte sich 
nach diesen Arbeiten, daß bei Kaninchen, die mit gewaschenen Hammel­
blutkörperchen behandelt worden waren und die einen sehr starken Ambo~ 
ceptortiter aufwiesen, keineswegs irgendwelche Phagocytose von Erythro­
cyten oder Hämoglobin oder irgendeine Eisenpigmentablagerung erkennen 
ließen, wenn eine Reinjektion erfolgte. Gerade die zeitliche Beobachtung 
der Kaninchen unmittelbar nach der Einspritzung zeigte, daß in der Milz 
keine phagocytären Erscheinungen auftraten. Es besteht somit ein ganz 
anderer Blutkörperchenzerstörungsmechanismus, als wenn erstmalig 
Kaninchen gewaschenes Hammelblut zugeführt wurde. In solchen Fällen 
zeigt nicht nur die Milz sehr reichliche Erythrophagocytosen und Eisen­
pigmentablagerungen, auch die Leber weist in ihren Sternzellen einen Ery­
throcyten- und Pigmentgehalt auf. Zur Erklärung dieses Mechanismus 
muß angenommen werden, daß die hämolytische Funktion bei Immun­
tieren außerhalb der Milz in den Körpersäften stattfindet. Andererseits 
konnte von WALLBACH gezeigt werden, daß bei Zusatz von Blutserum zu 
den wiedereingespritzten gewaschenen Hammelblutkörperchen eine starke 
Eisenpigmentablagerung in den Zellen der Milzpulpa festzustellen ist. 
Auch der Zusatz von Bakterien und von anderen Reizstoffen bewirkt, 
daß der Blutfarbstoff von Zellen innerhalb des Organismus festgehalten 
und zu Eisenpigment verarbeitet wird. Dabei müssen wir aber ebenfalls 
feststellen, daß die Hämolyse in den Körpersäften selbst stattfindet. 

Weitere Unteruchungen von WALLBACH befaßten sich damit, einen 
Zusammenhang zwischen der Stärke des Erythrocytenzerfalls ]lnd der 
Stärke der Eisenpigmentablagerung festzustellen. Durch Phenylhydrazin 
und ebenfalls durch Toluylendiamin gelang es bei Kaninchen nicht, ent­
sprechend den Ergebnissen anderer Autoren, Erythrophagocytosen oder 
Pigmentablagerungen in der Milz oder den anderen Organen in besonderem 
:Maße festzustellen. Andererseits konnte aber die Feststellung gemacht 
werden, daß bei Infektionen des Kaninchens mit Proteus OX 19 oder 
mit Streptokokken eine starke klumpige Hämosiderosis in der Milz­
pulpa in Erscheinung tritt. Bei diesen Untersuchungen wurde besonders 
der Erythrocytenzahl des strömenden Blutes Beachtung geschenkt. Die 
Infektionen wurden wiederholt mit derartigen Mengen vorgenommen, daß 
weder eine Verminderung der Erythrocytenzahlen noch eine besonders 
starke Polychromasie der Erythrocyten beachtet wurde. Es muß also auf 
Grund dieser Untersuchungen die Feststellung gemacht werden, daß trotz 
ausbleibender verstärkter Erythrocytenzerstörung eine starke Eiseu­
pigmentspeicherung in den Pulpazellen der Milz eintreten konnte. Diese 
Beobachtung führte WALLBACH darauf zurück, daß noch andere Reizer­
scheinungen an den Zellen sich feststellen ließen, daß in den Pulpazellen 
andere phagocytäre Erscheinungen von Chromatinbröckeln festgestellt 
werden konnten, daß außerdem noch andere resorptive Erscheinungen an 
den betreffenden Zellen sich bemerkbar machen, über deren mikroskopische 
Erkennbarkeit an anderer Stelle noch genauer ausgeführt werden soll. Es 
genügt also schon der physiologisch stattfindende Erythrocytenzerfall, daß 
das frei kreisende Hämoglobin oder Eisen von den in den betreffenden 
Stadien besansonders stark resorptiv veranlagten Zellen aufgenommen und 
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festgehalten wird. Zu dieser Auffassung kommen wir auch durch die 
Bemerkung von GABBI, daß man im Plasma während der Verdauung 
geringere Mengen von Hämoglobin in freiem Zustande annehmen muß. 

Weitere Grundlagen für derartige Anschauungen über den Bluteisen­
pigmentstoffwechsel erbrachte \V ALLBACH durch Untersuchungen an Ge­
webskulturen. Bei der Züchtung der :Jiilz eines nur wenige Tage alten 
Kaninchens, bei dem sich auch sonst kein Eisenpigment antreffen läßt, 
fanden sich in den auswachsenden :Jiakrophagen in der Regel 7 Tage nach 

• • .. · ~· ... ···-·· . 
• -

Abb. 4. Gewebskultur. Zusatz von artfremdem Serum. Peripher v on der nekrotischen Zone zeigen 
sich in lockerer Lagerung Zellen vom Fibroblastentypus, weiterhin, sich an die Peripherie an· 
schließend, an die Verflüssigungszone angrenzend. große, blasige Zellen. Die Eisenpigmentablagerung 
ist fein· bis mittelgrobkörnig, regelmäßig innerhalb der einzelnen Zellen verteilt. Sie ergreift in 

gleicher \Veise die spindeligen wie die runden Zellen. 
(Aus Z. exper. Med. 113, 8. 482, Abb. 8. Berlin : Julius Springer 1928.) 

der Züchtung feine gerade erkennbare Eisenpigmentablagerungen. Es 
handelt sich auch hier um besondere funktionelle Zustände der Makro­
phagen, die durch das Wachsturn als solches und durch die Änderung 
des Milieus hervorgerufen werden. Der verarbeitete und sichtbare Blut ­
farbstoff stammt aus den geringen Blutbeimengungen des Milzstückchens. 
Wurde nun zu dem Medium Blut in Gestalt von Erythrocyten oder 
freiem Blutfarbstoff zugesetzt, so zeigte sich bei der zeitlichen Verfolgung 
der Gewebskulturen niemals eine früher eintretende Hämoglobinspeiche­
rung in den Makrophagen. Im Gegenteil fand sich eine verringerte Auf­
nahme von Blutfarbstoff, erst nach 9 Tagen zeigten sich ganz feine 
Hämosiderinablagerungen. Ganz anders waren aber die Verhältnisse, 
wenn das Milzstückehen in einem Medium gezüchtet wurde, in dem sich 
noch eine geringe Menge von artfremdem Serum fand. Ohne daß irgendwie 
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Blutfarbstoff zu der Kultur besonders zugesetzt wurde, fand sich bereits 
am 2. Tage der Züchtung eine deutlich erkennbare Eisenpigmentspeiche­
rung in den Makrophagen und in den Fibroblasten der Kultur. Somit 
ergeben die Milzkulturversuche von WALLBACH eine einwandfreie Stütze 
für die Anschauung, daß nicht ein gesteigertes Angebot von freiem Hämo­
globin oder von zerfallenen Blutkörperchen oder Eisen in erster Linie 
für die Verarbeitung und Aufnahme in Zellen in Betracht kommt, sondern 
daß es sich vielmehr um d,ie funktionelle Eigenart der Zellen handelt, 
wenn Blutfarbstoff von ihnen aufgenommen und verarbeitet wird. 

Durch die Untersuchungen von WALLBACH und auch von den anderen 
hier angeführten Forschern hat sich die Fragestellung verschoben, wenn 
es sich darum handelt, wann aus dem Blutfarbstoff Eisenpigment ge­
bildet wird. Nach NEuMANN (711) und nach LuBARSCH (618) handelt 
es sich bei der Bildung von Eisenpigment darum, daß die Blutkörperchen 
oder vielmehr der Blutfarbstoff unter die Einwirkung von Zellen ge­
langt. Nach den hier vorliegenden Untersuchungen müssen wir die 
Frage anders stellen, wir müssen fragen, wann und unter welchen Be­
dingungen der Blutfarbstoff unter die Einwirkurig von Zellen kommt. 
NEUMANN dachte ursprünglich an mechanische und taktile Momente, 
die für die Festhaltung des Blutfarbstoffes durch die Zellen in Betracht 
kommen. So wird von NEUMANN das Beispiel des wandständigen Throm­
bus angegeben oder des Blutextravasates hingestellt, bei dem die peri­
pheren Teile von den anliegenden Zellen mit Beschlag gelegt werden. 
Es wird von diesen Zellen der Blutfarbstoff festgehalten, gespeichert und 
zu Eisenpigment verarbeitet, während die mehr zentral gelegenen Ab­
schnitte H ä m a t o i d in bilden. Nach unseren vorliegendenUn tersuchungen 
handelt es sich vielmehr um besondere funktionelle Zustände der Zellen, 
die eine besondere Fähigkeit der Aufspeicherung und der Verarbeitung 
von Blutfarbstoff erlangen oder besitzen. 

Es ist nun die Frage zu beantworten, warum praktisch bei Häma­
tomen und auch bei Thromben eine Verarbeitung von Blutfarbstoff 
in den Zellen immer zu erhalten ist. Hierzu ist zu bemerken, daß unter 
den betreffenden Umständen deshalb immer Pigmentablagerungen fest­
gestellt werden, weil hier nicht nur allein Blutfarbstoff, sondern auch 
Stromata der Erythrocyten angetroffen werden, weil andererseits auch 
Plasma in den Gewebsspalten sich anfindet. Alle diese Stoffe sowie 
der erhöhte Gewebsdruck können reizend auf die anliegenden Zellen 
einwirken. 

Somit zeigt sich, daß die Eisenpigmentspeicherung imstande ist, 
bestimmte konstitutionelle Eigenschaften der Zellen aufzudecken. Es 
sind ganz besondere Zellen, die eine Eisenablagerung aufdecken lassen. 
So zeigt sich bei der weißen Maus, daß alle die Zellen, die ein baso­
philes Pr:otoplasma erkennen lassen und, wie in einem anderen Kapitel 
noch genau ausgeführt werden wird, damit ein besonderes funktionelles 
Verhalten aufweisen, nur unter besonderen Umständen in der Lage sind, 
Eisenpigment zu speichern. Andererseits geht hervor, daß zum Beispiel 
die Reticulumzellen der Ansammlungen von basophilen Rundzellen in der 
Mäusemilzpulpa meist eine grobkörnige Eisenpigmentablagerung erkennen 
lassen, daß also umweltbedingte Umstände es sind, die eine derartige 
Stoffwechsellage der Reticulumzellen bewirken, daß die Eisenpigment-
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·ablagerung als einziger mikroskopisch sichtbarer Ausdruck einer ver­
änderten Zellfunktion augenscheinlich wird. Dabei muß immer wieder 
betont werden, daß die veränderte Zelleistung nicht anderweitig mikro­
skopisch gekennzeichnet ist, nur durch gesteigerte Aufnahme und Ver­
arbeitung von Blutfarbstoff. Die betreffende Funktionsäußerung ist ver­
bunden mit einer gesteigerten Aufnahme der Zelle gegenüber Blutfarb­
stoff, es ist somit die Eisenpigmentablagerung ein Indicator des nur 
mittelbar feststellbaren Zellstoffwechsels. 

Die Verarbeitung des Blutfarbstoffes bei bestimmten 
Immunitätszuständen des Organismus. 

Es ist bereits in dem vorhergehenden Abschnitt von uns darauf 
hingewiesen worden, daß bei Hammelblutimmuntieren eine ganz andere 
Verarbeitung und Verteilung des dargebotenen Blutfarbstoffes mikro­
skopisch ersichtlich ist. Es zeigte sich, daß bei den Untersuchungen von 
WALLBACH (1072) die gewaschenen Hammelblutkörperchen nicht in den 
·Zellen der Milz gespeichert werden, wie es bei den Normaltieren der Fall 
zu sein pflegt, daß vielmehr überhaupt keine sichtbaren Erscheinungen 
für die Auflösung der Erythrocyten festzustellen sind. 

Untersuchungen mit hämolytisch wirksamem Serum stellte Fuxu­
HARA ( 420) an. Kaninchen an. Ebensowenig wie bei den akuten Blutgift­
wirkungen zeigte sich Eisenpigment in den Zellen der Milz oder sonstiger 
Organe. 

Eigentliche Immunisierungsversuche wurden erst von 0ELLER (723) und 
später von GERLACH (520, 523) angestellt. Bei Meerschweinchen ist nach 
ÜELLER die Speicherung und Zerstörung derHühnerblutkörperchen grund­
sätzlich dieselbe, nur ist bei den Immuntieren der reaktive Vorgang be­
schleunigt. Leber, Milz und Lunge sind an diesen Speicherungen beteiligt. 
Bei der Nachprüfung der 0ELLERschen Untersuchungen fand GERLACH bei 
normergischen Meerschweinchen die hauptsächlichste Verarbeitung der 
Hühnerblutkörperchen in Leber und Milz. Bei den hyperergischen Tieren 
wird das Fremdblut in dem Augenblick, in dem es in die Blutbahn hinein­
gerät, angegriffen und von Zellen lokalisiert. Doch wurde in beiden Arbeiten 
nicht eii;twandfrei eine Angabe über die sorgfältige Waschung der ~rythro­
cyten gegeben, außerdem halten wir die Hühnerblutkörperchen i:richt für 
ein geeignetes Objekt für die Untersuchung der hämolytischen Immuni­
tätsvorgänge innerhalb des Organismus. Die Kernsubstanzen der Hühner­
blutkörperchen üben eine stärkere Reizwirkung aus, so daß ganz anders­
artige Reaktionsbilder gegeben sind. Die Hammelblutkörperchen und 
die übrigen kernlosen roten Blutkörperchen kann man bei Untersuchungen 
am Kaninchen schwer von den Kaninchenerythrocyten trennen, aber 
dies ist ja nicht so wesentlich, weil bei einem Ausbleiben oder bei einem 
Vorhandensein einer Phagocytose das Schicksal der Fremdblutkörperchen 
immer doch in sichtbarer Weise dargestellt werden kann. 

Aus diesem Grunde stehen die Untersuchungen von 0ELLER und auch 
von GERLACH wegen der anderen Versuchsanordnung nicht in Widerspruch 
zu den Untersuchungen von WALLBACH(1072), der die Immunitätszustände 
des Kaninchens gegenüber Hammelblutkörperchen einer Untersuchung 
unterzog. Wie bereits in dem vorhergehenden Abschnitt hingewiesen 
wurde, kommt es bei der erstmaligen Einspritzung der gut und sorg-
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fältig durch Waschung von allen Serumresten befreiten und keimfrei 
aufgeschwemmten Hammelblutkörperchen zu einer. Phagocytose in 
Leber und Milz, in Lunge und Knochenmark. Es sind dies in erster 
Linie die Reticulumzellen, die derartige phagocytäre Erscheinungen 
erkennen lassen. Es kommt zu einer Verarbeitung der phagocytierten 
Blutkörperchen zu Eisenpigment, dann erfolgt schließlich eine Aus­
stoßung desselben. Werden nunmehr dieselben Einspritzungen bei den 
bereits immunisierten Kaninchen mit hohem Amboceptortiter vor­
genommen, so ist die Verteilung der Blutkörperchen eine ganz andere. 
Es erfolgt eine sofortige und vollkommene Hämolyse in der Blutbahn; 
das freiwerdende Hämoglobin wird spurlos durch die Nieren aus­
geschieden. In keiner Zelle des Immunkaninchens trifft man eine 
Phagocytose oder eine Eisenpigmentablagerung an. Wie von uns 
schon darauf aufmerksam gemacht wurde, nimmt die mesenchymale Zelle 
des Kaninchens und der weißen Maus von sich aus nie dargebotenes 
freies Hämoglobin auf, wenn nicht noch andere Reizeinwirkungen 
auf dieselbe stattfinden oder wenn die Zelle von vornherein nicht in 
bestimmter Weise funktionell eingestellt ist. So wird auch bei den 
immunisierten Kaninchen freies Hämoglobin, ohne an Zellen haften zu 
bleiben, ausgeschieden. 

Diese Untersuchungen von WALLBACH zeigen zum erstenmal mit 
formalen Untersuchungsmethoden die Übereinstimmung des Immunitäts­
geschehens mit der EHRLICHsehen Seitenkettentheorie. Bei dem nor­
malen Kaninchen wird das Blutkörperchen durch seinen Receptor an 
die Receptoren zahlreicher Zellen gebunden, es kommt also zu einer 
Erythrophagocytose und dementsprechend .zu einer Eisenpigment­
ablagerung. Bei den immunisierten Tieren hat eine Hyperregeneration 
dieser Receptoren stattgefunden, die nunmehr in den Blutstrom abgestoßen 
werden. Kommt jetzt eine Wiedereinspritzung der roten Blutzellen 
zustande, so wird durch diese abgestoßenen Receptoren das Blutkörper­
chen bereits im kreisenden Blute hämolysiert, das Blutkörperchen wird 
durch die freien . Receptoren von den einzelnen Zellen ferngehalten. 
Es findet sich nunmehr nur noch freies Hämoglobin in dem Blutstrom, 
das aber bei Fehlen anderer reizender Stoffe ohne weiteres durch den 
Blutstrom aus dem Organismus ausgeschieden wird. 

Es ist also nach den Untersuchungen von WALLBACH in derselben 
Weise, wie bei den Untersuchungen von EHRLICH ausgeführt worden ist, 
das Problem der Immunität letzten Endes auf die Verschiedenartigkeit 
der Verteilung des Antigens zurückzuführen. Die Funktion wird aus 
der Zelle in die Umgebung hinaus verlegt. METSCHNIKOFF (661) hat be­
reits darauf hingewiesen~ daß der Immunisationsprozeß letzten Endes ein 
Verdauungsvorgang ist. Bereits bei der aufsteigenden Tierreihe können 
wir beobachten, daß bei niederen Tieren noch eine intracelluläre Ver­
dauung in dem Darm stattfindet, erst später findet sich bei den höheren 
Tieren eine Verlegung des Verdauungsvorganges aus den Zellen heraus, 
es kommt zu einer Absonderung von Verdauungssäften in das Darmlumen 
hinein [s. a. BERGEL (1156)]. Ebenso muß auch der Immunisationsprozeß 
nach METSCHNIKOFF betrachtet werden, wenn nach den EHRLICHsehen 
Darlegungen eine Hinausverlegung der immunisatorischen Prozesse aus 
dem Innern der Zelle stattfindet. 
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Mit Rücksicht auf diese Untersuchungen müssen gleichartige von 
BERGEL erwähnt werden, der in der Bauchhöhle der weißen Maus nach 
der ersten Einspritzung von gewaschenen Hammelblutkörperchen eine 
offensichtliche Phagocytose durch die Exsudatzellen beobachten konnte, 
während nach mehrmaliger Einspritzung bereits durch die Anlagerung 
der Erythrocyten an die Exsudatzellen eine Hämolyse stattfindet, die 
also aus dem Inneren der Zelle in die Exsudatflüssigkeit herausverlegt 
worden ist. Diese Untersuchungen von BERGEL konnten mit Ausnahme 
seiner Ausführungen über die Exsudatzellen selbst von WALLBACH (1068) 
vollkommen bestätigt werden. 

Es ist selbstverständlich, daß die Herausverlegung der Hämolyse aus der 
Zelle nur dann beobachtet werden kann, wenn _es sich um ausgesprochene 
Hämolysinbildung handelt. So kann bei Meerschweinchen nur sehr schlecht 
Hammelblutamboceptor gewonnen werden, bei diesen Tieren zeigen sich 
nach WALLBACH trotz wiederholter Injektionen gewaschener Hammel­
blutkörperchen deutliche Erythrophagocytosen. Die Erythrophagocytosen 
bleiben aber aus, wenn bereits Normalhämolysine gegen die betreffende 
Blutart bei dem Wirtstier angetroffen werden können, und zwar läßt 
sich diese Beobachtung schon nach der ersten Einspritzung anstellen 
(Menschenblutkörperchen bei der Maus). 

Die Hämochromatose. 
Ein weite~es Beispiel der konstitutionellen Zellreaktion gegenüber 

Blut und Eisenpigment ist in dem Bilde der Hä:mochromatose gegeben. 
Es handelt sich hierbei, wie bereits QurNCKE (801, 802) beschrieben, um 
eine eigentümliche Braunfärbung der Haut und der meisten inneren Organe. 
Der Begriff dieses Krankheitsbildes ist von v. RECKLINGHAUSEN geprägt 
worden. Er macht einen strengen Unterschied zwischen der Hämochroma­
tose und der Hämosiderpse, und zwar soll diese Unterscheidung haupt­
sächlich in der Art und Verteilung des Pigmentes gelegen sein, da 
neben eisenhaitigern Pigment auch eisennegatives vorkommen soll. 

Nach LuBARSCH ( 618, 621) handelt es sich bei der Hämochromatose um 
dasAuftreten der eisenpositiven und der eisennegativen Pigmente, und zwar 
in einer Lagerung, die der Hämosiderose nicht entspricht. Die Pigmente 
der Hämochromatose zeigen sich hauptsächlich in Muskelzellen und in 
Gefäßwandungen. Es wird angenommen, daß zum mindesten eine doppelte 
Stoffwechselstörung bei der Hämochromatose vorliegt, eine die zur Speiche­
rung von größeren Mengen Eisenpigment bei nicht wesentlich erhöhtem 
Eisenang~bot und eine, die zur Bildung proteinogenen Pigmentes besonders 
in der gesamten glatten Muskulatur führt. Betreffs der Hämosiderin­
speicherung kann man Fälle unterscheiden, bei denen infolge einer all­
gemeinen Stoffwechselstörung die Zelleistungen derart gestört sind, daß 
es bei-nur gering gesteigertem oder auch normalem Blutzerfall zur Speiche­
rung von Pigment kommt. 

Es ist bemerkenswert, daß auch von vielen anderen Forschern ein 
gesteigerter Blutzerfall bestritten wird, daß trotzdem bei dieser Hämo­
chromatose. die gewaltige Eisenpigmentablagerung neben der Ablage­
rung anderer Pigmente zutage tritt. Auch von Schülern von_ LUBARSCH 
wird dieser Standpunkt immer wieder vertreten und durch neue Tat­
sachen zu belegen versucht [STRÄTER (1003), BoRCK (1161)]. BoRCK kommt 
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in seiner Arbeit zu der Feststellung, daß die Hämochromatose durch einen 
erhöhten Blutzerfall nicht erklärt werden kann. Sie ist entweder die 
Folge einer mangelhaften Verarbeitung, ~iner Speicherung und mangel­
haften Ausscheidung des Eisens. Das Eisenpigment schädigt allein oder 
in Verbindung mit giftigen Stoffen die Organzellen, so daß es zu Dege­
neration, Verfettung und Bindegewebsvermehrung kommt. 

Es zeigen sich also dieselben Gedankengänge, die wir auch bei den 
einfachen Hämosiderinablagerungen geäußert haben. Nicht die Stärke 
des Blutzerfalls entscheidet über die Menge und die Ausdehnung der 
Eisenpigmentablagerung, sondern vielmehr die Stoffwechsellage der 
Zellen. Es kann natürlich nicht bewiesen werden, daß es Bluteisen ist, 
das in den betreffenden Zellen zur Ablagerung gelangt; wir müssen viel­
mehr auch die Anschauungen von HERZENBERG (363) berücksichtigen, daß 
auch das Nahrungseisen bei der Hämochromatose in den Zellen zur Ablage­
rung kommen kann. Damit ist natürlich das Problem der Hämochroma­
tose nicht erschöpft, wir wollen aber in vorliegendem Kapitel über die 
eisennegativen Pigmente bei der Hämochromatose nicht eingehen. 

Auf keinen Fall kann der Ansicht von EPPINGER (184) beigetreten 
werden, daß bei der Hämochromatose ein vermehrter Blutzerfall zu beob­
achten ist, da diese Ansicht allen Beobachtungen bei diesem Krankheits­
zustande entgegen steht. Die abnorme Festhaltung des Pigmentes in den 
Zellen allein erklärt nicht das Problem der allgemeinen Hämosiderose 
bei der Hämochromatose, da zuerst festgestellt werden muß, wie das 
Pigment in so zahlreiche Zellen hineingelangt ist, die sich gewöhnlicher­
weise nicht mit der Verarbeitung von Eisenverbindungen befassen. Es greift 
somit die Arbeit von ANsenüTZ (1150) nicht das eigentliche Teilproblem 
heraus, das sich mit der gewaltigen Eisenpigmentablagerung befaßt. 

Es handelt sich um besondere Funktionszustände der 
Zellen, die die starke Eisenpigmentablagerung veranlassen. 
Es ist besser, den gesonderten Funktionszustand der Zellen herauszuheben, 
nicht von einer Degeneration oder sonstigen Erkrankung der Zellen zu 
sprechen. Denn mikroskopisch haben wir wirklich keine Anhaltspunkte, 
um die Degeneration der betreffenden Zellen zu beweisen. Es ist also 
die funktionelle Umstimmung, die die Zellen zu der Eisenaufnahme ver­
anlaßt. 

Somit zeigt sich durch unsere Ausführungen, daß bei der Hämo­
chromatose grundsätzlich dieselben Bedingungen der Eisenpigment­
ablagerung vorkommen wie bei der Hämosiderinspeicherung überhaupt, 
daß die Bedingungen der Eisenpigmentaufnahme bei der Hämochromatose, 
bei den Immunitätsvorgängen und auch sonst in keiner Weise abweichen 
von denen der Stoffspeicherungen überhaupt, wie wir sie bei der vitalen 
Farbspeicherung ausführlich erörtert haben. 

Das Nahrungseisen. 

Wenn in den folgenden Seiten über die mikroskopisch ersichtlichen 
Eisenablagerungen berichtet werden soll, soweit diese Substanzen dem 
Organismus von außen zugeführt werden, so seien an den Anfang unserer 
Ausführungen die Bemerkungen von ERICH MEYER gestellt, die die 
ganze Schwierigkeit und Problematik dieses Gebietes wiedergeben. 
Dieser Autor bemerkt, daß das Eisen bei seinen Wanderungen durch den 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 14 
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Organismus in Formen übergeführt werden kann, in denen es dem mikro­
skopischen Nachweis entgeht, daß ferner schon viele Organe unter nor­
malen Verhältnissen Eisenablagerungen erkennen lassen. Außer den kör­
nigen Ablagerungen findet sich nach Eisenzufuhr noch eine diffuse Ab­
lagerung in und um die Zellen, deren Beurteilung sehr schwierig ist. 
Ferner ergeben sich Schwierigkeiten in der Trennung zwischen Nahrungs­
eisen und Bluteisen, worauf wir bereits schon hingewiesen haben. 

Die Resorption des Eisens durch den DarmkanaL 

Die ersten Untersuchungen, auf mikroskopischem Wege eine Verfol­
gung der Resorption und des Schicksals des verfütterten Eisens vorzu­
nehmen, stammen von BmDER und Scm.IHDT. Eingehendere mikro­
skopische Untersuchungen sind dann von HocHHAUS und QurNCKE (397) 
vorgenommen worden. Mit Hilfe der QurNCKEschen Schwefelammonium­
reaktion zeigte sich eine deutliche Eisenablagerung in den Epithelien 
der Zotten des Duodenums, besonders zwischen Kern und dem freien 
Saum der Zelle. Nicht immer konnte eine Eisenreaktion in den Zellen 
des zugehörigen Stromas festgestellt werden. Weiterhin zeigte sich 
das Eisen beständig in dem oberen Dickdarm, hier fand sich aber eine 
körnige und diffuse Reaktion in den fixen und den Wanderzellen. Auch 
bei normalen Mäusen zeigt sich hier eine Eisenreaktion der Unterschleim­
haut. Nach den mikroskopischen Befunden der betreffenden Forscher soll 
unzweifelhaft eine Aufsaugung des Eisens im Duodenum stattfinden. Das 
Eisenalbuminat durchdringt in gelöstem Zustande den Grenzsaum der 
Epithelzelle, wird innerhalb der Epithelzelle körnig niedergeschlagen. Im 
Dickdarm zeigt sich dagegen selten eine Reaktion der Epithelzellen, da­
gegen zeigt sich das Eisen hauptsächlich in den W anderzellen. Es handelt 
sich hier nach Angaben von HocHHAUS und QurNCKE um Ausscheidungs­
vorgänge, um Auswanderungen mit Eisen beladener Leukocyten. 

Weiterhin bemerken HocHHAUS und QurNCKE in ihrer Arbeit, daß 
ein Unterschied in der Resorption von Carniferrin, Ferropeptonat, Ferrum 
hydricum in dem mikroskopischen Präparat nicht erkennbar war. 

Die mikroskopischen Befunde von HocHHAUS und QurNCKE konnten 
von HALL (319) im Duodenum vollauf bestätigt werden. Auch TARTA­
KOWSKI (1023) schließt sich den Befunden am Duodenum an. Dagegen stellt 
TARTAKowsrn fest, daß im Blinddarm und im Dickdarm niemals eine 
stärkere und besondere Eisenreaktion zu beobachten ist. Es kann deshalb 
in den betreffenden Darmabschnitten die Ausscheidung des Eisens nicht 
vonstatten gehen, vielmehr muß sie in der ganzen Ausdehnung des 
Magendarmtractus angenommen werden. Vielleicht wird auch das Eisen 
durch den Darm in einem derartigen Zustande ausgeschieden, daß es 
mikrochemisch nicht mehr nachgewiesen werden kann. Auch HuECK 
betont diese Ansicht, wenn er hervorhebt, daß die mikrochemischen 
Eisenreaktionen keine so großen Bedeutungen erlangen können, da die 
komplexeren Eisensalze keine Eisenreaktion erkennen lassen. Nach 
HuECK (413, 414) ist aber ebenfalls das Eisen in dem Dünndarm nach­
weisbar, ferner im Blinddarm und Dickdarm, beim Kaninchen zeigt es 
sich in besonderer Stärke im Mastdarm. Eine besondere funktionelle 
Deutung dieser Befunde bezweifelt HuEcK. 
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Wir müssen dagegen bemerken, daß die mikrochemischen 
Untersuchungsmethoden sehr wohl dazu geeignet sind, über 
die Beziehungen des Eisens zu dem Organismus überhaupt 
etwas auszusagen. Wenn auch in der Nahrung komplexere Eisensalze 
aufgenommen werden, bei denen ohne weiteres keine Eisenreaktion rest­
gestellt werden kann, so kommt es doch in dem Darm, zum mindesten 
in den Epithelzellen des Dünndarms, zu Eisenpigmentablagerungen, die 
sich mit den verschiedenen Eisenreaktionen deutlich kenntlich machen. 
WALLBACH (1080 b) konnte bei seinen Fütterungsversuchen deutlich hier 
eine diffuse und eine körnige Eisenablagerung in den Epithelzellen der 
Zottenspitzen feststellen, zuweilen, aber nicht immer, nehmen auch die 
Stromazellen an der Eisenpigmentaufnahme teil. Andererseits lassen sich 
nur selten in dem Dickdarm der Maus Eisenpigmentablagerungen in den 
Stromazellen zwischen den Drüsenschläuchen oder auch in der Submucosa 
feststellen, es finden sich dagegen ziemlich häufig diffuse, nur selten 
körnige Eisenablagerungen in den obersten Drüsenepithelzellen. Somit 
zeigt sich eine Gleichartigkeit der morphologischen Befunde in Dünndarm 
und Dickdarm, indem in beiden Abschnitten je nach der Art und der 
Menge der dargereichten Eisenverbindungen einmal die Epithelzellen, 
einmal die Reticulumzellen des Stromas an der Eisenablagerung sich 
beteiligen können. Aber auch die Epithelzellen der Magenschleimhaut 
können sich in recht zahlreichen Fällen nach WALLBACH (1080b) an 
der Eisenablagerung beteiligen. 

Die Ansichten von HocHHAUS und QurNCKE smd von manchen For­
schern hinsichtlich ihrer Befunde und ihrer Deutungen bestätigt worden, 
andere dagegen konnten andere Feststellungen bei ihren gleichartigen 
Untersuchungen machen. 

TARTAKOWSKI nimmt an, daß in dem ganzen Darmabschnitt sich 
eine Ausscheidung des Eisens bemerkbar machen soll, die der mikro­
chemischen Reaktion entgeht. Auch CLOETTA (139) hatte schon vorher 
diese Ansicht ausgesprochen. Zum mindesten müssen wir aussagen, 
daß die mikroskopischenBilderin demDickdarmdurchaus dem 
Sinne nach dem Befund am Dünndarm entsprechen. Die Bilder 
deuten in derselben Weise wie wir es in dem Duodenum beobachten 
können, auch für eine Resorption; mit Eisen beladene bewegliche Zellen 
lassen sich nach unseren Beobachtungen in dem Dickdarm überhaupt 
nicht antreffen. 

WALLBACH konnte bei seinen Untersuchungen über die Ablagerungen 
des Nahrungseisen nur vereinzelt dieselben Befunde wie HocHHAUS 
und QurNCKE erheben, im allgemeinen können nach WALLBACH im 
Bereich des gesamten Magendarmtractus Eisenablagerungen sowohl in 
den Epithelzellen wie in den Stromazellen restgestellt werden. Wie 
wir noch in dem nächsten Abschnitt hervorheben werden, konnten in 
den Epithelzellen des Dünndarmes, des Magens und des Dickdarms auch 
nach parenteraler Zuruhr ·von Eisenzucker Eisenablagerungen rest­
gestellt werden, die auch hinsichtlich ihrer Stärke denjenigen bei der 
oralen Zufuhr mancher Verbindungen gleichkommen können. Aus diesen 
Untersuchungen mußte WALLBACH zwangsläufig zu der Ansicht gerührt 
werden, daß die reinen mikroskopischen Bilder einer epithelialen und 
einer mesenchymalen Eisenablagerung durchaus nicht im Sinne bestimmter 
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Funktionszustände der Darmschleimhautzellen sprechen können, denn 
wir besitzen bis jetzt noch kein mikroskopisch feststell­
bares Merkmal, um eine Resorption von einer Sekretion bei 
einer Zelle zu unterscheiden. Diese Gedanken hat vorher schon 
HuEcK ausgesprochen. Die funktionellen Stadien lassen sich vielmehr 
nur aus den Bedingungen des Versuches erschließen. Somit kommt 
WALLBACH auf Grund der gleichen Eisenablagerungsbefunde in der 
Schleimhaut des Magendarmkanals zu der Feststellung, daß entsprechend 
der Ansicht von TARTAKOWSKI der gesamte Magendarmtractus an 
der Aufnahme und auch an der Ausscheidung des Eisens sich 
beteiligen kann. Wir wissen nach HuEcK und nach L. ScHWARZ, 
daß die Eisenausscheidung durch die Galle eine nur ganz geringe ist, 
auch die Eisenausscheidung durch die Nieren kommt in besonderem 
Maße nach den chemischen Untersuchungen des Harnes nicht in Be­
tracht [ QUECKENSTEDT (800) ]. 

Die Untersuchungen von HocHHAUS und QurNCKE haben leider die 
Gedankenrichtungen der verschiedenen Forscher in ganz falsche Bahnen 
gelenkt, da an die an und für sich richtigen Beobachtungen ganz unerlaubte 
Folgerungen sich anschlossen. Es ist somit an der Zeit, mit derartigen 
unbewiesenen Gedankengängen aufzuräumen, um somit die Unter­
suchungen über den mikroskopisch ersichtlichen Eisenstoffwechsel in 
weiterem und andersartigem Maße zu fördern. 

Die Ablagerung des enteral zugeführten Eisens 
in den einzelnen Organen. 

Bereits bei den Ausführungen über etwaige Unterschiede der Ablage­
rungen von Bluteisen und Nahrungseisen wurden die Angaben von M. B. 
ScHMIDT angeführt, nach denen das Nahrungseisen hauptsächlich in der 
Leber, das Blu~eisen besonders in der Milz angetroffen werden sollte. 
Leider befassen sich nur wenige Arbeiten mit der Ablagerung des ver­
fütterten Eisens, so daß die Angaben M. B. ScHMIDTs (892) lange Zeit 
allein dastanden. 

HocHHAUS und QuiNCKE beobachteten nach Verfütterung von Carniferrinkäse Eisen­
speicherungen in der Leber und in der Milz, doch soll das Eisen in der Leber nach diesen 
Forschern einen wenigen konstanten Befund darstellen. Bei der Maus und der Ratte 
zeigt sich auch in der Niere eine Eisenablagerung. Bei Hunden findet sich das Eisen zuerst 
in den Gekröselymphknoten nach TARTAKOWSKI, dann hauptsächlich in Leber, Milz und 
Knochenmark. Entsprechende Angaben werden auch von HALL gemacht. 

WALLBACH (1080 b) konnte in eigenen Untersuchungen die hauptsäch­
lichste Eisenablagerung riach Verfütterung in der Leber beobachten, und 
zwar sind es nur selten die Sternzellen, hauptsächlich die Leberzellen, 
die in diffuser und auch in körniger Form das medikamentös bei­
gebrachte Eisen aufweisen. Die Leberepithelzellen in der Peripherie 
enthalten bei der weißen Maus die größten Eisenmengen, dann erst 
zeigt sich noch Eisen in den mehr zentral gelegenen Abschnitten. In 
der Milz zeigt sich entgegen den Ausführungen von HocHHAus und 
QurNCKE nur selten Eisen, wenigstens nicht in stärkerer Form, wie es bei 
der Maus unter normalen Verhältnissen angetroffen wird. Es muß 
demnach bei der enteralen Einverleibung von Eisen die 
Leber neben dem Darm als die eigentliche Ablagerungs­
stätte des Eisens betrachtet werden, während in der Milz 
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in besonderem Maße das Bluteisen angetroffen wird. Schließ~ 
lieh müssen noch als weitere Ablagerungsorte des verfütterten Eisens 
angesprochen werden die Reticulumzellen des Pankreas, die· mesenterialen 
Lymphknoten, die Reticulumzellen des Knochenmarkes, doch handelt 
es sich bei allen diesen Organen um mehr oder weniger inkonstante 
Eisenbefunde, die je nach dem beigebrachten Präparat wechseln. 

Die Aufsaugung 
der parenteral zugeführten Eisenverbindungen. 

Nach den Berichten der einzelnen Forscher, die sich mit den Ablage­
rungen des parenteral verabreichten Eisens befaßt haben, zeigt sich auch 
hier das Eisen ebenfalls in der Leber. Nach GLAEVEKE (261) soll in Milz 
und Knochenmark nicht mehr Eisen angetroffen werden, wie dies schon 
unter normalen Verhältnissen der Fall ist. Zu denselben Ansichten 
kommen die Arbeiten aus der Dorpater Schule [LrPSKI (596), ALEXANDER 
SAMOJLOFF (865), ÜHEVALLIER (128)]. Die Ausscheidung soll nach diesen 
Untersuchern durch die Leukocyten des strömenden Blutes erfolgen, die 
sich voll mit Eisen beladen und diesen Stoff aus der Leber, der Milz und 
dem Knochenmark abtransportieren. Nach ÜHEVALLIER wird das endo­
gene Eisen nicht so leicht in der Milz zurückgehalten wie das exogene. 
Nach Entrnilzung soll das selbständig figurierte Eisen in stärkeren Mengen 
anzutreffen sein wie unter normalen Verhältnissen. Die makrophagische 
Eisenablagerung soll nach ÜHEVALLIER einen Assirnilationsprozeß dar­
stellen, während die Eisenablagerung in den Epithelien Ausscheidungs­
vorgänge darstellen soll. 

Zu diesen Ausführungen müssen wir bemerken, daß die parente­
ralen Eisenablagerungen grundsätzlich in denselben Organen eine Eisen­
ablagerung hervorrufen, wie dies bei der Fütterung der Fall ist. Nur 
zeigen sich mitunter Veränderungen der Lokalisation in den Zellen. 
In der Leber treten die Speicherungen in den Epithelzellen zurück, dagegen 
ist eine stärkere Eisenablagerung in den Sternzellen ersichtlich. In der 
Milz finden sich dieselben Eisenablagerungen, wie dies bei Fütterungen 
der Fall war, nur vielleicht in etwas stärkerem Maße unter geringerer 
Eisenablagerung in dem Follikel. Besonders hochgradig ist die Eisen­
ablagerung aber in den Lymphknoten, die diejenige in allen anderen 
Organen vollkommen übertrifft, und die in ihrer Massigkeit die Struktur 
und die Zusammensetzung des Organes nicht in Erscheinung treten lassen. 
Das Bindegewebe zeigt an manchen Stellen ebenfalls eine stärkere Eisen­
ablagerung. In den Reticulumzellen df)r meisten inneren Organe, be­
sonders in Knochenmark und in Pankreas lassen sich deutliche ·stärkere 
Eisenpigmentablagerungen feststellen. 

Es ist bemerkenswert, daß nach den intraperitonealen 
Eiseneinspritzungen auch Eisenablagerungen in der Schleim­
haut des Magens und des Duodenums angetroffen werden, wie 
sie vollkommen denen nach Fütterungen entsprechen. WALLBACH (1080b) 
fand nach intraperitonealer Einspritzung von Eisenzuckerlösungen 
sowohl in der Magenschleimhaut wie in der Schleimhaut des Dünndarmes 
und des Dickdarmes sowohl in den Epithelzellen wie in den Reticulum­
zellen Eisenablagerungen, und zwar in einem Maßstabe, der keineswegs dem 
bei enteraler Zufuhr dieser Eisenverbindung zurücksteht. Es ist bereits 
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hervorgehoben worden, daß WALLBACH auf Grund dieser seiner Befunde zu 
der Anschauung gekommen ist, daß auch Ausscheidungsvorgänge in den 
Wandungen dieses Tractus vor sich gehen können. Daß durch die Galle 
keine Ausscheidung von Eisen in den Darm und eine nachfolgende Rück­
resorption durch die Darmschleimhaut vor sich gegangen sein kann, geht 
einmal aus den chemischen Untersuchungen der Galle hervor, die nur ganz 
geringfügige Eisenablagerungen aufweist, dann aber auch aus der Tat­
sache, daß die Schleimhaut des präpylorischen Teiles des Magens eben­
falls in stärkerer Menge Eisenablagerungen aufweist, die von der Gallen­
flüssigkeit höchstens in ganz geringem Maße getroffen werden kann, 
die also in erster Linie eine Eisensekretion darstellen muß. 

Eisenzufuhren auf parenteralen Wege sind ferner von zahlreichen 
Forschern ausgeführt worden, um Blockaden der Zellen des reticu­
loendothelialen Systems zu bewirken. Soweit es sich um das Problem 
einer Blockade der Zellen handelt, sind diese Untersuchungen von uns 
bereits in dem Kapitel der vitalen Farbspeicherungen besprochen worden. 
Auf Grund eigener Erfahrungen soll hier nur bemerkt werden, daß es 
mit Eisenzucker auch in stärkerer Konzentration niemals gelingt, alle 
mesenchymalen Zellen, die irgend sonst stärkere Ablagerungen von Sub­
stanzen erkennen lassen, zur Ablagerung von Eisen zu bringen. Anderer­
seits zeigen so zahlreiche epitheliale Zellen eine Eisenpigmentablagerung, 
daß funktionelle Unterschiede zwischen den epithelialen und den mesen­
chymalen Zellen der Leber zum Beispiel nicht mit Hilfe dieser Methode 
sich darstellen lassen. Daß Ferrum oxydatum saccharatum und Lithion­
carmin niemals in denselben Zellen angetroffen werden, das geht bereits 
aus den Mitteilungen von MIGAY und PETROFF (666) hervor, das Eisen 
wird nach diesen Forschern immer von größeren Zellen gespeichert als 
das Carmin. Daß auch funktionelle Einflüsse bei der Eisenablagerung 
mitspielen, soweit es sich um von außen stammendes Eisen handelt, 
das berichten S. LEITES und A. RIABOW (563), aber über diesen Punkt 
soll eingehender erst in dem nächsten Kapitel gesprochen werden. 

Niemals dürfen wir eine Systemgleichheit der Zellen auf Grund von 
Risenspeicherungen annehmen, wie es MAYER (657) tun will, der in Stern­
zellen wie in lymphoiden Zellen der Leber gleichartige Eisenablagerungen 
beobachten konnte und deshalb eine Systemzugehörigkeit der be­
treffenden Zellen zueinander annahm. 

Die verschiedenen Möglichkeiten einer Abänderung der 
Eisenspeicherung. 

Aus den Schrifttumangaben der vorhergehenden Abschnitte dieses 
Kapitels geht ebenso wie aus den Ausführungen über die vitale Farb­
speicherung hervor, daß nur bestimmte Zellen des Organismus in Betracht 
kommen, das exogen dem Orgnismus zugeführte Eisen . aufzunehmen. 
Wenn die Aussagen der einzelnen Forscher bezüglich der Beteiligung 
der einzelnen Zellen an der Eisenaufnahme voneinander abweichen, so ist 
dies einerseits in der Art der Zufuhr begründet. Wir haben ja auch hervor­
gehoben, daß in der Leber meist die Ablagerung in verschiedener Weise 
sich auswirkt, je nachdem das Eisen per os aufgenommen oder parenteral 
zugeführt worden ist. Nach enteraler Zufuhr von Eisenverbindungen 
der Leber zeigen hauptsächlich die Epithelzellen eine Eisenablagerung, 
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nach parenteraler Zufuhr sind es besonders die Sternzellen, die von Eisen­
ablagerungen betroffen werden. Nun liegt es nahe, die Art der Zufuhr als 
solche für die Verschiedenartigkeit der Ablagerung des Eisens in der Leber 
anzuschuldigen. Dies mag auch der Fall sein. Andererseits muß aber 
auch an die Möglichkeit gedacht werden, daß die Eisenverbindungen nach 
oraler Aufnahme durch die Zellen der Darmschleimhaut eine Verarbeitung 
zu Eisenalbuminat erfahren (QuiNCKE), daß diese arteigen gemachte 
Substanz keine Fremdkörperreize mehr entfaltet und in die Leberzellen 
gelangt. Die parenterale Zufuhr der Eisenverbindungen läßt diese aber 
immer noch Fremdkörperwirkungen ausüben; wir wissen ja aus den 
Untersuchungen über die vitale Farbspeicherung, daß Fremdsubstanzen, 
besonders von anodischer Konvektion wie das Eisen in den meisten 
Verbindungen, in der Leber besonders von den Sternzellen festgehalten 
und so dem Organismus ferngehalten werden. 

Hierbei werden wir auf die Verschiedenartigkeit der Ablage­
rung der einzelnen Eisenverbindungen geleitet. HocHHAUS 
und QUINCKE (397) haben bei ihren Untersuchungen über die Eisen­
ablagerungen verschiedene Substanzen benützt, der Ablagerungstypus war 
nach diesen Autoren immer der gleiche. L. ScHWARZ (921 a) benutzte bei 
seinen Untersuchungen Hämoglobin, Eisenzucker und Ferrum reductum. 
Er fand keine besonderen Abweichungen des Ablagerungsbefundes, der 
über die prozentuale Menge der betreffenden Eisenverbindungen hinaus­
ging. ScHWARZ berichtet über eine Dissertation von LEIDNER (Berlin 
1926), der dieselben Speicherungstypen bei diesen 3 Eisenverbindungen 
feststellen konnte. Diese Feststellungen konnten abervon WALLBACH (IOSOb) 
keine Bestätigung erfahren. Nach ihm verhalten sich vielmehr die 
einzelnen Eisenverbindungen hinsichtlich ihrer Ablagerung 
bei der weißen Maus ganz verschieden. Um nur einzelne Beispiele 
aus den Untersuchungen von WALLBACH herauszugreifen, sei festgestellt, 
daß Ferrum lacticum mit 18,5% Eisen eine ganz leicht diffuse bis fein­
körnige Eisenablagerung in den oberflächlichsten Abschnitten der Zotten 
bewirkt, daß bei dem Eisentropon mit 2,6% Eisen dieselben quan­
titativen Verhältnisse an den Zotten festgestellt werden müssen. Der 
Eisenzucker mit demselben Eisengehalt wie das Eisentropon zeigte eine 
bei weitem stärkere Eisenablagerung in den betreffenden Zellen der Zotten. 
Die stärkste Eisenablagerung fand sich bei dem Eisenchlorid, das nur 
9-10% Eisen nach dem DAB aufweist, das 19% Ferrum citricum ließ 
nur ganz feinkörnige Eisenablagerungen wie das Eisentropon erkennen. 
Den bei weitem stärksten Eisengehalt haben wir bei dem Ferrum 
reductum vor uns, und doch läßt sich diese Substanz nur in ganz fein­
körniger Weise in den Epithelzellen der Zotten feststellen. Es muß somit 
die Ablagerung des Eisens nach Darreichung der einzelnen Eisen­
verbindungen von besonderen Faktoren abhängen, die einmal die ver­
schiedene Stärke der Ablagerung, dann aber auch die verschiedene Art 
und Lokalisation der Eisenablagerung bewirken. Als Beispiel für die 
letztere Feststellung sei die Beobachtung angeführt, daß Ferrum citricum 
entgegen allen anderen Eisenverbindungen in den Sternzellen der Leber 
nach Verfütterung angetroffen wird. Andererseits muß die Verschieden­
artigkeit der Angaben der einzelnen Autoren auf die verschiedenen 
Eisenver bind ungen zurückgeführt werden, die sicherlich ähnlich wie 
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die verschiedenen sauren Farbstoffe in anderen Zellen aufgenommen 
werden, unabhängig von dem prozentualen Eisengehalt der einzelnen 
Zellen. Doch gibt es, wenigstens soweit mikroskopische Untersuchungen 
in Betracht kommen, keine einwandfreien Untersuchungen, die sich mit 
dem Problem der verschiedenartigen Ablagerung der einzelnen Eisen­
verbindungen befassen, so daß nur die Vermutung einer derartigen 
Möglichkeit hier am Platze sein kann. 

Ein weiteres Moment, weshalb die Eisenablagerung von verschiedenen 
Untersuchern in verschiedenen Zellen beschrieben wird, ist der funktio­
nelle Zustand der Zellen, dessen Wichtigkeit von uns bereits bei der 
Ablagerung des Bluteisens hervorgehoben wurde. Wenn diese Möglichkeit 
ohne weiteres ersichtlich ist, so befassen sich doch nur geringe Mengen 
von Arbeiten mit einem derartigen Problem. 

Die Eisenspeicherung in der Darmwand der weißen Maus untersuchte 
K.A:WASHIMA (464a). Während die Fütterung bei normaler Eisenmast nur 
eine geringfügige Siderose bewirkte, die sich besonders im Blinddarm 
lokalisierte, konnte unter der Einwirkung einer Speckdiät besonders in 
den Reticulumzellen und in der Muskularis der Darmwand eine Eisen­
ablagerung hervorgerufen werden. In dieser Arbeit wird bewußt die Eisen­
ablagerung als umgebungsbedingt aufgefaßt und einer aktiven Zelleistung 
zugeschrieben. 

In der Leber zeigt sich nach ÜHEV ALLIER (127) bei Meerschweinchennach 
Entmilzung bei Eisenfütterung (eisensaures Kalium) eine stärkere Menge 
von Eisen als unter normalen Umständen. Besonders in den epithelialen 
Zellen soll es zu stärkerer Eisenablagerung kommen, während in den 
Makrophagen nicht diese Steigerungen der Eisenablagerungen beobachtet 
werden konnten. Auch unter dem Einfluß verschiedener Fütterungen 
macht sich in der Leber eine Veränderung der Eisenablagerung bemerkbar 
(L. ScHWARz). Die eiweißreich gefütterten Tiere zeigen weit weniger Eisen 
in der Leber, als die nur mit Hafer und Körnern gefütterten Gruppen. 
In der Milz konnten derartige regelmäßige Beeinflussungen durch die 
Fütterungsform nicht beobachtet werden. 

In größerem Maßstabe konnte von WALLBACH (1080b) eine Unter­
suchung der Einfluß besonderer funktioneller Zustän,de der Zellen 
bezüglich einer Eisenablagerung festgestellt werden. Bei diesen Unter­
suchungen wurden zusammen mit den Fütterungen der angeführten 
Eisenverbindungen noch Eiweißabbauprodukte den weißen Mäusen 
zugeführt, und zwar intraperitonea:! in täglichem Intervall Pepton oder 
Nutrose (caseinsaures Natrium). Uber die einzelnen Befunde muß in 
den entsprechenden Arbeiten nachgelesen werden. Hier sei nur angeführt, 
daß durchaus nicht entsprechend den Untersuchungen von L. ScHWARZ 
durch vermehrtes Eisenangebot eine Verminderung der Eisenablagerung 
bewirkt wird, daß vielmehr unter den durchaus andersartigen Versuchs­
bedingungen von WALLBACH die Eiweißabbauprodukte einmal hemmend, 
einmal fördernd auf die Eisenablagerung einwirken können, und zwar 
je nach der Natur der dargereichten Eisenverbindungen. Aber auch 
qualitative Verschiedenheiten der Eisenablagerungen lassen sich fest­
stellen. So gelingt es bei dem Eisentropon Eisenablagerungen in den 
Reticulumzellen der Zotten zu bewirken, bei Eisenchlorid zeigen sich auch 
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unter Einwirkung der Peptone Eisenablagerungen in den Sternzellen, 
die im allgemeinen niemals von einer Eisenablagerung betroffen werden. 

Auf Grund dieser Befunde von WALLBACH liegt es nahe, daß die 
verschiedenen Ablagerungstypen der einzelnen Eisenverbindungen nach 
enteraler und nach parenteraler Zufuhr in erster Linie wohl von den 
stimulierenden Einflüssen der Ballaststoffe der Präparate 
und auch von den reizenden Eigenschaften der einzelnen 
Atome und Atomkomplexe der Verbindungen selbst abhängig sind. 
Denn nur auf diese Weise läßt sich der von der quantitativen Eisen­
menge verschiedene Ablagerungstyp der Eisenpräparate in den einzelnen 
Organen deuten. 

Und auch die Bestimmung des Eisengehaltes des Blutes gibt ein 
:Mittel in die Hand, durch Umstimmungen der Zellen die Abwanderungs­
geschwindigkeit des in die Blutbahn eingeführten Eisens zu beschleunigen 
oder zu vermindern. LEITES und RIABOW (566) fanden, daß unier dem 
Einfluß der Hormone der Schilddrüse, der Eierstöcke die Abwanderungs­
geschwindigkeit des Eisens aus dem Blut beschleunigt wird, während 
dieselbe durch Adrenalin verlangsamt ist. Die Entmilzung hat bei 
Kaninchen eine parallel gehende Verminderung des Eisengehaltes zur 
Folge, deren Ausmaß bei den einzelnen Tieren verschieden ist. 

Anhang. 

Die Hämoglobinspaltung. 

Wenn in vorliegenden Ausführungen nicht die Zell~ allein, sondern 
vielmehr die Zellprodukte einer Besprechung unterworfen werden sollen, 
so soll dies unter dem Gesichtspunkte geschehen, daß die Spaltung 
des Hämoglobins letzten Endes durch die cellulären Einwir­
kungen auf diesen Farbstoff hervorgerufen wird, daß manche 
Abspaltungsprodukte sich bei der mikroskopischen Untersuchung sicht­
bar machen lassen. 

Es ist bekannt, daß sich von dem Blut 2 Pigmente herleiten lassen, 
und zwar das Hamätoidin und das eisenhaltige Pigment, das von 
NEUMANN als Hämosiderin, von QmNCKE früher als Siderin bezeichnet 
wurde. Die Beziehungen der beiden Pigmente untereinander sind von 
verschiedenen Autoren in verschiedenem Sinne beantwortet worden. 

Nach der Ansicht von PERLS soll das eisenhaltige Pigment die 
Vorstufe zu dem Hämatoidin darstellen. 

NEUMANN schreibt die Entstehung der beiden Blutpigmente 
zwei verschiedenen chemischen Vorgängen zu, beide Pigmente 
verhalten sich nach diesem Autor exklusiv zueinander; aus dem Hämo­
globin der roten Blutzellen entsteht entweder Häm,osiderin oder 
Hämatoidin. Zur Entstehung des Hämosiderins gehört die Einwirkung 
des lebenden Gewebes bzw. seiner Zellen auf den Blutfarbt;toff, mag 
derselbe in gelöstem Zustande sich befinden oder an die Substanz der 
Erythrocyten gebunden sein. Die Hämatoidinbildung stellt dagegen 
einen von der vitalen Tätigkeit unabhängigen chemischen Zersetzungs­
prozeß dar. Nach NEUMANN (711) ist bereits von V. RECKLINGHAUSEN UD­

bewußt das Hämatoidin in vitro am Froschblut beobachtet worden. Auch 
HAUSER berichtet über Hämatoidinkrystalle außerhalb des Körpers. Die_ 
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Ansicht von NEUMANN über den wesentlichen Unterschied zwischen 
Hämosiderin und Hämatoidin wird von LuBARSCH (618) geteilt, nach 
diesem Autor tritt Hämosiderin nur nach durch Zellen bewirkten Blut­
zerfall auf; Hämatoidin zeigt sich nur, wenn die ausgetretenen, dem 
Zerfall nahen roten Blutkörperchen infolge eines Flüssigkeitsüberschusses 
der umgebenden Gewebssäfte ausgelaugt werden und das Hämoglobin 
nicht unter den Einfluß von Zellen gelangt. Hämosiderin bildet sich 
dagegen, wenn die noch hämoglobinhaltigen Zellen unmittelbar unter den 
Einfluß von Zellen gelangen. 

Eine weitere Ansicht betreffs der Entstehung des Hämatodins und 
seiner Beziehung zu den Blutpigmenten wird von HoPPE-SEYLER (1182) 
begründet. Dieser Autor führt ebenso wie NENCKI und SrEBER (1195) 
aus, daß der Blutfarbstoff immer gleichzeitig in Hämatoidin 
und Hämosiderin zerfällt, ersteres soll einen dem Gallenfarbstoff 
nahestehenden Körper darstellen. 

Bei der Entscheidung über die Richtigkeit der verschiedenen hier 
vertretenen Ansichten über die gegenseitigen Beziehungen der beiden 
Blutpigmente zueinander muß es als eine besondere Schwierigkeit hin­
gestellt werden, daß das Hämatoidin nicht in mikrochemisch nachweis­
barem Zustande außerhalb der Zellen einer mikroskopischen Betrachtung 
zugänglich ist. Da aber die Beziehung zwischen Hämatoidin und Gallen­
farbstoff von chemischer Seite sichergestellt ist, so muß in dieser Hinsicht 
von dem Standpunkt der formalmikroskopischen Forschung die Ent­
stehung des Gallenfarbstoffes und seine Beziehung zum Eisenpigment 
dunkel bleiben, . sie kann vorläufig über Vermutungen nicht heraus­
kommen. BIONDI (85) glaubt bei seinen Untersuchungen über den 
Toluylendiaminikterus, daß ein Parallelgehen zwischen den Erythro­
phagocytosen und dem Eisenpigmentbefund einerseits, dem Grad des 
Ikterus andererseits festgestellt werden kann. Doch geht aus derartigen 
Befunden keineswegs ein eindeutiger Beweis für die gleichzeitige celluläre 
Entstehung der beiden Blutpigmente hervor. Auch der Befund von 
LEPEHNE (57 4) und der übrigen AscHOFFsehen Schule über die zahlreichen 
Erythrophagocytosen in den verschiedenen Organen bei verschiedenen 
Ikterusformen kann in diesem cellulären Speicherungsvorgang nicht die 
Entstehung des Gallenfarbstoffes in beweisender Form anführen 1• 

Anders verhält es sich mit den Befunden von Gallenfarbstoff inner­
halb der Zellen, derartige Befunde sprechen aber auch nicht im Sinne 
dm: Entstehung dieses Pigmentes innerhalb der Zellen selbst, es kann sehr 
wohl eine sekundäre Ablagerung aus dem Blut erfolgt sein. QurNCKE (801) 
beobachtete eine Ablagerung dieses Gallenfarbstoffes in dem um die 
Extravasate angeordneten Bindegewebe in der Unterhaut der Bauchhaut, 
während in dem Muskelgewebe und dem Fettgewebe nur kleinere Inseln 
von gelber Farbe sich anfanden. Im Bereich der gelb gefärbten Stellen 
fehlte das Eisenpigment. Wenn andererseits MrNKOWSKI und NAUNYN (668) 
die Gallenfarbstoffbildung mit den blutkörperchenhaltigen Zellen in Zu­
sammenhang bringen, so ist .diese Ansicht wohl berechtigt, sie muß aber 
nicht ausschließlich in dem Sinne Verwendung finden, daß von den 

1 Nähere Ausführungen finden sich in de.m Kapitel: "Das reticulo - endotheliale 
System" von W A.LLBA.OH und WoLFF in dem Handbuch der Hämatologie von HmsoHFELD, 
ALDE:a und HITTMA.IR. 
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betreffenden erythrocytenhaltigen Zellen direkt Gallenfarbstoff gebildet 
wird. Doch haben die betreffenden Autoren nicht im Sinne von BroNDI (85) 
die Siderose als direkten anatomischen Exponenten der cellulären Gallen­
farbstoffbereitung aufgefaßt. 

Bezüglich der mikroskopischen Beurteilung der Bilder in der Leber 
bei den verschiedenen Formen des Ikterus stehen sich 3 verschiedene 
Ansichten gegenüber. Nach ZIEGLER- SuBINSKI wird der Gallenfarbstoff 
aus den benachbarten Leberzellen in die Sternzellen resorbiert. Nach 
LEPEHNE (571) ist das Pigment in den Sternzellen selbst gebildet und 
durch die Gallenstauung sichtbar geworden. Nach MINKOWSKI (668) 
und ScHILLING (881) stammt der Gallenfarbstoff aus den Sternzellen 
vom Blut her und ist durch Phagocytose in die betreffenden Zellen gelangt. 

Aus allen diesen Untersuchungen ist nichts besagt, aus welchen 
Zellen der Gallenfarbstoff sich herleitet, ob dieser überhaupt in Zellen 
oder nicht vielmehr unter der Wirkung von Fermenten aus Spaltproduk­
ten des Blutfarbstoffes in der Blutbahn gebildet wird. Die zum Beweis 
für eine celluläre Entstehung des Gallenfarbstoffes erbrachten mikro­
skopischen Bilder lassen sich sämtlich auch als sekundäre Speicherungs­
bilder des Gallenfarbstoffes deuten. 

Daß eindeutige Speicherungen von Gallenfarbstoff innerhalb von 
Zellen vorkommen, ist bekannt, zuletzt hat voN MöLLENDORFF (693) auf 
derartige Ablagerungen in dem Darm von Mäusesäuglingen hingewiesen, 
wo auch auf mikroskopisch-chemische Methodik hin die betreffenden 
Einschlüsse als Gallenfarbstoff bestimmt werden konnten. Andererseits 
zeigen sich beim Ikterus in der Unterhaut und in vielen anderen Geweben 
ebenfalls sekundäre Gallenfarbstoffablagerungen. Gerade diese Ablage­
rungen sind es, die die gelbe Hautfarbe und den Ikterus überhaupt be­
dingen, denn die einfache Vermehrung des Gallenfarbstoffes im Blute 
bedingt allein noch keinen Ikterus. Umgekehrt kann bei dem Verschwin­
den der zum Ikterus führenden Vorgänge noch die Speicherung•des Gallen­
farbstoffes in der Haut für einige Zeit bestehen bleiben, während in dem 
Serum sich bereits normale Gallenfarbstoffwerte anfinden. Auf die 
Verhältnisse der Hautgallenfarbstoffablagerungen hat bereits HIJMANNS 
VAN DEN BERGH (380) hingewiesen. Auch wir müssen die Angaben dieses 
Autors vollkommen bestätigen. Bei der perniziösen Anämie zeigen sich 
recht hohe Gallenfarbstoffmengen im Blutserum, dagegen finden sich 
in der Haut kaum Gallenfarbstoffablagerungen, und somit ist auch der 
Ikterus nicht derartig ausgesprochen. 

Die Entstehung der Eisenreaktion bei dem Hämosiderin. 

Nach den Untersuchungen von M. B. SoHMIDT (893) gehen die körnige 
und die chemische Umwandlung des Blutfarbstoffes innerhalb der ver­
arbeitenden Zellen getrennte Wege. Nicht alle Körnchen erreichen das 
Stadium der positiven Eisenreaktion, die ja an das Stadium des frei 
abspaltbaren Eisenions gebunden ist. Somit nimmt M. B. ScHMIDT zuerst 
ein dunkelbraunes eisennegatives Blutpigment an, das noch keine Eisen­
reaktion aufweist. Es soll nach ihm nicht jedes eisennegative Blut­
pigment das Stadium der positiven Eisenreaktion erreichen. Andererseits 
soll bei dem einwandfrei eisenpositiven Eisenpigment mit zunehmendem 
Alter durch Umwandlung der chemischen Konstitution des betreffenden 
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Pigmentes die positive Eisenreaktion. verlor~n gehen. M. B. ScH~IDT 
denkt dabei gerade an das melanot1sche Pigment, das morphologisch 
alle Eigentümlichkeiten des Eisenpigmentes aufweist, nur eben die be­
treffende chemische Reaktion nicht erkennen läßt. M. B. ScHMIDT 
sammelte derartige Erfahrungen bei. dem Studium der Einheilung von 
mit Blut durchtränkten Holundermarkplättchen in dem Rückenlymph­
sack des Frosches, ferner nach intratrachealer Einspritzung von Hammel­
blut. Den Ansichten von M. B. ScHMIDT trat KRAUSE (510) bei, der bei. 
dem Pferde ein getrenntes Vorkommen beider eisenpositiver und eisen­
negativer Pigmente in ein und derselben Zelle beobachten konnte. 

Nun hat M. B. ScHMIDT seine Untersuchungen mit der Berliner­
blaureaktion nach PERLS angestellt, von der wir wissen, daß sie nur sehr 
leicht abspaltbares Eisen einer mikroskopischen Untersuchung zugänglich 
macht. Wir besitzen aber empfindlichere Eisenreaktionen, die fester 
haftendes Eisen ebenfalls in Pigmenten nachzuweisen gestatten. Aus 
diesem Grunde ist es erklärlich, daß die Anschauungen von M. B. ScHMIDT 
nicht. viele Anhänger. finden konnten. 

Deshalb hält HuECK (414) an dem positiven Eisenbefund der be­
treffenden Blutpigmente fest, er erkennt keine eisenfreien Zwischenstufen 
an. Derartiges eisenfreies Pigment gibt es nach HuECK, gehört aber 
in eine ganz andere Gruppe von Pigmenten. Gerade die verschiedenen 
mikrochemischen Reaktionen der Pigmente sind es nach HuEcK, die zur 
Einteilung derselben Verwertung finden müssen. Bei dem Zerfall von 
Blutfarbstoff muß unterschieden werden ein auf Eisen positiv reagierendes 
Pigment mit allen Eigenschaften des Hämosiderins, ein auf Eisen 
negativ reagierendes ·Pigment mit den Eigenschaften des Hämatoidins, 
ein ebenfalls auf Eisen negativ reagierendes Pigment, das sich aber in 
seinen sonstigen Eigenschaften vom Hämosiderin wie vom Hämotoidin 
scharf unterscheidet, dagegen in-wesentlichen Punkten mit dem "fett­
haltiges Abnützungspigment" übereinstimmt. 

HuEcK verwendete bei seinen Untersuchungen die Turnbull­
Reaktion, die zahlreichere eisenhaltige Pigmente einer mikrochemischen 
Untersuchung zugänglich macht, Der Standpunkt von HuEcK hat sich 
ziemlich allgemein im Schrifttum durchgesetzt, auch wir müssen den 
Untersuchungen und den Ansichten dieses Autors vollkommen bei­
pflichten. 

Es wird also die Möglichkeit von eisenfreien Pigmenten nach HuEcK 
zugegeben, doch soll es sich nicht um Entwicklungsstufen des Hämosi­
derins handeln, sondern um besondere fertige Pigmente, die sich auch 
aus dem Blutfarbstoff herleiten. Von diesem Gesichtspunkte müssen 
auch die zahlreichen eisennegativen Pigmente innerhalb des Organismus 
betrachtet werden. 

Bei der Hämochromatose haben wir bereits das Vorkommen eines der­
artigen eisennegativen Pigmentes erwähnt, das sichneben gewaltigenHämo­
siderinablagerungen vorfindet. Diese eisennegativen Pigmentablagerungen 
lassen sich nach LuBARSCH (618) hauptsächlich in den Muskelzellen und 
in den Gefäßwandungen erkennen. Von HrNTZE (382) unter LuBARSCH 
wurde eine gewisse Verwandtschaft dieses Pigmentes mit dem Hämo­
fuscin angenommen, das nach LuBARSCH seine Entstehung einer spezi­
fischen Tätigkeit der Muskulatur verdanken soll. Letzten Endes muß 
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nach HrNTZE dieses Pigment von dem Blutfarbstoff abgeleitet werden. 
Es ist dies eine Ansicht, die bereits VON RECKLINGHAUSEN ausgesprochen 
hatte und die auch GöBEL auf Grund seiner Untersuchungen bestätigen 
könnte. Gegen diese Auffassung haben sich verschiedene Untersucher 
in neuerer Zeit gewandt und auch LuBARSCH hat seine einstige Ansicht 
aufgegeben. Nach seinem Schüler STRÄTER soll der eisennegative Farb­
stoff bei der Hämochromatose nicht von dem Blutfarbstoff herzuleiten 
sein, der Name Hämofuscin nach voN RECKLINGHAUSEN ist deshalb nicht 
mehr aufrecht zu erhalten. RosENTHAL konnte in dem betreffenden 
Pigment einen deutlichen Schwefelgehalt feststellen, doch hat er ausgehend 
von den früheren Ansichten geglaubt, daß das Pigment nach primärer 
Zerstörung der Blutkörperchen in Leber und Milz abgelagert wird. Er 
hat eine chemische Umwandlung des Pigmentes in den betreffenden 
Organen angenommen. 

Nach den heutigen Anschauungen müssen diejetzigen Ansichten 
von LuBARSCH stärkere Beachtung finden, der einen Zusammenhang 
des eisennegativen Pigmentes bei der Hämochromatose mit dem Blut­
farbstoff ablehnt, der die Entstehung des betreffenden Pigmentes den 
Störungen des Eiweißstoffwechsels zuschreibt. Das eisennegative Pigment 
bei der Hämochromatose ist dem sog. Lipofuscin der alten Leute gleich­
zustellen, eine Bezeichnung, die heute als unrichtig erscheint, da der 
Fettstoffwechsel nicht in grundlegender Weise ari der Entstehung dieses 
Pigmentes beteiligt ist. LuBARSCH schlägt deshalb den besseren Namen 
Abnützungspigment vor. 

Über weitere eisennegative Pigmente, die aber in innigem Zusammen­
hang mit dem Blutabbau stehen sollen, berichtet E. J. KRAUS (508). Bei 
einer lymphatischen Leukämie konnte er 4 verschiedene Pigmente. in der 
Milz antreffen, von denen einige phosphorhaltige Eisenpigmente darstellen 
sollen. E. PETRI (772) zeigte ein negatives Pigment bei einem Fall von 
Parotisendotheliom. Das betreffende Pigment soll sich als hämoglobinogenes 
Pigment ausweisen, das durch bestimmte biochemische Kräfte keine 
positive Eisenreaktion aufweisen soll. Doch kann PETRI für diese Dar­
legungen keine Beweise anführen, so daß es zweifelhaft erscheinen muß, 
ob es sich überhaupt um ein hämoglobinogenes Pigment handelt. Nach 
LuBARSCH lassen die Pigmente sich nur dann als hämoglobino­
gene bezeichnen, wenn sie entweder die charakteristische 
Krystallform oder eine positive Eisenreaktion aufweisen, 
oder in anderer Weise sich unmittelbar als aus dem Blutfarbstoff gebildet 
erweisen (Malariamelanin). In derselben Weise müssen die eisennegativen 
Pigmentbefunde von MAYER (657) und von NATALI (1194) bei Tieren be­
wertet werden, für die sich wirklich kein Anhaltspunkt für ihre Ent­
stehung aus Blutfarbstoff geben läßt. 

Über die neuen Pigmentuntersuchungen von BoRST und KöNIGS­
DORFFER soll an dieser Stelle nichts ausgeführt werden, sie sind in der 
einschlägigen Arbeit nachzulesen. Die dunkelbraunen Pigmente bei der 
sich rückbildenden Oarminablagerung am Kaninchen (ANITSCIIKOFF und 
Schule) und die Formalinpigmente sollen einer Berücksichtigung eben­
falls nicht unterzogen werden, weil die Oarminablagerungspigmente 
bereits bei der vitalen Farbspeicherung abgehandelt worden sind, weil 
die Formalinpigmente nur in sehr zweifelhafter Weise etwas mit der 
Zelltätigkeit solcher zu tun haben dürften. 
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Die Fettspeicherungen und das Fettgewebe. 
Die Fettspeicherung. 

Fettablagerungen können in gleicher Weise in mesenchymalen w1e m 
epithelialen Zellen auftreten. Da das Fett einen Bestandteil der Nahrung 
ausmacht und auch für die Ernährung der einzelnen Zelle unent­
behrlich zu sein scheint, so gibt es wohl keine Zelle, die nicht mit Fett 
angetroffen werden könnte. 

Die Fettspeicherung als eigentlicher aktiver Ablagerungsprozeß 
in allen Fällen ist erst eine in letzter Zeit erkannte Tatsache, während 
VmcHow (1062) streng zwischen einer Fettdegeneration und einer 
Fettinfiltration unterschied. Das richtige an der Fettdegeneration ist, 
daß eine Funktionsänderung der Zelle durchaus zu solchen Bildern führen 
kann, die das Fett innerhalb der Zelle deutlich erscheinen läßt, unab­
hängig von einer etwaigen Stärke des Angebotes von fetthaltigen Stoffen. 
Immer aber handelt es sich um eine Aufnahme von Fett von 
außen in die Zelle hinein, niemals kann aus dem Vorhandensein 
von Fett in der Zelle auf eine Degeneration oder auf ein Absterben der 
Zelle geschlossen werden, wie denn der Begriff der Degeneration in 
der modernen Lehre der Stoffwechselmorphologie ausgemerzt werden 
muß. 

Diese Tatsachen ha:ben sich in der Cytologie noch \nicht allgemein 
eingebürgert und viele Autoren halten noch an der Degeneration· bei 
der stark ausgebildeten Fettablagerung in der Zelle fest. LuBARSCH 
bemerkt in seinen Vorlesungen dagegen immer, daß sogar der Begriff 
der Verfettung abgelehnt werden muß, da das Vorwort Ver­
bereits ein Werturteil in sich schließt. Es ist nachihm erforderlich, 
von einer Fettablagerung schlechthin zu sprechen. 

Nach AscHOFF (32) dagegen sollen 3 verschiedene Arten der Fettablage­
rung unterschieden werden: die fettige Infiltration, die Speicherung der 
Fette innerhalb der Zelle. Die fettige Dekomposition, bei der es sich 
um Zersetzung der protoplasmatischen Bestandteile und um Freiwerden 
von Fett aus dem Protoplasma handelt, mit anderen Worten um eine 
Art fettiger Degeneration. Schließlich hält AscHOFF an der fettigen 
Transformation fest, bei der eiweiß-und kohlehydrathaltige Reserve­
körper der Zelle in Fett umgewandelt werden. Es ist möglich, daß in 
theoretischer Hinsicht später einmal Grundlagen exakter Natur für 
diese 3 verschiedenen Arten von Fettbildungsmöglichkeiten in der Zelle 
gegeben werden. Heute kann aber nur die einfache Ablagerung von Fett 
aus der Umgebung anerkannt werden, ob aus Eiweiß oder Kohlehydrate 
sich Fette bilden, darüber sind sich die physiologischen Chemiker noch 
nicht einig, darüber kann auch eine cytologische Untersuchung keine 
Entscheidung bringen. 

In vorliegenden Zeilen sollen also nur die Fettablagerungen in Be­
tracht gezogen werden, da sie es allein sind, die einwandfrei an den Zellen 
nachgewiesen werden, da die Fettablagerungen andererseits sehr wohl 
über die funktionellen Eigentümlichkeiten der Zellen Auskunft zu geben 
imstande sind. 

Es erübrigt sich, Aufstellungen über Fettspeicherungen in den ver­
schiedenen Organen und Geweben zu geben, denn jede Zelle ist, wie 
bereits hervorgehoben, zur Aufnahme von Fett in sichtbarem Zustande 
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imstande. Immerhin muß die Tatsache hervorgehoben werden, daß 
niemals gleichzeitig innerhalb eines Organismus die Zellen Fett ent­
halten, daß es immer bestimmte Zellen bei bestimmten Bedingungen sind, 
die Fett enthalten. Bereits dieser Umstand muß zu der Anschauung führen, 
daß es nicht allein von außen stammende Einflüsse sind, die die Fett­
speicherung in den betreffenden Zellen bedingen, sondern daß vielmehr 
auch funktionelle Zustände der Einzelzellen wie des Gesamtorganismus 
für die Aufnahme oder Nichtaufnahme von Fett verantwortlich zu machen 
sind. Und wie aus der Literatur hervorgeht, läßt sich diese Anschauung 
sehr gut mit Beweismaterial belegen . 

. Die Fettspeicherung als Ausdruck der Zelleistung. 

In vorliegenden Ausführungen sollen nicht die Fettablagerungen 
nach den ursächlichen Bedingungen der Hemmung und der Förderung 
betrachtet werden, sondern wir wollen vielmehr die Fettablagerungen 
nach den einzelnen Organen gesondert einer Besprechung unterziehen, 
weil unter diesen Umständen die Einteilung eine klarere wird, weil auch 
bei Betrachtung der einzelnen Organe der funktionelle Charakter der 
Fettablagerung deutlich hervorgehoben werden kann. 

Als ein Speicherungsorgan für Fette muß zunächst dieLeb er betrachtet 
werden, da nicht allein die Leberepithelzellen, sondern auch die Stern­
zellen zu einer Fettablagerung befähigt sind. Daß der Fettgehalt in 
der Leber nicht allein von dem Fettgehalt des Blut- oder des Lymph­
stromes abhängt, geht aus den Untersuchungen von BERG (69) über die 
funktionellen Leberstrukturen deutlich hervor. Beim Salamander ist der 
Fettgehalt der Leberepithelzellen am Ende des Winters stark, obwohl 
die Tiere seit langer Zeit keine Nahrung zu sich genommen haben; in 
der warmen Jahreszeit kann trotz einer Hungerperiode von 6-7 Monaten 
eine ansehnliche Fettmenge in den Leberzellen vorhanden sein, sowohl 
in den Parenchymzellen wie in den Endothelzellen wie in den lymphoiden 
Zellen. Dieselben Ansichten äußert R.JCKER, wenn er das Auftreten und 
Verschwinden des Fettes in der Leber auf eine veränderte Reaktion und 
Relation der Zellen zu dem vorüberfließenden Blutstrom zurückführt. 
Während aber RICKER den Durchströmungsgeschwindigkeiten eine maß­
gebliche Rolle beimessen will, müssen wir betonen, daß entsprechend 
unserer an früheren Untersuchungen belegten Ansicht das Verhalten 
der Zelle selbst als das entscheidende angesehen werden muß, das natür­
lich durch die Durchströmungsgeschwindigkeit auch beeinflußt werden 
kann. 

Der funktionelle Charakter der Fettablagerung in den Leberepithel­
zellen tritt in besonders deutlicher Weise in den Untersuchungen von 
E. K. WoLFF (1125) aus dem LUBARSCHschen Institut hervor. Der Gehalt 
der Leber an sichtbarem Neutralfett ist nach diesem Forscher ab­
hängig einmal von dem Gehalt des Blut- und Lymphstromes an Fett, 
andererseits von der betreffenden Funktion der Leberzelle. Eine Abhängig­
keit des Fettgehaltes der Leberzelle von dem Fettgehalt des Kreislaufes 
findet sich nach WoLFF nur bei ungestörtem Funktionieren der Leber­
zelle, eine Bedingung, die experimentell wohl nicht leicht einzuhalten ist. 
Beim Hunger zeigt sich eine Verfettung durch Mobilisierung der Zell­
depots, andererseits auch bei Z.uführung von Fett durch die Nahrung. 
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In jedem Falle ist die Fettablagerung infiltrativ-resorptiv. Irgendwelche 
Gesetzmäßigkeiten für die Verteilung des Fettes innerhalb der Leber­
läppchen konnten von WoLFF nicht aufgefunden werden. 

Der deutliche Einfluß des Zellstoffwechsels selbst auf die Aufnahme 
des zur Verfügung stehenden Fettes ist besonders an der Phosphorver­
giftung ersichtlich, bei der beirächliehe Funktionsänderungen der 
Leberzellen zutage treten. Niemals kann im Stadium der Verfettung 
selbst von einer Degeneration oder von einem Absterben der Zellen 
gesprochen werden, dagegen ist es zweifellos, daß die betreffenden Stoff­
wechselveränderungen der Zellen schließlich zum Tode des betreffenden 
Elementarorganismus führen können. Auch der starke Fettablagerungs­
typus in den Leberzellen bei akuter gelber Leberatrophie ist in dieser 
Richtung zu deuten, keinesfalls darf nach HERXHEIMER (367) darin ein 
degenerativer Ausdruck der Leberzellen gesehen werden. Schließlich sei an 
das Bild der Stauungsleber erinnert, bei der in den zentralen Abschnitten 
der Läppchen ausgesprochene Fettablagerungen angetroffen werden. Auch 
hier handelt es sich durchaus nicht um eine Nekrose, es liegt eine Zell­
störung vor, die zu Nekrose fühi:en kann, die aber selbst weder als Nekrose 
noch als Degeneration bezeichnet werden darf. Beachtenswert ist noch 
die Fettablagerung ili den Sternzellen beim Diabetes mellitus. 

Die Niere der weißen Maus zeigt nach den Untersuchungen von 
E. K. W OLFF (1125) unter normalen Verhältnissen keine Fettablagerungen. 
Die Nahrungsentziehung äußert sich an den Nieren in einer Hunger­
verfettung, die in derselben Weise wie bei der Fettzufuhr in der Nahrung 
in Erscheinung tritt und die sich nicht von letzterer unterscheiden läßt. 
Doch wird von W OLFF betont, daß auch der Zustand der Zelle selbst 
zu einer Verfettung führen kann, wie dies bei der Phosphorvergiftung 
ersichtlich ist. 

Eine infiltrative Verfettung der' Nieren unter dem Einfluß zellkon­
stitutioneller Einflüsse findet sich noch beim Scharlach, wo nach LuBARSCH 
sehr reichliche Fettablagerungen angetroffen werden können, besonders 
in den Epithelien der RENLEseheu Schleife und in denen der Pyramiden. 
Schließlich sei an die Lipoidnephrose erinnert, wo bei bestimmten funk­
tionellen Zuständen des tubulären Apparates eine sehr starke Fettab­
lagerung in Erscheinung tritt. Die betreffenden Zellen verfallen in späte­
ren Stadien der Nekrose, was aber keineswegs etwas über die Wertigkeit 
des Zellzustandes bei der starken Fettablagerung aussagen muß. 

Die Abhängigkeit der Fettablagerung in de:J; Nebenniere von beson­
deren konstitutionellen Momenten bearbeitete E. K. W OLFF (1123). Nach 
mehrmaliger Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten, wie Thyrowop oder 
Thyroxin konnte festgestellt werden, daß die Nebennierenrinde eine Ver­
minderung ihres Lipoidgehaltes bis zum vollkommenen Schwund erfährt. 
An der Retikularis lassen sich nicht so regelmäßig die betreffenden Ver­
änderungen des Lipoidgehaltes feststellen. 

In der Milz.des Hundes zeigen sich unter normalen Verhältnissen nach 
GoHRBANDT (264) Fettablagerungen nur in geringem Grade. Im Verlauf 
einer Peritonitis kommt es zu einer grundsätzlichen Vermehrung der Fett­
ablagerungen, besonders die Pulpareticulumzellen speichern in stärkerem 
Maße Fett. Dieser funktionelle Charakter der Fettablagerung läßt sich 
noch weiter erweisen durch die Untersuchungen von KusoNOCKI. Nach 
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ihm findet sich im kindlichen Alter ein Lipoidzellgehalt vorwiegend in 
den Lymphknötchen der Milz, während beim erwachsenen Menschen 
mehr in der Pulpa Fettablagerungen erkennbar sind. Bei Verbrennungen 
lassen sich in den Leukocyten und Lymphocyten Lipoide antreffen, ebenso 
wie bei akuten Allgemeininfektionen. Die funktionellen Zusammen­
hänge zwischen der Zelle und einer Ablagerung von Fett ist aus diesen 
Arbeiten einwandfrei ersichtlich. Aber es wird nicht möglich erscheinen, 
ständige Beziehungen zwischen Fettablagerung und Allgemeinerkrankung 
festzustellen, da es außerordentlich schwierig ist, dieselben Versuchs­
bedingungen herzustellen. 

Auch bei der resorptivenAufnahme von Fett durch die Darmschleiro­
h a u t tritt der funktionell-begünstigende Faktor der resorbierenden Zelle 
einwandfrei hervor. Die Fettaufnahme durch die Darmschleimhaut ist 
von ARNSTEIN einwandfrei nachgewiesen worden im mikroskopischen 
Präparat, ebenfalls Untersuchungen über diesen Gegenstand stellte HEIDEN­
HAIN (335) an. Nach ihm bildet die wesentliche Bedingung für die Auf­
nahme von Fett die Anwesenheit der Galle. Die nach BRüCKE durch 
die Galle eintretende Emulgierung wird von zahlreichen Forschern be­
stritten, es erscheint wahrscheinlicher, daß der Galle die Funktion zu­
kommt, einen reizenden Einfluß auf die Zellen der Darmschleimhaut für 
die Fettablagerung auszuüben. THANHOFER sieht dementsprechend in 
der Galle einen Erreger der Stäbchen der Darmepithelzellen, es zeigte 
sich mikroskopisch ein Hervorspringen der Stäbchen und der Zellfortsätze 
unter dem Einfluß der Galle. Diese Beobachtungen von THANHOFER 
wurden teilweise von WIEDERBHEIM bestätigt, sonst aber konnte niemand Be­
wegungen der Protoplasmafortsätze an den Darmepithelzellen beobachten. 

Auch an Gewebskulturen zeigte sich eine Abhängigkeit der Fett­
ablagerung von dem funktionellen Zustand der betreffenden Zellen. Eine 
Verfettung der gezüchteten Niere zeigt sich nach M. GoLDBERG (265) 
nicht in allen Fällen in der Randzone, sondern in dieser nur bei Bebrü­
tung in demPlasmaserum; bei der Züchtung in Ringer- OderKochsalz­
lösung konnte an den betreffenden Zellen keine Fettablagerung fest­
gestellt werden. LAUCHE (551) hebt bei seinen Untersuchungen an Kulturen 
von Hühnergewebe hervor, daß nicht nur der Fettgehalt des Mediums, 
sondern auch die Anwesenheit anderer Umstände von Wichtigkeit ist, 
wie die Arteigenheit des Plasmas. Bei Züchtung von Hühnergewebe 
in Hammelplasma zeigt sich keine Verfettung. 

Auch an zahlreichen Granulationsgeschwülsten lassen sich Fett­
ablagerungen feststellen, was mit den Reizzuständen der betreffenden 
Zellen in Zusammenhang gebracht werden muß. Nach JoEST (446) findet 
sich im Tuberkel nur in der mittleren Schicht eine Fettablagerung, während 
die innere und die äußere Schicht keine Fettablagerungen aufweisen. 
Die Unterschiede sind mit Recht von dem Autor auf die verschiedenen 
Giftwirkungen des Tuberkelbacillus hervorgerufen, es haben verschiedene 
Konzentrationen des Giftes die einzelnen Schichten erreicht. Anders 
sind die Verhältnisse an den Lepromen, wo die Leprazellen außer den 
im Protoplasma befindlichen Bacillenkolonien noch Verfettungen auf­
weisen, wie dies schon aus den Untersuchungen von NEISSER hervor­
geht. In weiterer Entfernung von diesem Bacillenhaufen zeigt sich im 
Protoplasma diese Fettablagerung. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 15 
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Es sind in den vorhergehenden Ausführungen nur einige wenige 
Schrifttumangaben angeführt worden, die aber einwandfrei ?ew~ise~, 
daß der funktionelle Zustand der Zelle von besonderer WIChtigkeit 
ist für die Aufnahme und für die Speicherung von Fetten. Wenn auch 
ein Angebot von Fett durch den Blut- und Lymphstrom wichtig und not­
wendig ist, wenn dieses Angebot gewissermaßen die Vorbedingung für 
die Fettablagerung darstellt, so wird doch der Speicherungsvorgang als 
solcher noch veranlaßt durch das funktionelle Verhalten der Zellen selbst, 
durch die Stoffwechseleigenregelung der Zelle. Es entstehen in derselben 
Weise, wie wir es bei der vitalen Farbspeicherung und bei dem Eisen­
pigmentstoffwechsel ausgeführt haben, Speichererscheinungen, die sich 
in gewissem Grade unabhängig von den äußeren Mengenverhältnissen 
der speichernden Stoffe verhalten. Es zeigt sich auch bei der Fettspeiche­
rung die Bewahrheitung der Vmcnowschen Worte, daß die Zelle sich 
selbst ernährt und nicht ernährt wird. 

Das Fettgewebe. 
Wenn wir uns über das . Verhalten des Fettes innerhalb der Zelle 

ein noch vollständigeres Bild machen wollen, so ist das Studium des 
Fettgewebes besonders deshalb wertvoll, weil wir hier nicht nur einen 
Einblick in das Speicherungsvermögen und in die Speicherungsver­
hältnisse einer bestimmten Art mesenchymaler Zellen gewinnen, sondern 
weil wir auch bei den verschiedenen funktionellen Verhältnissen dieser 
Zellen über Fettaufnahme und Fettabstoßung ein anschauliches Bild 
gewinnen. 

Die ursprüngliche Ansicht über die Entstehung der Fettzellen lautete, 
daß es sich um Bindegewebszellen handelt, die Fett gespeichert haben. 
Ebenso sollten sich nach der Ansicht von FLEMMING (220) die Fettzellen 
nach dem Schwunde des Fettes wieder in fixe Bindegewebszellen zurück­
bilden. Doch wird von dem betreffenden Autor schon betont, daß es 
hauptsächlich die Adventitiazellen der Gefäße sind, die durch Ansammlung 
von Fett zu Fettzellen werden. Alle anderen Zellen können wohl eine 
Fettablagerung unter bestimmten Verhältnissen aufweisen, immerhin 
handelt es sich um keine Fettzellen mit allen Eigentümlichkeiten der 
Zellstruktur und der äußeren Erscheinungsform der Zelle. Denn die Fett­
zelle zeichnet sich ja gerade durch eine besondere Struktur und Er­
scheinungsform vor allen anderen fettbeladenen Zellen aus. CzAJEWICZ 
(145) konnte eine einwandfreie Beschreibung der Fettzellen geben. Die 
Zellen zeigen eine doppelkonturierte Membran, einen feinkörnigen den 
Fetttropfen einfassenden Inhalt und einen mit Kernkörperehen versehenen 
Kern. Das Protoplasma der Zelle ist eng an die Membran der Zelle an­
gepreßt, in dem Bereich des Protoplasmas ist auch der Kern gelegen. 

FLEMMING hat also schon auf die Eigentümlichkeit der Fettzellen 
und auf die besondere Entstehungsform hingewiesen, eine Ansicht, die 
in besonderem Maße von den verschiedensten Autoren, wie von ToLDT 
(1040), MAXIMOW (650) und in neuerer Zeit von WASSERMANN (1084) 
vertreten wurde und die heute als die herrschende und allgemein an­
erkannte Lehre hinzustellen ist. Es sind besondere Zellen, die die 
Umwandlung in Fettzellen erkennen lassen; die Primitivorgane, die 
sich eng an die Gefäße hinsichtlich ihrer Lokalisation anschließen, sind es, 



Fettgewebe. Entstehung der Fettzelle. Überpflanzung von Fettgewebe. 227 

die die epitheloiden Zellen liefern, die durch Fettablagerung in typische 
Fettzellen umgewandelt werden. Die Lehre von KöLLIKER (491), nach 
der die Fettzellen nichts anderes als verfettete Bindegewebszellen dar­
stellen sollen, ist heute allgemein verlassen worden. 

Die Untersuchungen von W ASSER:M:ANN sind für uns besonders des­
halb wichtig, weil aus ihnen in einwandfreier Weise hervorgeht, daß das 
konstitutionelle Verhalten der Zellen es ist, das die charakteristische 
Fettaufnahme bewirkt, daß also nur bestimmt funktionierende Zellen 
zu Fettzellen werden. Über die Primitivorgane von früheren Autoren 
wie von ToLDT haben wir bereits berichtet. Jedes Fettläppchen hat nach 
WASSERMANN sein eigenes Primitivorgan zur Voraussetzung. Die Fett­
speicherung macht sich erst nach vollständiger Entwicklung der Primitiv­
organe geltend, sie erstreckt sich gleichzeitig über das ganze Syncytium. 

Es ist also aus diesen Untersuchungen hervorzuheben, daß ein besonderer 
Funktionszustand ganz bestimmter Zellen es ist, der die Entstehung der 
Fettzellen bewirkt. Andererseits können andere Reizzustände auf die 
Zellen der Primitivorgane einwirken, so daß richtige Blutbildungsherde aus 
diesen Zellen entstehen. Derartige Beobachtungen hat G. B. GRuBER (298) 
beschrieben in dem Fettgewebe der Brustdrüse, wo sich eine richtige 
extramedulläre Blutbildung antreffen läßt. Aus dem Unterhautzellgewebe 
stammen derartige Beobachtungen von E. PETRI. Von demselben Stand­
punkt müssen auch die wechselnden Zustandsformen der Milchflecke des 
Netzes betrachtet werden, bei denen Verfettungszustände und extramedul­
läre Blutbildungszustände einander ablösen können. Auch das Reticulum 
der Lymphknoten kann derartige verschiedene funktionelle Zustands­
formen aufweisen. Es ist sehr wahrscheinlich, und W ASSER:M:ANN weist 
bei seinen Untersuchungen auf diesen Umstand hin, daß das Fettmark 
und das ausgesprochen tätige Knochenmark durch die wechselnden 
funktionellen Zustandsformen derselben Zellen hervorgerufen wird. 

Somit erscheint das Problem der Entstehung der Fettzelle einer­
seits die Voraussetzung zu verlangen, daß es ganz besondere Zellen sein 
müssen, die eine Umwandlung zu Fettzellen durchmachen können, daß bei 
dieser Umwandlung die Fettablagerung auf Grund bestimmterfunktioneller 
und konstitutioneller Eigentümlichkeiten der betreffenden Zellen zustande 
kommt. Andererseits müssen wir darauf hinweisen, daß bei den besonderen 
Zellen des Primitivorganes die Umwandlung in eine Fettzelle nicht der 
einzige Ausdruck ihrer funktionellen Umwandlung ist, daß durch andere 
an sie herantretende Reize auch Blutbildungszellen in Form von Hämo­
gonien entstehen können, die dann zur Bildung extramedullärer Blut­
bildungsherde überleiten können. 

Die Umwandlungen der Fettzellen, besonders was ihre Zurückver­
wandlung in die Zellen der Primitivorgane anbetrifft, läßt sich am besten 
verfolgen bei den Überpflanzungen von Fettgewebe, worüber sehr 
zahlreiche Schrifttumangaben sich vorfinden. Die ersten einschlägigen 
Beobachtungen stammen von CzAJEWICz, der die sog. Wucheratrophie 
der Fettzellen beschrieb, ein Problem, mit dem sich zahlreiche 
weitere Forscher in ausführlicher Weise beschäftigt haben. Während 
CzAJEWICZ von einer Wucherung der Zellkerne spricht, bei der sich das 
Fett innerhalb der Zelle vermindert und schließlich zum Verschwinden 
gebracht wird, hat sich diese Erscheinung nach den Untersuchungen 

15* 
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von MARCHAND {638) und MAXIMOW {650) als eine Resorption des Fettes 
durch eingewanderte Polyblasten herausgestellt, nach vorherigem Zu­
grundegehen der Fettzelle. Eine ausgesprochene Wucheratrophie nach 
der Ansicht von CzAJEWICZ (145), EMILIO FRANeo (222) und auch nach 
den ersten Anschauungen von MARCHAND gibt es also nicht, es kann auch 
nicht von einer derartigen Entdifferenzierung der Fettzellen die Rede 
sein. Anders ist die Ansicht von WASSERMANN, der sehr wohl von einer 
ausgesprochenen Entspeicherung der Fettzelle spricht, es kann die Zelle 
wieder als die indifferente Zelle des Primitivorganes erscheinen. 

Auf Grund aller dieser Ausführungen müssen wir feststellen, daß ent­
sprechend den Ansichten von ToLDT das Fettgewebe ein Gewebe 
eigener Art darstellt. Unter entzündlichen Reizen zeigt sich eine 
Verkleinerung der Einschlüsse, andererseits müssen wir auch feststellen, 
daß durch bestimmte Umstände die indifferenten Zellen der Primitiv­
organe dazu veranlaßt werden können, unabhängig von dem gerade vor­
liegenden Angebot Fett aufzunehmen und eine Umwandlung in Fettzellen 
durchzumachen. Das Fettgewebe ist deshalb auf Grund vorliegender 
Ausführungen ebenfalls ein Gegenstand, um Studien über die funktionellen 
SpeicherleistUngen an den Zellen zu treiben. Die konstitutionelle Eigen­
tümlichkeit der betreffenden Zellen bringt es mit sich, daß die Reize 
an diesen Zellen sich anders auswirken als an den sonst fettspeichernden 
Zellen des übrigen Mesenchyms und des Epithels. 

Der CholesterinstoffwechseL 
Neben der Ablagerung der Neutralfette ist die der anisotropen Fette 

von besonderer Wichtigkeit für die Erkennung der funktionellen Speicher­
erscheinungen an den Zellen. Als besonders geeignetes Objekt für Unter­
suchungen über den Cholesterinstoffwechsel ist das Kaninchen zu betrachten. 

Wenn wir über die Ablagerung des Cholesterins in den einzelnen 
Organen berichten wollen, so schließen wir uns am besten den Aus­
führungen VERs:Es {1060) an, der über diese Verhältnisse sehr eingehende 
Beschreibungen liefert. Die bedeutendsten Cholesterinspeicherungen 
zeigen sich nach ihm in dem Fettgewebe, weiter lassen sich sehr zahl­
reiche Massen von Cholesterin in den Nebennieren nachweisen. Etwas 
geringer finden sich in der Milz die anisotropen Ablagerungen, hier 
finden sich vielmehr sehr starke Eisenpigmentablagerungen nach Chole­
sterinfütterungen. In den Gekröselymphknoten treten die mit aniso­
tropen Fetten erfüllten Zellen noch mehr zurück im Vergleich zu der 
Menge in der Milz. Das erste Speicherungsorgan nach enteraler Zufuhr 
stellt der Darm dar. Nach einmaliger Fütterung findet ZINSERLING {1146) 
nur einfach brechendes Fett in dem Epithel der Dünndarmzotten, erst 
nach wiederholter Zufuhr dieser. Substanz zeigen sich stärkere Ablage­
rungen. Weiterhin findet sich das Cholesterin in der Leber in den Epithel­
und Sternzellen. Neben dem geformten Bindegewebe sind es haupt­
sächlich die Arterien, die starke Ablagerung doppelbrechender Fette 
aufweisen. Hier kommt es zu hyperplastischen Veränderungen, über die 
später in einem besonderen Abschnitt berichtet werden soll. · 

Nach den Untersuchungen der verschiedenen Forscher beteiligen 
sich also an der Cholesterinablagerung Zellen mesenchymaler und epithe­
lialer Herkunft. An der Einspritzungsstelle beteiligen sich bei der zeitlichen 
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Verfolgung an der Cholesterinablagerung nach ZrNSERLING Makrophagen 
in der Unterhaut, auch die übrigen Makrophagen reagieren deutlich mit 
einer Speicherung auf die Einführung des Cholesterins. Typische Xanthom­
zellen lassen sich an den Einspritzungsstellen nicht feststellen. 

Über die Beziehungen zwischen dem Cholesterin. und den 
Cholesterinestern berichtet KAWAMURA (464). Die Cholesterine zeigen 
in den Zellen ein konstantes Verhalten, sie sind nach TERROINE das 
elemen t constan t, während die Cholesterinester als elemen t variable 
einen schwankenden Charakter in der Zelle aufweisen. Bezüglich des 
Vergleiches des Verhaltens der Ablagerungen des Cholesterins zu denen 
der sauren Farbstoffe läßt sich keineswegs ein konstantes Verhalten 
feststellen. So lagern nach KAWAMURA die Nebennierenrindenzellen 
sehr reichliche Mengen Cholesterin ab, aber wenig saure Farbstoffe. 
Umgekehrt speichern die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen 
der Niere sehr reichlich manche Farbstoffe, dagegen zeigen sich kaum 
irgendwelche Cholesterinablagerungen. Aus allen diesen Gründen müssen 
wir eine Gleichartigkeit der Ablagerung der Cholesterine mit den sauren 
Farbstoffen ablehnen, was natürlich in erster Linie an der chemischen 
Eigenart der betreffenden Substanz gelegen ist. Andererseits müssen 
wir aber in dem nunmehr folgenden Abschnitt hervorheben, daß auch 
der funktionelle Charakter der Zellen in sehr hohem Maße mitspricht, 
ob es zu einer stärkeren Ablagerung oder zu einer Ablagerung von 
Cholesterin überhaupt kommt. 

Die bei der Cholesterinspeicherung ersichtliche funktionelle Zelläußerung. 

Das Cholesterin lagert sich in den epithelialen und den mesenchymalen 
Zellen ab, aber entsprechend dem von vornherein verschiedenartigen 
funktionellen Zustand dieser Zellen. Wenn auch VERSE schreibt, daß 
in sehr vielen mesenchymalen und epithelialen Zellen anisotrope V er­
fettungen vorkommen können, so war es doch bemerkenswert, daß 
erstens nur ganz bestimmte Zellen eine anisotrope Verfettung aufweisen, 
daß andererseits ein gewisser Gegensatz in der Speicherung von Chole­
sterin und vitalen Farbstoffen festzustellen ist. Als weitere funktionelle 
Eigentümlichkeit muß hervorgehoben werden, daß die Bindegewebszellen 
in den verschiedenen Körperstellen ein verschiedenartiges Verhalten gegen­
über dem Cholesterin aufweisen, so daß sicherlich auch umweltbedingte 
Faktoren für die Ablagerung der anisotropen Fette mitsprechen.· Schließlich 
muß noch betont werden, daß nur manche Tierarten auf die Cholesterin­
fütterung mit einer Cholesterinablagerung in den einzelnen Zellen reagieren, 
so daß der konstitutionelle Charakter der Cholesterinspeicherung durch 
alle diese angeführten Tatsachen deutlich in Erscheinung tritt. 

Ein grundsätzlicher Unterschied in der Cholesterinablagerung der 
epithelialen und der mesenchymalen Zellen soll nach CHALATÖW (124) 
in der Ablagerungsart ersichtlich sein. Bei den epithelialen Zellen kann 
nicht ohne weiteres eine Ablagerung von Cholesterin zustande kommen, 
die vorherige Ablagerung von Neutralfetten gibt erst die Vorbedingung 
für das Zustandekommen einer derartigen Ablagerung. Ob diese Vor­
bedingung ausschließlich in den physikalischen Bedingungen des . ab­
gelagerten isotropen Fettes gegeben ist nach Art eines Lösungsmittels 
für die anisotropen Fette, oder ob es sich vielmehr um rein funktionelle 
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Momente der Zellen selbst handelt, die die Ablagerung und die Aufnahme 
bedingen, läßt sich an Hand dieser Untersuchungen nicht entscheiden, 
da die Fragestellung nicht auf derartige Probleme bei CHALATOW gerichtet 
war. Bei den mesenchymalen Zellen finden sich die an den Epithel­
zellen ersichtlichen Auskrystallisierungen des Cholesterins nicht, dagegen 
handelt es sich hier um mehr diffuse Ablagerungen. Somit unterscheidet 
CHALATOW die Xanthomatose der epithelialen Zellen grundsätzlich 
von der Myelinose der mesenchymalen Zellen. Diese Anschauungen 
sind aber nicht unwidersprochen geblieben. VERSE hebt hervor, daß 
auch in den Bindegewebszellen vor der ausgesprochenen Cholesterin­
ablagerung zunächst eine isotrope Verfettung stattfindet. 

Auch eine Verschiedenheit der Ansprechbarkeit der einzelnen 
Tierarten besteht bezüglich der anisotropen Fettablagerung. Selbst 
bei Fütterung mit großen Mengen Cholesterin gelingt es nicht, im 
Organismus der Ratte eine besondere Cholesterinablagerung hervorzurufen, 
während das Kaninchen ein für Cholesterinablagerungsstudien sehr ge­
eignetes Tier darstellt (CHALATOW, VERSE). Auch beim Meerschweinchen 
zeigen sich nach Verfütterung von Cholesterin anisotrope Verfettungen. 
Aus diesen Beobachtungen heraus kommt CHALATOW zu dem Schluß, 
eine besondere Cholesterindiathese bei den einzelnen Tierarten 
anzunehmen. Diese Annahme ist auch berechtigt bei Betrachtung der 
Verhältnisse beim Menschen, wo es nur bei bestimmten Stoffwechsel­
erkrankungen zu Ablagerungen von Cholesterin kommt. Es muß zweifel­
haft erscheinen, ob die Pflanzen- und Fleischfresser grundsätzliche. Ver­
schiedenheiten bezüglich der Cholesterinablagerung aufweisen. Doch 
müssen wir KAWAMURA beipflichten, daß 3 Faktoren für das Zustande­
kommen der anisotropen Fettablagerung eine wichtige Rolle spielen, 
die grobe unterbrochene Tätigkeit der Zellen, eine Kreislaufsstörung 
und eine verschiedene Gewebsaffinität. 

Es muß das Bestreben einer jeglichen Konstitutionsforschung bilden, 
nicht nur sich mit Beschreibungen der verschiedenen Konstitutions­
typen zu begnügen, sondern auch mit experimenteller Methodik nach 
den Ursachen der verschiedenen Konstitutionstypen zu forschen. Der­
artige Versuche sind auch bei der Cholesterinablagerung von CHALATOW 
angebahnt und es ist dringend erforderlich, diese durch experimentelle 
Beeinflussungen hervorgerufenen Ablagerungstypen bei den einzelnen 
Tieren in den folgenden Zeilen ausführlich zu schildern. 

CHALATOW gelang es, bei der Ratte durch bestimmte Gifte eine 
Cholesterindiathese hervorzurufen, während unter normalen Verhält­
nissen diese Tierart sehr schlecht anisotrope Fettablagerungen aufweist. 
Eine Cholesterinablagerung bei der Ratte gelingt mit Hilfe von Phosphor 
und von Säuren. Die Unterschiede gegenüber gleichartigen Ablagerungen 
beim Kaninchen zeigen sich insofern, als die isotrope Fettablagerung im 
Mesenchym der Ratte viel ausgesprochener ist, während nur eine geringe 
anisotrope Fettablagerung ersichtlich ist. Die Mesenchymzellen der 
Ratte zeigen somit entsprechend den epithelialen Zellen des Kaninchens 
ein isotropes Vorstadium bei der Cholesterinablagerung. 

Auch beim Kaninchen wurden von CHALATOW Beeinflussungsversuche 
hinsichtlich der Cholesterinablagerung in Form anisotroper Krystalle 
vorgenommen. Unter dem Einfluß von Säuren zeigen sich beim Kaninchen 
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in Leber und Milz nur sehr geringe Fettablagerungen, dagegen wurde in 
den Mesenchymzellen eine bedeutend stärkere Cholesterinablagerung beob­
achtet als bei reiner Cholesterinzufuhr. Mit Phlorrhizin konnte in be­
deutenderem Maße eine anisotrope Verfettung beobachtet werden, an 
und für sich wird durch diese Substanzen die einfache Fettablagerung 
in den einzelnen Organen schon gefördert. 

Bei Zufuhr von in Sonnenblumenöl gelöstem Cholesterin fanden 
sich zunächst ausgesprochene isotrope Verfettungen in der Leber, dann 
erst auf dieser Grundlage anisotrope Fettablagerungen. Besonders die 
peripheren Leberzellen innerhalb der einzelnen Läppchen sind es, die 
eine stärkere Cholesterinablagerung aufweisen. Umgekehrt zeigt sich 
nach Eidotterfütterungen in den zentralen Teilen eine stärkere Cholesterin­
ablagerung. Die Ursache dieser verschiedenen Lokalisation sind nach 
CrrALATOW nicht näher zu ergründen, und wir müssen uns mit der Fest­
stellung der verschiedenen funktionellen Zustände an den Zellen begründen, 
die eine stärkere oder geringere Cholesterinablagerung bewirken. Es 
handelt sich somit grundsätzlich um dieselben Beobachtungen und Fest­
stellungen, die wir auch bei der vitalen Farbspeicherung anstellen 
konnten. 

Diese Beobachtungen von CHALATOW bei konstitutionellen Cholesterin­
stoffwechseluntersuchungenhaben in dem Schrifttum starkes Interesse ge­
funden und auch zahlreiche andere Forscher stellen Beobachtungen fest, 
aus denen einwandfrei hervorgeht, daß der Leistungszustand der einzelnen 
Zellen von großer Bedeutung für die Ablagerung anisotroper Fette ist. Auch 
die VERSEsche Schule befaßt sich jetzt stark mit derartigen Cholesterin­
diathesen. Immerhin gehen die betreffenden Forscher zu weit, wenn 
sie ein zellschädigendes Moment für die Ablagerung der anisotropen 
Fette fordern. VERSE weist in diesem Sinne auf das starke Vorkommen der 
anisotropen Fette bei Störungen der Darmtätigkeit hin. Wir haben schon 
immer darauf hingewiesen, daß wir nicht berechtigt sind, die funktio­
nellen Zustände der Zellen eine Bewertung zu unterziehen. Vielmehr 
dürfen wir nur aussagen, was auch von REINECK (809) geschehen ist, daß 
weniger die Menge und die Zufuhr des Cholesterins als der Reaktionszu­
stand des gesamten Organismus im allgemeinen und der Zellen im 
besonderen von Wichtigkeit erscheint. REINECK kann nicht die Be­
obachtungen von LANDAU und seiner Schüler anerkennen, daß in der 
Nebennierenrinde die Cholesterinablagerung parallel geht mit dem Chole­
steringehalt des Blutes. Gerade eine Fettablagerung in den Zellen ist 
von großer Bedeutung für die Ablagerung von Cholesterin, was auch 
HuEcK (413) neben CrrALATOW in seinem Bericht über den Cholesterin­
stoffwechsel hervorhebt. Nach ihm sollen auch die Gallensäuren eine 
resorptionsfördernde Wirkung auf die anisotropen Fette ausüben. 

Der Einfluß der Cholesterinablagerungen auf die Zellen und Gewebe. 

In derselben Weise wie die vitalen Farbstoffe entbehren auch die 
anisotropen Fette keineswegs der Indifferenz, gerade das Cholesterin 
ist noch stärker different, als die vitalen Farbstoffe. Die durch die 
Ablagerung der anisotropen Fette in den Zellen verursachten Stoffwechsel­
störungen drücken sich daher auch im morphologischen Bild aus. 
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. Als morphologischer Ausdruck einer besonderen Stoffwechseländerung 
der mit Cholesterin beladenen Zellen ist die X an tho mzell e zu betrachten, 
die nur bei sehr verlängerten Aufsaugungen des Cholesterins durch 
die mesenchymalen Zellen in Erscheinung tritt. Daß auch· die Artver­
schiedenheit der Zellen für derartige Stoffwechseländerungen von Wich­
tigkeit ist, geht aus der Tatsache hervor, daß beim Menschen xantho­
matöse Veränderungen der Bindegewebszellen sehr leicht hervorgerufen 
werden, während diese beim Kaninchen nur selten in Erscheinung 
treten. Auch bei bestimmten Stoffwechselerkrankungen des Menschen 
zeigen sich in ausgesprochenem Maße Xanthomzellen, wie beim GAUCHER, 
während unter anderen Umständen die mit anisotropen Substanzen be­
ladenen Bindegewebszellen keine besonderen strukturellen Veränderungen 
aufweisen. 

Die funktionellen Änderungen des Zellstoffwechsels drücken sich 
nicht nur an der Zellstruktur selbst aus, sondern auch in den Zellwuche­
rungsvorgängen. So zeigen sich bei starken Cholesterinablagerungen 
in der Leber stärkere Zerstörungen der Leberzellen und Wucherungen 
des periportalen Bindegewebes, so daß beim Kaninchen ·Wucherungen 
in Erscheinung treten, die lebhaft an zirrhotische Prozesse erinnern 
(CHALATOW (124)]. Besonders stark zeigt sich aber die durch· eine Cho­
lesterinablagerung ausgelöste proliferative Funktionsäußerung der Zellen 
bei den arteriellen Gefäßwänden. 

ANITSCHKOFF (15) konnte nach Eigelbfütterung beim Meerschweinchen 
subendothelial in der Intima der Aorta Ablagerungen von Cholesterin 
beobachten. Zunächst zeigen sich die betreffenden Ablagerungen zwischen 
den Zellen in den Gewebsspalten, der Prozeß ist also von rein infiltra­
tivem Charakter. Sodann entstehen reaktive Erscheinungen in der 
Gefäßwand, die herbeiströmenden Polyblasten nehmen das Fett in 
feintropfiger Form auf. Die nunmehr folgende Bindegewebsvermehrung 
ist besonders beim Meerschweinchen ausgesprochen. Durch infektiöse 
Prozesse werden die betreffenden Wucherungserscheinungen stark 
begünstigt. Daß aber für die Wucherungserscheinungen bei den athero­
sklerotischen Veränderungen auch konstitutionelle Momente von beson­
derer Bedeutung sind, geht aus den Untersuchungen vonZrNSERLING (1146) 
hervor. 3 Grundfaktoren sind für die Entwicklung der Atherosklerose 
von Bedeutung: 1. Die Cholesterinämie. 2. Die mechanischen Ein­
flüsse. 3. Der Zustand der Gefäßwand. 

Somit sehen wir also, daß bei der Ablagerung anisotroper Stoffe 
nicht nur die Stärke des Angebotes an derartigen Fetten durch die Blut­
und Lymphbahn von Wichtigkeit ist, daß eine besondere Bedeutung 
das funktionelle Verhalten der Zelle hat, daß die Zelle es ist, die ihren 
Eigenstoffwechsel im Sinne von Aufnahme und Verarbeitung 
auch anisotroper Substanzen regelt, die auch von sich aus auf 
die Ablagerung anisotroper Stoffe mit Strukturveränderungen und auch 
mit Wucherungserscheinungen antwortet. 

Das Moment der Zellschädigung bei der Fettablagerung. 
Wenn in den früheren Zeiten von einer fettigen Degeneration ge­

sprochen zu werden pflegte, und zwar in dem Sinne, daß unter dem Einfluß 
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der Zellschädigung eine Umwandlung der Eiweißsubstanzen in Fett 
eintreten sollte, so ist man auf Grund der neueren Untersuchungen dahin 
gekommen, eine derartige Umwandlung in sehr skeptischer Weise zu 
betrachten. Es macht· sich heute vielmehr die Anschauung geltend, 
daß eine exogene Fettablagerung immer bei den Verfettungsprozessen 
schlechthin in Betracht gezogen werden. muß, daß der Fettphanerose 
andererseits keine allzugroße Bedeutung beigelegt werden kann. IJ:r?.mer­
hin scheint das Moment der Zellschädigung immer noch in der modernen 
Anschauung über die Speichererscheinungen, besonders der Fettablage­
rungen, eine große Rolle zu spielen. Inwiefern man berechtigt ist, die 
Veränderungen der Zellgestalt und des Zellaussehens als eine Zell­
schädigung hinzustellen, inwiefern man überhaupt berechtigt ist, die 
Zellschädigung als einen mikroskopisch sichtbaren Begriff hinzustellen, 
das soll an anderer Stelle ausführlich geschildert werden. Hier soll nur 
auf die besondere kritische Beurteilung des zellschädigenden Momentes bei 
der Fettablagerung überhaupt noch einmal hingewiesen werden. 

Bei den beeinflussenden Vorgängen, die die Farbspeicherung und 
die Fettspeicherung zu fördern und zu hemmen imstande sind, handelt 
es sich nicht um zellschädigende Einflüsse ausschließlich, sondern 
es kann sich bei derartigen besonders stark sich ausprägenden Vorgängen 
gerade auch um Leistungssteigerungen handeln. Gerade wenn wir von 
der Funktion der Fettablagerung als solcher sprechen, so muß die gestei­
gerte Fettspeicherung als eine gesteigerte Zellfunktion betrachtet werden, 
wobei es ganz gleich ist, welche andere Funktion einzelne Untersucher 
im Auge gehabt haben mögen. Der Vorgang der isotropen und anisotropen 
Fettablagerung stellt einen aktiven Vorgang dar, es wäre paradox zu sagen, 
daß bei Steigerungen dieses Vorganges eine Verringerung der Zellfunk­
tionen angenommen werden muß. Eine Verringerung der Fettverbrennung 
ist nicht immer bewiesen. Denn gerade bei mikroskopischer Betrachtung 
der Fettablagerung kann diese Funktion allein nicht betrachtet werden, 
denn zeitliche Untersuchungen des Fettstoffwechsels am unveränderten 
Organismus sind mikroskopisch nicht möglich. Die Beurteilung einer ge­
steigerten und einer geschwächten Funktion muß immer eine bedingte 
bleiben, es ist durchaus möglich, daß eine bestimmte Zellfunktion, wenn 
sie gesteigert wird, eine Verringerung einer anderen Zellfunktion nach sich 
zieht. Man ist nicht berechtigt, auf Grund der Steigerung oder Hemmung 
einer einzigen Zellfunktion von einer Steigerung oder Hemmung der Zell­
funktionen oder der Lebenstätigkeit der Zelle überhaupt zu sprechen. 
Es ist deshalb gerechtfertigter, bei der Steigerung oder Hemmung der 
Fettablagerung unter dem Einfluß bestimmter Reize von fettspeicherungs­
fördernden oder -hemmenden Faktoren zu sprechen. Aber auch diese 
Begriffe sind bereits viel zu verallgemeinert, da sie nur für ganz be­
stimmte Zellen, für ganz bestimmte Organismen, für ganz bestimmte 
Fette anzuwenden sind. 

Es muß also hervorg(3ho ben werden, daß dieFettablagerung 
keineswegs ein Zeichen der Zellschädigung darstellt. Die 
Fettspeicherung ist wie jeder andere Speicherungsvorgang als aktiver 
Prozeß anzusehen, jede Steigerung der Fettablagerung ist als eine Stei­
gerung dieser betreffenden Zellfunktion hinzustellen. 
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Die Struktnrersclleinnngen an der Zelle. 
Während bei den Speicherungserscheinungen direkte funktionelle 

Äußerungen an der Zelle einer mikroskopischen Betrachtung zugänglich 
o-emacht werden können, handelt es sich bei der Betrachtung der Struk­
turerscheinungen an der Zelle um die indirekten Zeichen einer 
mikroskopischen Zelltätigkeit. Aber die Unterschiede zwischen 
den Speichererscheinungen und den Strukturerscheinungen an der Zelle 
sind nicht so groß, daß es sich um grundsätzliche Trennungen beider 
Erscheinungen handelt. Wir haben ja bei der Betrachtung der Beein­
flussungsversuche der Speichererscheinungen an der Zelle hervorgehoben, 
daß die Speicherung nur einen Indicator darstellt, um funktionelle Zustände 
an der Zelle aufzudecken, die mit der Speicherung als solcher nur bedingt ver­
bunden sind. In gewisser Hinsicht zeigt uns also auch die Betrachtung 
der Speichererscheinungen an der Zelle, daß es sich um eine indirekte 
funktionelle Untersuchungsmethode handelt. Nur wenn wir die Speicher­
erscheinungen als solche betrachten, kann von einer direkten Betrach­
tung der :funktionellen Erscheinungen an der Zelle gesprochen werden. 

Bei den Strukturerscheinungen der Zelle handelt es sich hinsichtlich 
der mikroskopisch sichtbaren Veränderungen der Zelle um eine indirekte 
Erscheinungsform, auch viele Veränderungen sind im ungefärbten 
Zustande der Zelle selbst nicht erkennbar, sie können oft nur durch ganz 
besondere Färbungen sichtbar gemacht werden. Immerhin ist trotz aller 
dieser Gründe die Untersuchung der :funktionellen Strukturerschei­
nungen der Zelle nicht gering zu bewerten, gerade durch die Mannig­
faltigkeit derselben lassen sich auf sehr verschiedene und vielfältige 
kombinierte Weise funktionelle Untersuchungen der Zellen vornehmen. 
Zusammen mit den direkten Speichererscheinungen gibt uns die Unter­
suchung der :funktionellen Strukturerscheinungen ein weiteres Gesichts­
feld über eine :funktionelle Zellmorphologie, die ja bei den 
heutigen :formalen Untersuchungen als Endziel angestrebt wird. 

Um die Klarheit der Darstellung zu gewährleisten, wird es in dE;)n 
:folgenden Ausführungen notwendig erscheinen, von rein äußerlicheril 
Standpunkt die einzelnen strukturellen Erscheinungsformen an den 
Zellen zu sondern. Entsprechend dem Bau der Zelle soll von den Ver­
änderungen an dem Protoplasma und an dem Kern gesondert gehandelt 
werden, schließlich soll auch die Gesamterscheinungsform der Zelle eine 
eingehende Berücksichtigung finden. Bei allen diesen Unterabteilungen 
mußte auf jeden einzelnen anatomischen Bestandteil der Zelle geachtet 
werden, um alle strukturellen Erscheinungsformen der Zelle vom funk­
tionellen Standpunkt zu erfassen. Es wird sich dabei nicht umgehen lassen, 
auf die rein :funktionelle Bedeutung einzelner Zellbestandteile hinzuweisen, 
denn nur dann können wir die durch die verschiedenen Funktionen an der 
Zelle bedingten Veränderungen dieser Gebilde vollauf zu verstehen 
versuchen. 

Das Protoplasma. 
Die granulären Zellbestandteile. 

Die Untersuchung der granulären Bestandteile an dem Protoplasma 
nahm ihren Ausgangspunkt von den Forschungen ALTMANNs (12), der mit 
seiner besonderen Fuchsinmethode zahlreiche granuläre Gebilde innerhalb 
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der Zelle zur Anfärbung bringen konnte. Es ist klar, daß die Feststellungen 
ALTMANNs in stark überschätzter Form wiedergegeben worden sind, 
daß es sich sicherlich nicht aufrecht erhalten lassen wird, daß die Struktur 
der Zelle ausschließlich eine granuläre ist, daß nur an den Granula des 
Protoplasma die Umsetzungen an der Zelle sich abspielen. Es muß hervor­
gehoben werden, daß von ALTMANN der funktionelle Charakter dieser 
Granula besonders betont wurde, daß dasWachsturn des primären Grann­
Iums nach diesem Autor für eine Erhöhung der Vitalität der anima­
lischen Funktionen oder wenigstens für eine größere Prägnanz derselben 
spricht, während die Drüsensekretion als vegetative Assimilation zu 
mehr oder. minder weitgehender Abschwächung der Vitalität führt. 
Der funktionelle Charakter der Granula von ALTMANN wird also von 
diesem Autor in stark übertriebener Weise betont, die Granula sollen 
als Elementarorganismen der Zelle angesehen werden, im Bioblast 
soll die organische Einheit der Materie gefunden worden sein. 

Die ALTMANNsehen Deutungen sind heutzutage längst überholt, 
aber trotzdem müssen wir an den Anfang unserer Ausführungen die 
Untersuchungen und die Methodik von ALTMANN stellen, da durch diese 
der funktionelle Charakter der granulären Bestandteile der Zelle behauptet 
wurde. Sämtliche Forscher, die sich später mit granulären Gebilden des 
Protoplasmas hinsichtlich ihrer funktionellen Bedeutung befaßt haben, 
fußen letzten Endes auf den Untersuchungen von ALTMANN. 

Die Ansichten von ALTMANN bezüglich der Bedeutung der Granula 
als Bioblasten können schon deshalb nicht aufrecht erhalten werden, 
weil einerseits keine streng spezifischen Granula mit der ALTMANNsehen 
Methode dargestellt werden, weil andererseits die Bedeutung der einzelnen 
Strukturbestandteile der Zellen niemals überschätzt werden darf. Die 
Erhaltung des Lebens der Zellen ist an das funktionelle Zusammen­
wirken sämtlicher Bestandteile des Protoplasmas und der Zelle über­
haupt gebunden. 

Die ALTMANNsehen Granula setzen sich nach den Untersuchungen 
der späteren Forscher aus mehreren verschiedenen Gebilden zusammen. 
Die rote Fuchsinfarbe nimmt nicht nur die ALTMANNsehen Granula auf, 
sondern auch die Chromatinbestandteile des Kernes. Aber auch unter den 
Granula lassen sich mit verschiedenen anderen Färbungsmethoden ver­
schiedene Gebilde abgrenzen, die eine ganz andere funktionelle Bedeutung 
aufweisen und die auch durch ihr funktionelles Verhalten auf ganz ver­
schiedene funktionelle Veränderungen des Zellstoffwechsels hinweisen. 

Die eingehende Analyse der ALTMANNsehen Granula erfolgte durch 
BENDA (63), nach dem dieMi tochondrien, die Spezialgranula und die 
Sekretgranula, weiterhin noch die Chro ma tineinschlüssedes Proto­
plasmas deutlich voneinander geschieden werden müssen, wenn auch alle 
diese Gebilde nach ALTMANNS Methode sich rot färben. Es braucht dabei 
nicht noch hervorgehoben zu werden, daß auch der Kern durch besondere 
Färbungsmethoden, wie durch die von BENDA eingeführte Alizarin­
Kresylviolettmethode, färberisch einwandfrei von den Mitochondrien 
abgetrennt werden kann, so daß die Mitochondrien nunmehr ganz besonders 
sich färbende strukturelle Bestandteile des Protoplasmas sind, die sich von 
ähnlich gestalteten Gebilden deutlich unterscheiden lassen, während diese 
Abtrennung mit der HEIDENHAINsehen Eisenhämatoxylinmethode nach 
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MEVES (665) nicht als gelungen betrachtet werden kann. Durch ausge­
dehnte Untersuchungen der Mitochondrien kam' BENDA zu der 
Ansicht, daß die Mitochondrien innerhalb des embryonalen Organismus 
einen unentbehrlichen Bestandteil einer jeden Zelle ausmachen, daß auch 
in dem erwachsenen Organismus besonders die epithelialen Zellen Mito­
chondrien mit größter Regelmäßigkeit aufweisen, während die Binde­
gewebszellen durch fortschreitende Differenzierung meist ihre Mito­
chondrien verloren haben, wahrscheinlich weil dieselben durch die Dif­
ferenzierungsprodukte aufgebraucht werden. 

Zu den weiteren mit der ALTMANN-Methode augefärbten Gebilden 
gehören die Spezialgranula, die in den myeloischen Blutzelle~ anzutreffen 
sind und sich bereits in spärlicherer Weise in den Promyelocyten beobachten 
lassen. Die Färbung erfolgt bei diesen Gebilden in unterschiedlicher 
Weise von den Mitochondrien nach GmMSA und durch ähnlich wirkende 
Farbstoffe. Durch gewöhnliche Hämatoxylinfärbungen lassen sich zum 
Beispiel die Kerne und die chromatischen Substanzen überhaupt von den 
Mitochondrien abgrenzen. Die Sekretgranula finden sich hauptsächlich 
in den Epithelzellen, aber auch in zahlreichen mesenchymalen Zellen. 
In besonders charakteristischer Weise gelingt ihre Darstellung durch die 
Supravitalfärbung mit Neutralrot. Die von ERNST (193) beschriebenen 
ALTMANNsehen Granula • sind alle zu den Sekretgranula zu rechnen. 

Allen diesen sog. ALTMANNsehen Granula innerhalb des Zelleibes 
kommt eine besondere Bedeutung zu, namentlich in funktioneller Hin­
sicht, weshalb die sorgfältige Beobachtung funktioneller Veränderungen 
dieser einzelnen Gebilde unter den verschiedenen auf die Zelle wirkenden 
und in der Zelle sich äußernden funktionellen Konstellationen unabweis­
bar ist. Es ist mit Sicherheit zu erwarten, daß funktionelle Zelläußerungen 
auch gestaltliehe Veränderungen der verschiedenen ALTMANNsehen 
Granula in Erscheinung treten lassen werden. 

Die Mitochondrien. 
Die funktionellen Veränderungen der Mitochondrien. 

Wie bereits in dem vorhergehenden Abschnitt von uns angedeutet 
worden ist, ist bereits von einer Zahl von Untersuchern darauf hingewiesen 
worden, daß die Mito6hondrien an den Vorgängen des Zellstoffwechsels 
lebhaft beteiligt sind. Die Mitochondrien treten nicht allein in körniger 
Gestalt auf, sondern je nach den wechselnden und vorliegenden funktio­
nellen Zuständen der Zelle legen sich die Körnchen auch fadenartig 
aneinander, so daß sie als Filamente imponieren.· Es sind die gegenseitigen 
Umformungen der körnigen Gebilde in fädige auch die hauptsächlich­
sten Veränderungen, die an den Mitochondrien beschrieben worden sind. 

Von den verschiedensten Untersuchern ist die unabweisliche Tatsache 
festgestellt worden, daß die Mitochondrien sich besonders in den embryo­
nalen Zellen antreffen lassen, daß die Mitochondrien sich bei der fort­
schreitenden ontogenetischen Differenzierung wesentlich vermindern. 
BENDA hat in seinem Referat darauf hingewiesen, daß die Mitochondrien 
bei der· Bildung der spezifischen Zellstrukturen verbraucht werden. 
Wenn aber die Fragestellung präzisiert werden soll, so müssen wir uns 
nach BENDA (63) klar sein, daß entweder die Mitochondrien bei der Aus­
bildung der spezifischen Strukturen morphologisch zugrunde gehen können, 



Spezialgranula. Mitoohondrien. Verhalten während d. Entwicklung in Leberzellen. 237 

weil sie im Zellhaushalt vielleicht überflüssig geworden sind oder ihr 
Material chemisch verbraucht wird oder sie können wirklich das Material 
für die spezifische Struktur liefern, ja in dieselbe umgewandelt werden. 
Hierbei können wieder zwei verschiedene Verhältnisse in Betracht kommen, 
entweder hören die Körner von selbst auf, in ihrer chemischen Eigen­
art bestehen zu bleiben, indem sie chemisch und strukturell umgewandelt 
werden oder sie bleiben tatsächlich noch unter einer chemischen oder 
physikalischen Modifikation, die nur ihre Farbaffinität verändert, erhalten. 
Letzteres ist nach BEN DA vermutlich der Fall bei der Spermie, wo 
sich die Körner im gereiften Zustande nicht mehr färben lassen, aber 
sicherlich bei der Befruchtung reorganisiert und reaktiviert werden. 

Die Deutungen über die Veränderungen der Mitochondrien während 
des Entwicklungsprozesses nach BENDA stimmen einwandfrei mit dem 
tatsächlichen Beobachtungsmaterial bei der embryonalen Entwicklung 
überein. RoMEIS (829) stellte ebenfalls fest, daß die Mitochondrien bei 
der weiteren Entwicklung der Zelle an Zahl und Größe abnehmen. 
MEVES (665) berichtet, daß bei der fortschreitenden Differenzierung der 
Bindegewebszellen die Mitochondrien immer mehr an die Peripherie 
des Zellkörpers wandern und vielleicht für die Entwicklung der Bindege­
websfasern aufgebraucht werden. 

Die Mitochondrien der embryonalen Zellen machen sich nach 
B. A. ScHAZILLO (871) auch an den Gewebskulturen geltend. In den Fällen, 
in denen dasWachsturn herabgesetzt wird, zeigt sich einZerfall der fädigen 
Gebilde in feinste Körnchen, was mit einer Steigerung der dissimitatori­
schen Prozesse der Zelle in Zusammenhang stehen soll, dagegen soll 
beim Vorherrschen der fädigen Gebilde die assimilatorische Funktion 
der Zellen im Vordergrund stehen. 

Wir sehen also bereits bei der Betrachtung der embryonalen Zellen Ver­
änderungen der Mitochondrien vor uns, die auch an den epithelialen 
Zellen des erwachsenen Organismus in sehr einwandfreier Weise von 
zahlreichen Forschern beobachtet worden sind. Gerade die Epithel­
zellen des erwachsenen Organismus sind es ja, die sich durch ihren regel­
mäßigen Gehalt an Mitochondrien auszeichnen und in denen sich am 
leichtesten die Mitochondrien wegen ihrer Größe zur Darstellung bringen 
lassen. Die Epithelzellen bieten noch den Vorzug der größeren Einfach­
heit der Deutung der Funktionen, die außer Sekretionen und Resorp­
tionen nur wenige morphologisch leicht erkennbare Funktionsäußerungen 
besitzen, die dann mit den entsprechenden Veränderungen an den Mito­
chondrien in Parallele gesetzt werden können. 

Aus diesem Grunde befassen sich Untersuchungen über funktionelle 
Veränderungen der Mitochondrien in erster Linie mit den Epithelzellen 
der Leber und der Niere. 

An der Leber zeigt sich eine Umwandlung der fädigen Mitochon­
drien in körnige Gebilde hauptsächlich unter dem Einfluß von Speicher­
prozessen, wobei die Fettspeicherung eine besonders große Rolle für die 
körnige Umwandlung der Mitochondrien spielt. Von vielen Forschern 
ist diese Tatsache als feststehend hingestellt worden und auch WALLBACH 
(1080) konnte dieselbe bei seinen Untersuchungen vollauf bestätigen. 
Immerhin wird es nicht möglich sein, heute bestimmte Gesetzmäßigkeiten 
in dem Auftreten von fädigen oder körnigen Mitochondrien aufzustellen. 



238 GüNTER WALLBACH: Über die mikroskopisch sichtbaren Äußerungen der Zelltätigkeit. 

Während die Leberepithelzelle es ist, bei der die assimilatorischen oder 
Speichererscheinungen am deutlichsten festgestellt werden können, 
läßt sich die Absonderung am besten an den Nierenepithelzellen, beson­
ders an denen der gewundenen Harnkanälchen beobachten. Befunde über 
die Veränderungen der Nierenepithelzellen bei Speicherungsvorgängen 
sind gering und weisen auf dieselben funktionellen Erscheinungsformen 
hin, die wir bei dem Studium der Leber kennen gelernt haben. Bei 
röntgenbestrahlten Meerschweinchen zeigten sich nach DoMAGK (161) 

Abb. 5. Eine Darstellung der Mitochondrien nach ALTMANN. Aus den "Elementarorganismen", 
Leipzig 1894, Tafel 20, Abb. 2. Scharfe Abgrenzung der F a denzone gegen die Körnchenzone. 

keine Veränderungen der Stäbchenstruktur, was auch WALLBACH (1080) 
bestätigen kann, sehr wohl aber bei Bestrahlung und Vitalfärbung der 
Meerschweinchen. 

Die Mitochondrien der Nierenepithelzellen zeigen sich besonders 
an den basalen Abschnitten der Zelle in Gestalt der basalen Stäbchen­
struktur. Bei einem Anreiz zur Diurese zerfallen die dem Lumen zuge­
wandten Abschnitte der Stäbchen zu granulären Gebilden, durch gleich­
zeitige Flüssigkeitsaufnahme wird die sonst so regelmäßige Lagerung 
der Körnchen gestört. Diesen Beobachtungen entgegen stehen die An­
gaben von MITAMURA, daß nach Rückenmarksdurchschneidung Struktur­
veränderungen der Hauptstücke, auch bezüglich der Mitochondrien aus­
bleiben, während andererseits ein Ausbleiben der Harn- und der Carmin­
ausscheidung ersichtlich ist. 

Andere zahlreichere Autoren befassen sich mit dem Zerfall der Mito­
chondrien bei degenerativen Prozessen, wobei wir darauf hinweisen 
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müssen, daß wir uns unter degenerativen Prozessen von morphologischem 
und von funktionellem Standpunkte wenigvorstellen können. ERNST (192) 
berichtet, daß bei degenerativen Prozessen Vergröberungen und stärkere 
Anfärbungen der Körnchen zutage treten, die dann zu der trüben Schwel­
lung überleiten sollen, auch LuKJANOFF vertritt einen ähnlichen Stand­
punkt. Wir müssen aber hervorheben, daß die Körnchen der trüben 
Schwellung keineswegs gleichgestellt werden dürfen den Mitochondrien, 
höchstens den ALTMANNsehen Granula, daß andererseits das Auftreten 
der trüben Schwellung keineswegs einen degenerativen Prozeß darstellt, 
meist sogar Steigerung der funktionellen Vorgänge an den Zellen 
(R. Vmcuow (1062), ÜLAUS ScHILLING, HoPPE-SEYLER (407), GROLL (289) 
u. a.J. Andere sog. degenerative Erscheinungen der Mitochondrien an 
den Plasmazellen beschreibt ScHOTT (906), wobei die fuchsinophilen 
Körperehen zunächst eine Verdichtung erfahren sollen, gröber werden 
und schließlich ihre runde Form verlieren. SHIOMI (946) konnte in den 
Reticulumzellen des Knochenmarkes bei der Züchtung oft unspezifische 
Granula beobachten, die er als Degenerationserscheinungen der Mito­
chondrien ansieht. 

Weitere Veränderungen der Mitochondrien unter Änderung der Zell­
funktion äußern sich in dem Verschwinden dieser intracellulären 
Gebilde. GRoss (292) unterscheidet bei seinen Untersuchungen an 
den Nierenzellen 2 verschiedene Äußerungen der Degeneration an den 
Mitochondrien, einmal den Schwund der Granula als Erscheinung des 
Zellunterganges, dann eine ausgleichbare großtropfige Degeneration, 
die das Material für die Zylinder liefert. Von DoMAGK (161) konnte an den 
Nieren unter Verwendung sehr starker Röntgenstrahlendosen ein Ver­
schwinden der Mitochondrien festgestellt werden. 

Die funktionellen Veränderungen der Mitochondrien bei den Epithel­
zellen sind von CownRY in seiner General Cytologie eingehend ver­
merkt worden. Es ist hier an Hand von Abbildungen von NwuoLSON 
an den Epithelzellen der Schilddrüse die Veränderlichkeit der Mito­
chondrien nach Exstirpationen von Teilchen dieser Drüse, nach Ein­
atmung von Sauerstoff, nach Unterbindung der Blutgefäße, nach Hungern, 
nach Phosphordarreichung vor Augen geführt worden. Aus den literari­
schen Angaben von NICHOLSON, von anderen Autoren kommt CownRY 
zu dem allgemeinen Schluß, daß die Verminderung der Mitochondrien 
den Ausdruck einer verringerten Tätigkeit der Zelle abgibt, daß die 
sehr stark in Tätigkeit befindliche Zelle im allgemeinen eine Vermehrung 
der Mitochondrien aufweist. Ich glaube nicht, daß derartige Befunde sich 
in dieser Form verallgemeinern lassen, zumal ja die gesteigerte Tätigkeit 
immer nur einen relativen Begriff darstellt. Manche funktionelle Um­
wandlungen der Zellen sind, wie wir in dieser Arbeit ausführen, durchaus so 
andersartiger Natur, daß sie eine quantitative Bewertung nicht zulassen. 

LoEWE und Voss (602) verwenden u. a. die Veränderungen der Mito­
chondrien des Vesikulardrüsenepithels kastrierter Mäusemännchen als cyto­
logischen Regenerationstest zur Erfassung des Testishormons. Die betref­
fenden Mitochondrien des Epithels zeigen bei der kastrierten Maus einen 
körnig zerfallenen Charakter, während nach Zufuhrvon männlichem Sexual­
hormon langfädige Chondriosomen in den betreffenden Zellen auftreten. 

Umfassende Untersuchungen über die strukturellen Veränderungen 
der Zellen mit besonderer Berücksichtigung des Verhaltens der Mitochon-
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drien stammen von WALLBACH (1080). Es wurde besonders den Ver­
hältnissen bei den sonst nicht so beachteten Mesenchymzellen des aus­
gebildeten Organismus (Meerschweinchen) besondere Beachtung geschenkt. 
Entsprechend den Untersuchungen von MEVES (665) zeigten sich in allen 
spindeligen Zellen des lockeren Bindegewebes feine Fäden in sehr spärlicher 
Zahl. Treffen irgendwelche Reize auf derartige Zellen, so daß sich eine 
gestaltliehe Änderung in der äußeren Zellform erkennen läßt, findet also 
mit anderen Worten eine Abrundung der Fibrocyten zu Histiocyten 
oder eine Vergrößerung der Fibrocyten zu Fibroblasten statt, so tritt 
diese Veränderung der Zellgestaltung mit einem körnigen Zerfall der 
Mitochondrien zusammen auf. Andererseits muß festgestellt werden, 
daß andere mesenchymale Zellen, wie die Reticulumzellen der verschie­
denen Bauchorgane, weder Fäden noch Körnchen nach der Methode von 
ALTMANN oder von BENDA erkennen lassen. Es muß also in dem­
selben Sinne wie bei den Speichererscheinungen und ihrer funktionellen 
Bedeutung auf die Bedeutung der milieubedingten Faktoren der Stoff­
wechselbeeinflussung der Zellen hingewiesen werden, die sich in dem 
Verschwinden der Mitochondrien in den spindeligen Zellen auswirken. 

Andererseits konnte WALLBACH ferner die Veränderungen der 
Mitochondrien der Mesenchymzellen unter der Einwirkung von Speiche­
rungen zum Gegenstand seiner Untersuchungen machen. Es zeigte sich, 
daß die in die Alveolarsepten der Lunge eingelagerten Rundzellen unter 
normalen Verhältnissen weder körnige noch fädige Einschlüsse aufweisen. 
Anders bei demAuftreten von Speichererscheinungen. In den Pigmentzellen 
der Lunge z. B. zeigen sich außer den deutlich ausgesprochenen Kohlekörn­
chen noch richtige blasse unscharf abgegrenzte Mitochondrien körniger Ge­
stalt ohne besondere Anordnung. In den mit Farbstoff beladenen Reti­
culumzellen der Kaninchenmilz zeigen sich außer den Farbkörnchen noch 
richtige körnige Mitochondrien, während die gleichartigen nicht speichern­
den Reticulumzellen überhaupt keine Mitochondrien aufweisen. 

Diesen unseren Ausführungen hält SEEMANN entgegen, daß die 
Blutzellen sehr wohl eine Darstellung von Mitochondrien in Erscheinung 
treten lassen können. Hierzu ist zu bemerken, daß SEEMANN bei seinen 
Arbeiten sich nur der Methode der Supravitalfärbung bedient hat, daß 
diese Methode besonders an Ausstrichpräparaten ganz andere Ergebnisse 
liefert, wobei gerade die Sekretkörner stärker hervortraten. Auch die 
Tatsache, daß an Blutausstrichpräparaten auch mit der ALTMANN-Methode 
Mitochondrien sich erkennen lassen, ist in diesem Sinne der andersartigen 
Färbungsbedingung im Ausstrich zu verstehen. Aber auf diese Tatsachen 
und Feststellungen kommt es ja bei den Untersuchungen von WALLBACH 
nicht an. Es handelt sich nur um die Feststellung, daß unter beson­
deren funktionellen Verhältnissen der Zelle ein Verschwinden, ein Auf­
treten, eine Veränderung der Mitochondrien zustande kommt. Und diese 
Feststellungen müssen sich auch an Tupfpräparaten der betreffenden 
Organe ohne weiteres erheben lassen. 

Aus den Arbeiten von WALLBACH geht also in einwandfreier 
Weise hervor, daß die Mitochondrien an den funktionellen Veränderungen 
der Zellen in hohem Maße beteiligt sind. Es ist selbstverständlich, daß 
die Stoffwechselveränderungen der Zellen aus dem Verhalten der Mito­
chondrien allein nicht direkt erschlossen werden können, daß, um zur 
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Beurteilung des funktionellen Verhaltens einer Zelle zu kommen, sämtliche 
mikroskopischen und funktionellen Methoden erschöpft werden müssen. 
Aber es läßt sich aus den vorliegenden Untersuchungen erschließen, daß 
die Betrachtung des Verhaltens der Mitochondrien sehr wohl einen Indicator 
abgibt, um sich von den funktionellen Zuständen der Zelle ein Bild zu 
machen. Sehr wohl muß zugegeben werden, daß der spezielle funktionelle 
Ausdruck der Zellen durch die Mitochondrien nicht bestimmt· werden 
kann, wie er durch formale Untersuchungsmethoden vorläufig nie mit 
Sicherheiterfaßt werden kann. Es muß sehr wohl mit ERNST hervorgehoben 
werden, daß mit den Methoden der Mitochondrienforschung durchaus 
pathologische Veränderungen der Zellen festgestellt werden können, nur 
ist die Deutung der Veränderungen der Mitochondrien außerordentlich 
schwierig, weil diese unter den verschiedenen äußeren und inneren Ein­
flüssen ziemlich gleichartige morphologische Veränderungen erleiden 
können. 

Die physikalischen Veränderungen der Mitochondrien. 

Die Untersuchungen· über die Veränderungen der Mitochondrien 
unter dem Einfluß in vitro leiten sich von den ersten Veröffentlichungen 
von ALBRECHT (8, 9) her. Durch Zusatz von Wasser zu einer Aufschwem­
mung von Nierenepithelzellen konnte er deutliche körnige Zerfalls­
erscheinungen der basalen Stäbchenstruktur beobachten, diese Erschei­
nung wird im Sinne der tropfigen Entmischung des Protoplasmas gedeutet. 
In derselben Weise soll sich nach ALBRECHT die Wirkung der ver­
schiedenen Fixationsmittel auf die Struktur des Protoplasmas auswirken. 
Die Fixierung mit Sublimat z. B. zeigt eine deutliche körnige Struktur der 
Stäbchen der Nierenzellen. So müssen überhaupt unter den Fixierungs­
mitteln Körnchenbildner und Gerinnselbildner unterschieden werden. 
die mitunter Strukturen liefern, die denen in vivo außerordentlich nahe­
kommen. 

ALBRECHT trug aber kein Bedenken, die von ihm in vitro erhal­
tenen Veränderungen des Protoplasmas und der Granula auf die Verhält­
nisse in vivo ohne weiteres zu übertragen, es solle sich um grundsätzlich 
gleichartige Verhältnisse in beiden Fällen handeln. Diese Untersuchungen 
haben in der Literatur allgemeinen Beifall gefunden und die strukturellen 
Veränderungen der Mitochondrien in vivo wurden nunmehr unter die 
einfachen physikochemischen gerechnet, wobei der Quellung und der 
Schrumpfung unter den Wirkungen des osmotischen Druckes besondere 
Rechnung getragen wurde. Den Spuren ALBRECHTS folgten zahlreiche 
spätere Autoren, die das Problem der funktionellen Mitochondrien­
veränderungen als ein osmotisches betrachteten. 

So berichtetANITSCHKOFF (19), daß die äußeren Formen der Chondi'iosomen abhängig 
sind von den osmotischen Verhältnissen in der Umgebung, und zwar auf Grund seiner Unter­
suchungen in vitro amAxolotl. In besonders breit angelegten Untersuchungen wurde dieser 
Gedanke-von lvAR BANG und EINAR SJÖVALL (48) ausgeführt. Die Chondriosomenverände­
rungen verlaufen nach diesen Forschern parallel mit der Permeabilität der biologischen 
Membranen der Zelle. Entsprechende Beobachtungen teilen RuMJANKOW (855) und auch 
DANNEHL (147) mit. 

Zu allen diesen Untersuchungen in vitro muß gesagt werden, daß 
die Bedingungen der betreffenden Mitochondrienveränderungen denen 
innerhalb des Organismus nicht gleich kommen. Man kann deutlich zum 

Ergebnisse der allg. Pathol, XXIV. 16 
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Beispiel unter der Einwirkung osmotischer Einflüsse eine Vergrößerung der 
gesamten Zelle beobachten, die durch Wasseraufnahme zutage tritt. Keines­
wegs darf nun aus diesen Untersuchungen der Schluß gezogen werden, daß 
innerhalb des Organismus eine Zellvergrößerung nur durch Wasseraufnahme 
bewirkt wird, denn auch das echte Wachstum der Zelle kann zu einer 
Größenvermehrung führen. Andererseits darf auch aus den Untersuchungen 
in vitro nicht geschlossen werden, daß die Wasseraufnahme in die Zelle nur 
eine rein osmotische ist, denn wir kennen die verschiedenartigsten Anlässe, 
die zu einer Wasserspeicherung in der Zelle führt, wobei die Zellmembran 
allein nicht immer ausschlaggebend zu sein braucht. Bezüglich der 
Zellvergrößerung sind auch von den verschiedenen Forschern keineswegs 
derartige Gedankengänge geäußert worden, die die Reagenzglasversuche 
ohne weiteres auf die Verhältnisse innerhalb des Organismus übertragen, 
wie dies in bezug auf die Veränderungen der Mitochondrien der Fall ist. 
Vielleicht ist es die Neuartigkeit und die geringe Bearbeitung des 
Gebietes, die derartige Analogieschlüsse bei den einzelnen Untersuchern 
zugelassen hat. 

Vielmehr müssen wir nach den heutigen Beobachtungen über die 
funktionellen Veränderungen der Mitochondrien in vivo aussagen, daß 
sie zum geringen Teil ,sehr wohl osmotisch entsprechend den Unter­
suchungen im Reagenzglas ihre Erklärung finden dürften, daß aber der­
artige Einflüsse nur bei g&nz beschränkten funktionellen Mitochondrien­
veränderung angenommen werden dürfen, bei den meisten Mitochon­
drienveränderungen handelt es sich sicherlich um andere Einflüsse, 
die wir vorläufig auf physikalische oder chemische Weise nicht einer Er­
klärung zuführen können und die deshalb in derselben Weise, wie wir 
es bei den Speichererscheinungen getan haben, als vitale funktionelle 
Veränderungen nichtspräjudizierend bezeichnet werden müssen 

Die Funktionen der Mitochondrien. 
In einer groß angelegten Arbeit führt Arnold aus, daß die Mito­

chondrien die Stoffwechselzentren in der Zelle abgeben sollen, daß 
diese Gebilde es sind, die die verschiedenen paraplasmatischen Sub­
stanzen in der Zelle festhalten, kurz die Speicherfunktion bewerkstelligen. 
In den betreffenden Untersuchungen wurde.n die Speicherungen mit den 
heterogenstell Substanzen ausgeführt, die alle sich gleichartig verhalten 
sollen. Auch die vitalen Farbstoffe und das Eisen sollen in der Zelle an 
die Mitochondrien gebunden werden. 

Nach eigenen Untersuchungen muß jedoch geltend gemacht werden, 
daß die Eisenpigmentablagerungen in derselben Weise wie alle phago­
cytierten Produkte innerhalb von Zellvakuolen sich antreffen lassen. 
Diese Zellvakuolen als Sekretgranula zu bezeichnen, dürfte nur bis 
zu einem gewissen Grade als richtig erscheinen. Auch muß darauf 
hingewiesen werden, daß die Mitochondrien keineswegs paraplasmatische 
Gebilde darstellen, sondern zelleigene Strukturen. Sie dürfen weder als 
Sekrettropfen noch als intermediäre Stoffwechselprodukte noch als 
unbelebte paraplasmatische Ausscheidungen des Protoplasmas betrachtet 
werden. Es müssen bei den Untersuchungen über die funktionelle Be­
deutung der Mitochondrien zuerst einwandfreie Beweise erbracht werden, 
daß wirklich mitochondriale Bindungen vorliegen. 
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Diese Voraussetzung ist sicherlich bei den Untersuchungen von 
ARNOLD (29) nicht der Fall, worauf bereits BENDA (63) in seinem Referat 
hingewiesen hat. Die Stoffwechselzentra nach ersterem Autor stellen, 
wie wir bereits hingewiesen haben, sicherlich Sekretgranula und Sekret­
vakuolen der Zellen dar, die nach den Methoden von ALTMANN ja 
nicht von den eigentlichen Mitochondrien unterschieden werden 
können. 

Aber auch sonst konnte nie eine aktive Speicherung von Granula 
überhaupt innerhalb der Zellen bewiesen werden. Nie steht es sicher, 
daß die Granula bereits vor der stattgehabten Speicherung innerhalb 
der Zelle bestanden haben, ob nicht vielmehr die gespeicherten Stoffe 
selbst als GTanula in Erscheinung treten. Alle sogen. Beweise der einzelnen 
Untersucher haben sich nicht als stichhaltig erwiesen, vielmehr müssen 
wir nach voN MöLLENDORFF (689) und nach ScHULEMANN annehmen, 
daß die sauren Farbstoffe in derselben Weise wie alle phagocytierten 
groben körperlichen Substanzen innerhalb von Vakuolen der Zellen an­
getroffen werden, also außerhalb des Protoplasmas. 

Von diesem unseren Standpunkt aus müssen wir feststellen, daß 
die Ansichten von HEIDENHAIN (332), daß die sich innerhalb der Zelle 
befindenden Pigmentgranula Zellorgane darstellen, an denen sich die 
Pigmentbildung lokalisiert, diese Pigmentgranula durchaus nicht von 
dem übrigen Protoplasma funktionell besonders hervorheben. Daß das 
Protoplasma fermentative Eigenschaften besitzt, ist bekannt, in der­
selben Weise kann etwaigen Granula in der Zelle eine Fermentwirkung 
zugesprochen werden. Andererseits muß bedacht werden, daß nur die 
Pigmente selbst als Granula innerhalb der Zelle sich ausweisen, niemals 
aber die sog. Stoffwechselgranula, die die Pigmentbildung bewirken 
sollen. 

Eine neue Bereicherung unserer Ansichten über die Funktionen 
der Mitochondrien glaubte TscHASCHIN (1045, 1046) gefunden zu haben 
durch den Nachweis, daß die vitalen sauren Farbstoffe durch die Mito­
chondrien innerhalb der Zelle festgehalten werden. Dieser Schluß wird von 
TscHASCHIN nur gezogen infolge der Ähnlichkeit der Farbeinschlüsse 
mit den Mitochondrien, aber aus äußerlichen Ähnlichkeiten zweier Gebilde 
hinsichtlich der Anordnung und des Aussehens allein darf kein Analogie­
schluß gezogen werden. 

Wir müssen bedenken, daß die Mitochondrien nicht die einzigen 
körnigen Gebilde innerhalb des Cytoplasmas darstellen. Wir müssen an die 
Chromidien, die Sekretkörner, an die Spezialkörner der Granulocyten 
und an die vielen anderen noch nicht herausdifferenzierten Gebilde denken, 
die ebenfalls bei einer vitalen Farbspeicherung vielleicht eine Anfärbung 
erfahren-könnten. Deshalb tappen alle Untersuchungen über die eigent­
liche Funktion der Mitochondrien im Dunkel. In so bestimmter Weise 
wie die soeben angeführten Autoren hat man sich nur früher aussprechen 
dürfen, als man noch nicht so weit war in der Erkenntnis des Baus des 
Protoplasmas. In neuerer Zeit ist man bei Beurteilungen derartigen 
Charakters viel vorsichtiger geworden. 

16* 
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Anhang. 

Die ScHRIDDE·Granula. 
Mit Hilfe einer Modifikation der ALTMANN-Färbung machte ScHRIDDE 

(908) die Feststellung, daß manche Zellen eine feine KörneJung auf­
weisen, daß mit Hilfe dieser Eigenschaft eine sichere Unterscheidung 
der Lymphzellen gegenüber ähnlich gestalteten Zellen wie Myeloblasten 
und Monocyten gewährleistet sei. Bereits in den Lymphoblasten sei die 
charakteristische Lymphocytenkörnelung des Protoplasmas nachweis bar. 
Den Lymphoblasten schließen sich im Bau die lymphoblastischen 
Plasmazellen an. Die perinukleäre Vakuole der Plasmazellen stelle 
eine Ansammlung dieser ALTMANN-SCHRIDDE-Granula dar. 

ScHRIDDE (908) konnte. mit Hilfe seiner Methode eingehend beob­
achten, daß der Lymphocyt in der Regel 20-25 Zellkörner besitzt, wäh­
rend die Keimzentrumszelle 50-60 derartige Körnchen aufweist. Aus 
dieser Tatsache schließt ScHRIDDE, daß die Keimzentrumszellen Teilungs­
stadien der Lymphzellen darstellen, es hätten in den ersteren Zellen 
die Zellgranula sich bereits geteilt für die nunmehr folgende Teilung des 
ganzen Zellkörpers. 

Die Beobachtungen von ScHRIDDE konnten nur von NAEGELI und 
von AscH OFF-KAMIY A (1183) bestätigt werden. N AEGELI geht sogar so weit, 
daß er bei der genauen Umgrenzung des Myeloblastenbegriffes unter 
anderen Eigentümlichkeiten dieser Zellen auch auf das Fehlen der 
ScHRIDDE-Granula hinweist. Die meisten Untersucher konnten aber die 
Ergebnisse von ScHRIDDE riicht bestätigen. Bei den embryonalen 
Zellen konnte MAXIMOW keine Unterschiede der Lymphoblasten und 
der Myeloblasten bezuglieh der ScHRIDDE-Granula nachweisen, auch von 
PAPPENHEIM (747) hat der ScHRIDDEsche Befund keine Anerkennung 
finden können. TscHASCHIN fand, daß die unter den Myeloblasten 
nachweisbaren Unterschiede bezüglich der Zahl und der Anordnung der 
ScHRIDDE-Granula bedeutend größer unter Umständen seien als die 
Unterschiede zwischen den Myeloblasten und den Lymphzellen. TscHA­
SCHIN bemerkt nach unserer Ansicht mit Recht, daß je nach ihrem 
Funktionszustande die Granula ziemlich unabhängig von der Zellart 
und ihren genetischen Verhältnissen neu auftreten und vergehen können. 
Zu denselben Anschauungen kommt auch KIYONO (473), ferner E. E. 
BuTTERFIELD (116b), ALBERT HEINEKE und ERICH MEYER. 

Wir müssen auch noch bemerken, daß entsprechend unseren obigen 
Ausführungen die ScHRIDDE-Granula keine streng definierten Sub­
stanzen darstellen, weil die ALTMANNsehe Methode eine unspezifische 
ist, weil die verschiedensten körnigen Gebilde in dem Protoplasma nach 
ALTMANN eine Rotfärbung erkennen lassen. 

Nachdem so also die ScHRIDDE-Methode keine Anerkennung in der 
Hämatologie und in der Pathologie finden konnte, suchte man nach 
Abänderungen, um die Methode doch noch zu einer brauchbaren zu machen 
bezüglich der Abgrenzung der einzelnen Blutzellen in genetischer Hin­
sicht. Mit der Methode von HELENE FREIFELD (224) zeigten sich in 
den neutrophilen Leukocyten rötlichviolette Granula, die Stäbchen 
in den großen Mononukleären und Übergangsformen sind dünner und 
etwas größer als in den Lymphocyten. Die Granula und Strichelungen 
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der Myeloblasten sind denen der Lymphzellen sehr ähnlich, nur lassen 
sie eine diffuse Anordnung erkennen. 

Es wird also bereits durch die Untersuchungen und Angaben von 
H. FREIFELD der Wert der Beurteilung der ScHRIDDE-Granula ein­
geengt. Die Unterschiede bezüglich der Granula zwischen den Myelo­
blasten und den Lymphoblasten sind nicht mehr so grundsätzlicher 
Natur, wie dies ScHRIDDE in seinen Ausführungen hervorgehoben 
hatte. Vielmehr wird von FREIFELD auf die funktionelle Bedeutung 
der ScHRIDDE-Granula hingewiesen. Derartigen Beurteilungen müssen 
wir uns voll und ganz anschließen. Wir dürfen nicht zu weit gehen 
und den ScHRIDDE-Granula jegliche Bedeutung absprechen. Die ScHRIDDE­
~iethode bedeutet sehr wohl einen Fortschritt in der funktionellen 
Zellmorphologie, da sie es uns ermöglicht, innerhalb der Blutzellen 
Granula und Mitochondrien nachzuweisen, was mit der Schnittmethode 
nach ALTMANN-Färbung nicht möglich ist. Aber den so gefundenen 
Gebilden muß dieselbe Bedeutung zugesprochen werden wie wir dies 
bereits bei den Mitochondrien und den ALTMANN-Granula ausführten. 
Es lassen sich diese Gebilde sehr wohl für die funktionellen Besonder­
heiten der Zellen auswerten. Da aber die Zelle mit allen ihren struktu­
rellen Bestandteilen keine unveränderliche beständige Größe darstellt, 
müssen wir eine Bedeutung der ScnRIDDE-Granula wie auch der Mito­
chondrien überhaupt für die Trennungen der einzelnen Zellen hinsichtlich 
der Herkunft innerhalb des Organismus ablehnen. Der funktionelle 
Standpunkt in der Zellmorphologie räumt mit vielen alten Irrtümern auf, 
gerade die funktionellen Veränderlichkeiten der einzelnen Zellstrukturen 
ermöglichen uns eine funktionelle Zellmorphologie unabhängig von den 
Herkunftsbeziehungen der Zellen untereinander. Auch HERTWIG (358) 
bemerkt ja in seiner Theorie der Biogenesis, daß die Abstammung 
der Zellen aus den einzelnen Keimblättern diesen Gebilden keine beson­
dere Zellfunktion innerhalb des Organismus zuweist, sondern daß es die 
Umwelteinflüsse sind und die Einflüsse auf die Zellen überhaupt, die die 
Funktionen und damit auch die funktionellen Strukturen gewährleisten. 

Die Sekretgranula. 

Wie aus den vorhergehenden Ausführungen ersichtlich ist, ist der 
Begriff der Mitochondrien und der Sekretkörner vielfach durchein­
ander geworfen. Aus diesem Grunde werden ja die Mitochondrien mit 
den verschiedenartigsten Veränderungen der Zellen in Verbindung 
gebracht, aus diesem Grunde wurde jede Veränderung des Protoplasmas 
den Veränderungen der Mitochondrien in die Schuhe geschoben. Die 
Verwirrung der Begriffe wurde hauptsächlich dadurch hervorgerufen, 
daß die ALTMANN-Färbung durchaus keine spezifische Färbung dar­
stellt, daß gerade die verschiedenen Chromatinbestandteile der Zelle, 
die Sekretgranula, die Spezialgranula und viele andere Gebilde des 
Protoplasmas eine Säurefuchsinfärbung ergaben. Es war daher sehr 
zu begrüßen, daß BENDA (63) eine spezifischere Methode für die Mito­
chondriendarstellung angab, daß ferner in der supravitalen Neutralrot­
färbung die Sekretgranula und -vakuolen von allen anderen Gebilden 
des Protoplasmas unterschieden wenhm konnten. Während die Janusgrün­
methode nach L. MicHAELIS mehr für die Darstellung der Mitochondrien 
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üblich ist, gewinnt die ~ eutralrotmethode jetzt immer mehr Bedeutung 
für die Darstellung der Sekretgranula, da diese Gebilde nicht nur in den 
eigentlichen sezernierenden Zellen zur Darstellung gebracht werden 
können, sondern überhaupt in fast allen mesenchymalen Zellen. . 

Was die Beziehungen der Mitochondrien zu den Sekretgranula betnfft, 
so beschreibt von MöLLENDORFF (689) in den Speicheldrüsenzellen mit 
der kombinierten Janusgrün-Neutralrotmethode, daß die Drüsengranula 
eine rote Neutralrotfarbe annehmen, während die Mitochondrien (Pla­
stosomen) eine Anfärbung mit Janusgrün erkennen lassen. An der 
Grenze zwischen Plastosomen und Granula sind kleine teils rot, teil,­
grün gefärbte Körnchen zu finden, auch gibt es hier teils grüne, teils rote 
ringförmige Bildungen. Auf Grund dieser Beobachtung schließt vox 
}föLLENDORFF in derselben Weise wie L. J\frcnAELIS, daß die Plasto­
somen an der Bildung des Sekretmaterials beteiligt seien. Weiterhin 
berichtet WERA DANTSCHAKOFF (148), daß bei dem Verschwinden der 
Sekretgranula innerhalb einer Zelle die ALTlVIANNschen Granula in zahl­
reicherer Menge auftreten sollten, was ebenfalls für die Beziehungen dieser 
beiden Protoplasmabildungen zueinander sprechen soll. 

Vom Standpunkt der Mitochondrien und der Sekretgranula werden 
die funktionellen Veränderungen der Verdauungsdrüsen von GROBBELS 
(287) einer zusammenfassenden Darstellung unterworfen. Nach diesem 
Autor sollen die Plastosomen und die Mitochondrien in derselben \V eise 
wie alle anderen granulären Einschlüsse des Protoplasmas als Stoff­
wechselzentra im Sinne von ARNOLD (29) angesehen werden, eine Ansicht, 
die wir bereits bei unseren vorhergehenden Ausführungen in kritischer 
·weise verwerfen mußten. GRöBBELS hat bei seinen Untersuchungen 
immer nur die Sekretgranula beobachtet, namentlich in den Drüsen. 
während er den eigentlichen Mitochondrien keine besondere Bedeutung 
beigemessen hatte. Die Arbeiten von GRöBBELS werfen insofern ein 
eigenartiges Licht in die funktionell-morphologische Forschung, als 
er es ablehnt, vom Standpunkt färber·ischer Unterschiede die einzelnen 
Strukturteile der Zelle voneinander anzutrennen. Dies ist aber doch gerade 
die Grundlage, um zellmorphologisch-funktionelle Studien zu treib011. 
Eine Physiologie der Zelle ist nicht denkbar, ohne daß man die einzelnen 
Bestandteile und Erscheinungsgebilde der Zelle auf Grund der normal­
anatomischen Erfahrungen einer Abgrenzung unterworfen hat. 

Die Sekretgranula zeigen sich besonders in den Drüsenepithelien, 
wo sie im Zustand der voll ausgebildeten Sekretion und in dem der 
Ruhe verschiedene Bilder aufweisen können. Namentlich BmDERMAX 
zeigte uns an den Zungendrüsen des Frosches, daß bei den frischen 
Zellen eine dunkelkörnige Innenzone und eine ganz hyaline Basalzone 
unterschieden werden konnte. Bei Sekretionsreizung waren die dunklen 
Körnchen nach 4-6 Stunden verschwunden, die Zelle zeigt ein homo­
genes protoplasmatischesAussehen mit allen Übergängen aus dem sekret­
erfüllten in den sekretleeren Zustand. Das Vesikulardrüsenepithel der 
Maus zeigt nach Kastration nach den Untersuchungen von LoEWE und 
Voss (602) keine Sekretgranula, während nach Zufuhr von männlichem 
Sexualdrüsenhormon die Sekretgranula dicht gedrängt in den betreffen­
den Zellen angetroffen werden können. 

Auf Grund dieser Untersuchungen geht also einwandfrei hervor, daß 
die Sekretgranula je nach den verschiedenen Funktionsphasen der sezer-
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nierenden Zellen in einem ganz verschiedenen rl'ätigkeitszustand ange­
troffen werden, der sich auch in einem ganz anderen Verhalten des Aus­
sehens und der Anordnung der Sekretkörnchen ausdrückt. Die Sekret­
granula bilden also einen strukturellen Bestandteil der Zelle, der bei dem 
Sekretionsprozeß, also bei Funktionszuständen des Protoplasmas und 
der Zelle überhaupt, starke formale Veränderungen erleidet. Man muß 
also bei Betrachtung der funktionellen Besonderheiten der Zelle mit for­
malen Untersuchungsmethoden auch den Sekretgrannla größere Beach­
tung schenken. 

Aber nicht nur bei den epithelialen Drüsenzellen zeigen sich lliese funk­
tionellen Verschiedenheiten der Sekretgranula, auch bei den mesenchy­
malen Zellen können sich grundsätzlich die gleichartigen Verhältnisse 
antreffen lassen. Mit dem Wachstum der Fibroblasten in der Gewebs­
kultur zeigt sich auch ein größerer Reichtum an Neutralrotbläschen 
[ A. FISCHER (208)]. Besonders ist ja dieses Wachsturn ausgesprochen 
nach Zusatz von Embryonalextrakt. \Vircl statt Embryonalextrakt 
Tyrodelösung zugesetzt, so zeigt sich nicht diese Wachstumsgeschwindig­
keit der betreffenden Zellen, die Zahl der Neutralrotbläschen nimmt 
zusehends ab. FISCHER kommt auf Grund dieser Beobachtungen zu der 
Ansicht, daß die Neutralrotkörnchen in der Zelle eine aktive Funktion 
erfüllen. 

Aus allen diesen Untersuchungen wird also die rein funktionelle 
Bedeutung der Sekretgranula gewährleistet. Aus diesem Grunde müssen 
wir in derselben \V eise wie wir es bei den Mitochondrien getan haben, 
eine Bedeutung der Sekretgranula für die Abtrennung von Zellarten in 
genetischer Hinsicht ablehnen. Gerade von den amerikanischen Autoren 
wird in neuerer Zeit immer wieder versucht, die Blutzellen nach Art und 
Zahl der N eutralrotktirnchen voneinander abzugrenzen. Besonders ver­
suchen CuNNINGHAM, DoAN und SABIN (859) eine Unterscheidung zwischen 
den Monocyten und den Clasmatocyten durchzuführen. Die Monocyten 
weisen in der Mitte der Kerneindellung eine Rosette von N eutralrot­
körnchen auf, während bei den Clasmatocyten die Neutralrotkörnchen 
diffus über das ganze Protoplasma verstreut liegen sollen. In derselben 
Weise soll nach den betreffenden Autoren eine unterschiedliche Lagerung 
etwaiger phagocytierter Teilchen festgestellt werden. Von derartigen 
unterschiedlichen Verhältnissen konnte sich aber MAsum (642) Lei der 
:Nachprüfung dieser Untersuchungen nicht überzeugen, es zeigen sich 
sehr wohl auch Übergänge zwischen den einzelnen von den amerikanischen 
Forschern beschriebenen Formen. Auch in Plasmakulturen können die 
:Monocyten ihre Protoplasmabeschaffenheit derart verändern, daß sie auch 
bei der Supravitalfärbung denHistiocyten außerordentlich ähnlich werden. 
Auch SIMPSON (961) hebt hervor, daß bei bestimmten funktionellen 
Zuständen deutliche Übergänge zwischen llen Makrophagen und den 
:\1onocyten beobachtet werden können. 

Hier sind noch die Untersuchungen von SEEMANN anzuführen, der 
mit Hilfe der Neutralrotgranulation strenge Unterschiedlichkeiten 
zwischen den verschiedenen Elementen des Blutes und des lockeren 
Bindegewebes feststellen wollte. Keineswegs kann eine Sekretgrann­
lation, wie sie hier bei den SEEMANNsehen Untersuchungen betrachtet 
wurde, uns einen genetischen Weg über die Beziehungen der einzelnen 
mesenchymalen Zellen zueinander weisen. \Venn schon die Mitochon-
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drien keineswegs starre Gebilde darstellen und mit der wechselnden 
Funktion der Zellen auch eine Verschiedenartigkeit des Aussehens und 
der Erscheinungsform überhaupt erkennen lassen, so ist dies in viel 
hochgradigerer Weise bei den Sekretkörnern der Fall. Schon aus diesem 
Grunde müssen die SEEMANNsehen Untersuchungen auf berechtigten 
Zweifel stoßen. 

Auf Grund aller dieser Untersuchungen darf also der Versuch nicht 
unternommen werden, die Sekretgranula zur Differenzierung der ver­
schiedenen Zellarten heranzuziehen, da die funktionellen Veränderlich­
keiten dieser Gebilde zu groß sind, um etwaige strukturelle Unterschiede 
zwischen einzelnen Zellarten deutlich hervortreten zu lassen. Immerhin 
ist es bei den vorliegenden Untersuchungen, hauptsächlich durch die Ver­
wendung der Supravitalfärbung in Verbindung mit Neutralrot und Janus­
grün, begrüßenswert, daß eine Auseinanderhaltung der Mitochondrien 
und der Sekretionsgranula angebahnt ist. Es muß immer hervorgehoben 
werden, daß auch die Mitochondrien bei Absonderungsprozessen deut­
liche funktionelle Veränderungen aufweisen, wie besonders aus den Unter­
suchungen von BERG (69) an den Leberzellen hervorgeht. Aber dies ist 
durchaus kein Grund, die Mitochondrien den Sekretgranula gleichzustellen, 
wie dies GRöBBELS (287) getan hat, denn bei den Sekretionsprozessen 
kommt es auch zu Veränderungen anderer Zellstrukturen wie von Kern, 
von äußerer Zellgestaltung. Die Mitochondrien sind eben an den 
verschiedenen Leistungen der Zellen in anderer \Veise be­
teiligt wie die anderen Zellstrukturen, wie andere struktu­
relle Gebilde der Zelle, wie unter anderem die Sekretgranula. 

Die Spezialgranula. 

In früherer Zeit sind auch die Spezialgranula als Sekretionsprodukte 
der Zelle angesehen worden, was heute noch aufrecht zu erhalten ist, 
wenn als Sekretionsprodukt jede durch endogene Differenzierung im 
Protoplasma sichtbar gewordene Struktur bezeichnet wird. Wenn wir 
aber die Sekretionsprodukte als paraplasmatische Zellgebilde auffassen, 
so müssen wir feststellen, daß die Spezialgranula heute als feste plas­
matische Strukturen der Zellen anzusehen sind, daß sie nicht im Sinne 
von EHRLICH (177) als Sekretionsprodukte des Protoplasmas betrachtet 
werden dürfen, die nachher aus der Zelle ausgestoßen werden. Es war 
gerade PAPPENHEIM (750), der immer wieder betonte, daß die spezielle 
Granulation einen beständigen Bestandteil der Zellen ausmachten. Sie 
ist der Träger und der Ausdruck der spezifischen Bedeutung und Funk­
tion der Trägerzellen. Die Spezialgranula erleiden durch funktionelle 
Beanspruchung der Trägerzellen kaum irgendwelche strukturelle Ver­
schiedenheiten, sie stellen nach PAPPENHEIM den Ausdruck differentiell­
artlicher Progression dar. Funktionelle Verschiedenheiten zeigen die 
Spezialgranula nur bei der Entwicklung der Granulocyten. 

Bezüglich der Entwicklung der Spezialgranulation folgen wir am 
besten der meisterhaften Darstellung von PAPPENHEIM. Bei der Ent­
stehung der Myelocyten aus den lymphoiden Vorstufen zeigt sich zuerst 
bereits beschriebene wahre Myeloblast oder Leukoblast. Die ersten Granula 
treten in unmittelbarer Umgebung der Sphäre auf, also in der Gegend 
der Kernbuchtung. Zuerst finden sich die basophilen Primitivgranula, 
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die färberisch mit den Azurgranula verglichen werden müssen. Trotzdem 
muß aber nach PAPPENHEIM an den Unterschieden der myeloiden Granu­
lierung und der lymphoiden sog. Azurgranulierung festgehalten werden, 
da die Azurgranulation der Lymphocyten eine vollkommen andere 
Bedeutung aufweist. Gerechtfertigter ist es daher nach ScHILLING (877), 
von einer azurophilen Progranulation zu sprechen, damit diese von der 
eigentlichen Azurgranulation streng auseinandergehalten wird. Von der 
echten Azurgranulation zu der ausgesprochenen myeloischen Granulation 
konnte PAPPENHEIM keine Übergangsstadien auffinden. 

Die neutrophilen Granula. 

Die sogenannten toxischen Granula. 

Während an den Spezialgranula der neutrophilen Leukocyten unter 
den verschiedenen Funktionsstadien der Zellen keine besonderen V er­
änderungen bezüglich der Anordnung und des Auftretens festgestellt 
werden konnten, läßt sich doch noch eine funktionelle färber·ische Ver­
schiedenheit dieser Gebilde festlegen. Es handelt sich um die stärkere 
basophile Färbbarkeit und die Vergröberung der neutrophilen Granula 
unter besonderen Funktionszuständen der Granulocyten. 

Die stärkere Basophilie der neutrophilen Granula haben wir bereits 
bei der Entwicklung derselben hervorgehoben, wir haben bemerkt, daß 
die Primitivgranula eine gewisse färberische Annäherung aufweisen 
zu den Azurgranula der Lymphocyten und der Monocyten. Von ScHIL­
LING (877) ist die Verschiedenartigkeit dieser Granulation von der echten 
Azurgranulation hervorgehoben worden. 

Die ersten Beobachtungen der basophilen Granulation in den Leukocyten 
stammen von ÜESARIS-DEnMEL (1170), der eine albuminöse und fettige 
Degeneration der Leukocyten gefunden zu haben glaubte. Daß unter 
besonderen Umständen derartige Granula der neutrophilen Leukocyten 
von denen bei normalen Verhältnissen sich unterscheiden, geht aus den 
Beobachtungen von ScHILLING und BRuGscu (1162) im Dunkelfeld hervor, 
wo die Brechung der basophileren Granula eine stärkere war. Hmscu­
FELD (385) beobachtete entsprechende färberische Veränderungen der 
neutrophilen Granula, er glaubte, daß es sich um jugendlichere Gebilde 
handelte, entsprechend unseren Ausführungen über die Primitivgranula. 

Auf diese sog. toxischen Granula wurde in neuerer Zeit besonders 
durch die Untersuchungen von GLOoR die Aufmerksamkeit gerichtet, 
da unter verschiedenen krankhaften Veränderungen des Organismus die 
toxischen Granulationen aufgefunden werden konnten. Sie sind nach 
GLOoR (263) in 2 Arten zu finden, einmal bei P APPENHEilVI- Färbung 
mittelgrob in rotviolettem Ton (die a-Granula), daneben finden sich auch 
plumpere blauschwarz sich färbende Gebilde, die ß- Granula. Es läßt 
sich auch nach FREIFELD (224) mit dem Methylenblau die toxische 
Granulation sichtbar machen. Weiterhin weisen die toxischen Granula 
die Eigentümlichkeit auf, mit sauren Giemsalösungen sich anzufärben, 
während die normalen Granulationen der betreffenden Zellen unter 
diesen Umständen mit Giemsa keine Anfärbung erkennen lassen. Auf 
dieser Erkenntnis beruht die Darstellung der sog. toxischen Granula 
mit der MoMMSEN-Methode (1193). · 
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Betreffs der Ursachen der Entstehung dieser Granula hebt CESARIS­
DEIIlVIEL hervor, daß es sich um eine körnige Degeneration der Leukocyten 
handeln sollte, während HIRSCHFELD (BSö) rlie toxische Granulation wegen 
der starken basophilen Färbbarkeit mit der Jugendlichkeit der Granula 
in Beziehung brachte. Aber die verschiedenen Erkrankungen des Organis­
nms, bei denen die toxische Uranulation beobachtet werden konnte, 
stellten die Wahrscheinlichkeit nahe, daß es sich doch um infektiöse 
oder um toxische Einflüsse handeln müßte, durch die eine Veränderung 
der neutrophilen Granula bewirkt würde. Dabei sollen es nach GLoon 
nicht die Erreger oder die Toxine sein, die eine entscheidende Rolle spielen. 
sondern die Art der Reaktion rles Organis mns ist für den Grad 
der toxischen Veränderungen mitbestimmend. ER wirrl die 
:VIöglichkeit zugestanden, daß die toxisch veränderten Zellen Abbau­
produkte phagocytiert hätten, denen diese besondere Basophilie zukäme. 
Auch STOCKINGER (996) kam auf nruncl seiner Untersuchungen zu dem 
Schluß, daß die toxische Granulation als der An~dmck der Beseitigung und 
der Verarbeitung plasmafremder Kolloi(le zu betrachten sei, um so mehr 
ab die basophile Granulation he;-;onderR bei Znstänclen mit vermehrtem 
Eiweißzerfall festgestellt werden konnte. Zn diesen Auffassungen kam 
auf Grundneuerer Untersnchungeu auch BARTA (i51 ), der nach Aufnahme 
verschiedener corpusculärer Stoffe innerhalb der Leukocyten eine stärkere 
Basophilie der Granulation beobachten konnte, wie bei den NKCFELDschen 
Versuchen mit Choleravibrionenphagocytose. Da nach BAHTA die Granula 
der segmentierten Lenkocyten auch sonst die Fähigkeit aufweisen. 
C1-lykogen oder ganr. fein emulgiertes Fett aufzuladen, so kommt 
BAH'l'A (ll54) zu dem Schluß, daß es sich bei der basophilen Granulation 
um den Ausdruck einer Speicherung innerhalb der ,.:egmentierten Leuko­
cyten handelt. 

BAR'l'A kam zu dieser Auffassung tlurch flie vergleichende Benutzung 
der verschidenen Darstellungsmethoden der f-log. toxischen Granula. 
Die postmortal an den Leukocyten entstehenden hasophilen Körnchen 
sind deshalb nicht zn den toxischen Granula zu rechnen, weil sie nach 
:vio;vrMSEN (ll!J3) keine Anfärbung erkennen lassen. Zwischen der :Yfethocle 
nach MoMMSEN und nach FnEIFßM> konnte BAHTA keine tiefgreifenden 
Unterschiedlichkeiten feststellen, entgegen den Beobachtungen von 
:V1ATIS (64:3). Es wird die Möglichkeit hingestellt, daß die DönLgsehen 
Körperehen als toxische Granula angeRehen werden müssen. 

\Vir müssen also feststellen, daß auf Grund neuerer Untersuchungen, 
besonders derer von BAHTA, die toxischen Granula mit der sog. körnigen 
Degeneration der Pathologen in Parallele gesetzt werden müssen. 
\Vie wir aus den Untersuchungen von Vmcnow (1062), von HoPPE­
SEYLEH (407) und zuletzt von GuoLL (289) wissen, stellt die körnige 
Degeneration oder die trübe Schwellung des Protoplasmas keineswegs 
einen degenerativen Zustand des Protoplasmas unter allen Umständen 
rlar, sehr wohl können fortschrittliche Zustandsveränderungen des 
Protoplasmas, höchstwahrscheinlich Eiweißspeicherungen in der Zelle, 
das Bild der körnigen Degeneration hervorrufen. Auf diese Verhältnisse 
werden wir bei der Darstellung der körnigen Degeneration noch ausführ­
lich zurückkommen. Auch BAHTA (ll54) stellt seine toxischen Granula 
hinsiehtlieh ihres Wesenf-i und ihrer Bedeutung in Parallele mit den 
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wg. körnigen Degenerationen des Zelleibs, wie sie sich uns auf Grund 
neuerer Anschauungen darstellen. 

Auf Grund dieser Erkenntnis kann die Bezeichnung toxische Granula 
nach NAEGELI nicht mehr aufrecht erhalten werden. Von ALDim wird die 
Bezeichnung infektiös vorgeschlagen, während MoMMSEN sich des Aus­
druckes pathologisch bedient. BARTA (1154) schlägt auf Grund seiner 
Untersuchungen die Bezeichnung Speiebergranula vor, weil es gerade 
der Speicherprozeß der Zelle ist, der das Auftreten derartiger Granu­
lationen bewirkt. 

GLOOR (263) hebt bei seinen Untersuchungen hervor, daß nur in den Leukocyten des 
Kreislaufes die basophilc Granulation in Erscheinung tritt, aber nicht in den Zellen der 

Abb. G. Die toxischen Gra.uula nach BARTA aus Folia haematologiea 41. Blutausstrich nach 
::\IOMMSEN·Färbung. 

blutbildenden Organe. Diese Beobachtung läßt sich nach den Untersuchungen von BARTA 
auch nicht aufrecht erhalten, denn im Knochenmark lassen sich mit der MoMMSEN­
methode mit aller Deutlichkeit diese basischen Granula beobachten. Die Unterschiede der 
Beobachtungen liegen sicherlich darin, daß GLOOR bei seinen Untersuchungen die PAPPEN­
HEIM-F ärbung angewendet hat, die für die Untersuchungen der toxischen Granulation als 
vollkommen ungeeignet erscheint. 

Somit geht aus allen diesen Untersuchungen. über die färberischen 
Verschiedenheiten der neutrophilen Leukocytengranula hervor, daß 
die jugendlichen Zellen eine stärkere Basophilie ihrer Granulat ion auf­
weisen, daß andererseits auch bei hochgetriebenen Zelleistungen die 
Basophilie der neutrophilen Leukocytengranulierung nachweisbar wird. 
Durch besondere Färbungsmethoden lassen sich beide Arten von Baso­
philie auseinander halten. Auch bei den sog. Speiebergranula kann eine 
besondere Wertbeurteilung im Sinne einer gesteigerten oder verminderten 
Vitalität wie auch sonst in der Biologie nicht am Platze sein. Es muß 
deshalb begrüßt werden, daß von Forschern Bezeichnungen für die 
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betreffenden Granulationen gewählt worden sind, die sich nur mit Eigen­
schaften oder den Bedingungen ihres Vorkommens befassen, nicht aber 
mit der Bedeutung dieser Veränderungen für die Zelle selbst. 

Die eosinophilen Leukocytengranula. 

In derselben ·weise wie die neutrophilen Leukocytengranula sind die 
Granula der eosinophilen Zellen von EHRLICH (177) als Sekretgranula 
aufgefaßt worden. Unsere Ansichten über das ·wesen der Spezialgranula 
mit besonderer Berücksichtigung der P APPENHEIMschen Anschauungen 
sind in dem vorhergehenden Abschnitt angeführt worden, so daß eine 
nochmalige Besprechung sich erübrigt. 

Es sollen hier noch die Ansichten angeführt werden, die die eosino­
philen Granula in engen Zusammenhang mit dem roten 
Blutfarbstoff bringen wollen, worauf wir bereits kurz in unserem 
Kapitel über die Eisenpigmentablagerungen hingewiesen haben. Das 
hauptsächlichste Argument für diese Ansicht bildet die gleiche eosinophile 
Färbbarkeit der betreffenden Granula und des Hämoglobins. So ist 
besonders von STSCHASTNY (1007) die Ansicht vertreten worden, daß 
die eosinophilen Granula phagocytierte Teilchen der Erythrocyten 
darstellen sollen. Demgegenüber betonen aber EmcH KXMMERER und 
E. MEYER (459), daß zwischen den Erythrocytentrümmer phagocytieren­
den leukocytären Zellen und den eosinophilen Leukocyten ein Unter­
schied dahingehend besteht, daß die gleichartige Anordnung der Körn­
chen bei den Erythrocytentrümmer enthaltenden Zellen nicht angetroffen 
werden kann. 

Es muß fernerhin die Frage beantwortet werden, ob wirklich von 
chemischem Standpunkt die eosinophilen Granulationen und der rote 
Blutfarbstoff als gleichartige Gebilde hingestellt werden können. 
A. NEUMANN (709j710) wiederholte die Versuche von STSCHASTNY (1007) 
und die gleichartigen von WEIDENREICH (1093). Niemals konnten bei 
Versuchen in vitro Übergangsstadien zwischen den phagocytierenden 
und den eosinophilen Leukocyten angetroffen werden. Weiterhin konnte 
ein Eisengehalt an der eosinophilen Granulasubstanz von PETRY vermißt 
werden im Gegensatz zum Hämoglobin. A. NEUMANN (709) fand in den 
eosinophilen Granula einen ziemlich hohen Lipoidgehalt, der bei den 
Hämoglobineinschlüssen vermißt werden mußte. 

Auf Grund aller dieser Untersuchungen muß also eine Beziehung 
des eosinophilen Granulum zum Hämoglobin abgelehnt werden. Man 
kann aus derartigen Untersuchungen lernen, daß eine einzige mikro­
chemische Reaktion keinesfalls imstande ist, verwandtschaftliche Bezie­
hungen chemischer und funktioneller Art zwischen verschiedenen struk­
turellen Bestandteilen anzunehmen, daß im Gegenteil alle Untersuchungs­
methoden zu der Analyse der einzelnen Strukturen und ihrer Veränderungen 
herangezogen werden müssen. 

Sodann sind die Beziehungen zwischen den eosinophilen 
Granula und den ÜHARCOTschen Krystallen eingehender zu be­
sprechen, die zuerst von NEuMANN (714) zum Gegenstand von Unter­
suchungen gemacht worden sind. Die ÜHARCOTschen Krystalle sind den 
krystallinischen Abscheidungen, die sich in jedem Knochenmark bei 
der Autolyse antreffen lassen, gleich. Die besondere Affinität zu sauren 
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Anilinfarben hat die Ansicht begünstigt, daß die Substanz der eosino-. 
philen Granula und der ÜHARCOTschen Krystalle dieselbe sei. Doch muß 
nach AsKANAZY (37) hervorgehoben werden, daß die Schnelligkeit der 
Anfärbung bei den Krystallen nicht so ausgesprochen ist, wie an den 
oxyphilen Granula. Nach der WEIGERT-Färbung findet sich gerade 
eine Dunkelblaufärbung der Krystalle, während die eosinophilen Granula 
diese Färbung nicht annehmen. 

E. NEUMANN schließt sich der Ansicht an, daß die ÜHARCOTschen 
Krystalle als Abstammungsprodukte der eosinophilen Granula angesehen 
werden müssen. Die Ansicht, daß es sich nur um Zerfallsprodukte der 
eosinophilen Granula handelt, konnte nicht aufrecht erhalten werden, 
da B. LEWY (1187) zeigte, daß in Nasenpolypen und Gareinomen bei 
anscheinend nicht vermehrten eosinophilen Zellen massenhaft sich bil­
dende Krystalle angetroffen werden können. Nach NEUMANN sind die 
ÜHARCOTschen Krystalle ein Gerinnungsprodukt der eosinophilen Granula. 
Andererseits zeigt nach LEWY sich an Nasenpolypen gerade dann Krystall­
bildung, wenn diese sich verflüssigen. Nach B. LEWY findet sich eine 
Identität des Spermins mit den ÜHARCOTschen Krystallen, nach HAR­
TING sollen dieseKrystalle nichts anderes als Calciumphosphat darstellen; 
zu derselben Ansicht kommt STüRM VAN LEEUWEN (1005), der die 
Krystalle aus sekundären Calciumphosphat entstehen läßt. 

Die vorliegenden Arbeiten zeigen also die widersprechenden Ansichten 
der verschiedenen Forscher über die Entstehung der ÜHARCOTschen 
Krystalle und über ihr Wesen. Nicht einmal über die Zusammenhänge 
der Krystalle mit den eosinophilen Zellen ist man sich einig. Auf das par­
allele Vorkommen der eosinophilenZellen und der ÜHARCOTschenKrystalle 
weisen entsprechend den Beobachtungen von NEuMANN FRIEDRIOH 
MüLLER und GüLLASCH hin, andererseits hebt B. LEWY hervor, daß die 
Krystalle sich auch in Nasenpolypen bei normalem Gehalt an eosinophilen 
Zellen antreffen lassen. Wir müssen weiterhin hervorheben, daß auch bei 
lymphatischen Leukämien mit einem kaum feststellbarem Gehalt an 
eosinophilen Zellen reichliche ÜHARCOTsche Krystalle nachgewiesen werden 
können. 

Andererseits ist ein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein 
von ÜHARCOTschen Krystallen und Würmern ersichtlich, besonders bei 
Untersuchung des Darminhaltes. E. ScHWARZ (920) fand diese Krystalle 
bei Vorhandensein von Darmparasiten, ebenfalls beim Typhus in der 
Rekonvaleszenz .. Auch bei Ruhr und bei sonstiger Helminthiasis können 
diese Krystalle im Darminhalt angetroffen werden. Nach den Angaben 
von RINDFLEISCH können diese Krystalle sich auch in Hohlräumen 
antreffen lassen, die durch Parasiten veranlaßt worden sind. 

Nach den LIEBREICHsehen Untersuchungen soll die eosinophile 
Substanz im Blutserum angetroffen werden, bei Verzögerung der Blut­
gerinnung sollen sich auf der obersten Schicht des Plasmas immer eosino" 
phile Leukocyten bilden. Nach den Feststellungen von A. NEuMANN 
hat sich diese Beobachtung als Sedimentierungsvorgang herausgestellt. 

Auf Grund aller dieser Untersuchungen muß ein gewisser Zusammen­
hang zwischen den ÜHARCOTschen Krystallen und der eosinophilen Sub­
stanzen der Granula angenommen werden, wenn sich auch diese 
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Zusammenhänge nicht übersichtlicher fassen lassen, soweit dies mit unseren 
heutigen Untersuchungsmethoden als wahrscheinlich erscheint. Wenn 
wir annehmen, daß die eosinophilen Granula einen unveränderlichen 
Strukturbestandteil bestimmter Zellen bilden, daß die Zellen sie sich 
selbst mit Hilfe der Tätigkeit ihres Protoplasmas ausgearbeitet haben, 
so müssen wir uns die Entstehung der ÜHARCOTschen Krystalle durch 
den Zerfall der eosinophilen Granula vorstellen. Wenn wir aber annehmen, 
daß es bestimmte Funktionszustände der Zellen sind, die das Auftreten 
der eosinophilen Granula innerhalb der betreffenden Zellen bewirken, 
so erscheint umgekehrt die Annahme gerechtfertigt, daß gerade die 
ÜHARCOTschen Krystalle eine Umwandlung erleiden und als eosinophile 
Granula innerhalb der Granulocyten in Erscheinung treten. Vorläufig 
fehlt uns auf Grund der vorliegenden Untersuchungen jeder Anhalts­
punkt für die eine oder die andere Ansicht, es muß die Aufgabe neuerer 
Untersuchungen sein, das Problem sicherzustellen, denn unzweifelhaft 
ist der Frage nachzugehen, ob das Plasma eine eosinophile Sub­
stanz besitzt, die je nach den verschiedenen Konstellationen über­
haupt nicht, als eosinophiles Granulum oder als ÜHARCOTscher Krystall 
ausfällt. 

Die Bildung der eosinophilen Granulation ist nach MARWEDEL an die granulocytäre 
Natur der Knochenmarks- oder Blutzelle gebunden. Ändert die Zelle ihren Charakter 
durch .Annahme einer spindeligen Form, so hört die Bildm:i.g der betreffenden Granula 
auf. Diese Beobachtungen von MAltWEDEL (641) müssen wir mit Vorsicht betrachten. 
BARBANCO (50) beobachtete eine direkte endocellulä.re Kömehenbildung bei seinen Unter­
suchungen über die lokale Eosinophilie, und· zwar solle sich diese Bildung hauptsächlich 
an entzündlichen Herden einwandfrei beobachten lassen. Ähnliche Beobachtungen konnten 
von STOCKINGER (1080) angestellt werden. Da es sich hier um grundsätzliche Fragen der 
extramedullären Blutbildung handelt, kann auf derartige Beobachtungen hier nicht 
näher eingegangen werden. 

Es wird von den verschiedenen Untersuchern noch auf die ver­
änderte Färbbarkeit der eosinophilen Granula als Ausdruck 
eines veränderten Zellstoffwechsels hingewiesen. Während von LIEB­
REICH eine vollkommene Trennung von eosinophilen Granulaarten nach 
ihrer Säurefestigkeit vorgenommen wird, ist von anderen Autoren die ver­
schiedene Färbbarkeit der eosinophilen Granula als Ausdruck einer aktiven 
Funktion der Zellen betrachtet worden. So soll nach SHIBUYA (944) nach 
Luftverdünnung eine Abnahme der Färbungsfähigkeit der eosinophilen 
Granula.sich feststellen lassen, während proportional dainit eine Zunahme 
der basophilen Leukocyten des Knochenmarkes erfolgen soll. Da nur ganz 
vereinzelte Arbeiten sich Init derartigen Veränderungen der eosinophilen 
Granula befassen, bedürfen derartige Beobachtungen noch eingehen­
der Bestätigung. In demselben Sinne müssen derartige Urteile gefällt 
werden über die Beobachtungen von BARBANCo, der in dem Bindegewebe 
um Gewächse herum eine Hypoeosinophilie und eine Hypereosinophilie 
unterscheiden konnte. Demnach soll also die Eosinophilie ·nicht als eine 
konstante unveränderliche "Eigenschaft der Körnchen hingestellt werden. 

Auf die Basophilie der eosinophilen Körnchen in Jugendstadien als 
Ausdruck der Priinitivgranula haben wir bereits bei Besprechung der 
neutrophilen Granula hingewiesen, so daß sich eine nochmalige Be­
sprechung an dieser Stelle erübrigt. 

Veränderungen der Größe der eosinophilen Gra.nula beschreibt :MARWEDEL 
(641). Als nahezu regelmäßiger Befund des gelatinösen Knochenmarkes zeigen sich große 
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gequollene eosinophile Granula, im normalen Knochenmark soll man nach MARWEDEL 
diese Körnchen nur ganz vereinzelt antreffen. Über die Bedeutung dieser "Morulafor men" 
ist sich MARWEDEL nicht einig, er denkt an degenerative Erscheinungen und hält die be­
treffenden Körnchen für überreife eosinophile Körnchen. Mit dieser Feststellung ist aber 
über die Bedeutung dieser Granula nichts ausgesagt. 

Die Anordnung der eosinophilen Körnchen erleidet bei verschiedenen, besonders 
toxischen Zuständen des Organismus nach BARTA insofern eine gewisse Veränderung, 
als sie miteinander verklumpen können. AlsAlterungsform der eosinophilenZellen beschreibt 
voN MöLLENDORFF(686) einen Schwund der Granulation. Es wird dann das Stadium 
des kleinen granulaarmen oder granulafreien Leukocyten angetroffen, wie dies auch 
von voN MöLLENDORFF an den neutrophilen Leukocyten beobachtet werden konnte. 

Aus allen diesen Beobachtungen über die Veränderungen der eosino· 
philen Granula und aus den Bezieh~ngen der eosinophilen Granula 
zu den verschidenen anderen Stoffen innerhalb des Organismus lernen wir, 
daß auch Strukturbestandteile, die nach den Untersuchungen früherer 
Forscher als zellstarre und zelleigene Gebilde betrachtet wurden, sehr 
wohl in dem Getriebe des Stoffwechsels der Zelle zahlreiche verschieden­
artige Veränderungen erfahren können. Die vorliegenden Beobachtungen 
sind zwar vereinzelt und entbehren des einheitlichen Zusammenhanges, 
aber diese Forschung ist ja noch im Fluß und es wird sehr wohl möglich 
sein, daß später das Problem der Eosinophilie in stärkerem Maße als 
bisher angegangen wird, daß die Stellung der eosinophilen Granula inner­
halb der Zelle in funktioneller Bedeutung einer Aufklärung näher gebracht 
werden wird. 

Die Mastzellengran ula tion. 

Die Mastzelle und somit die Mastzellengranulation ist zuerst von 
EHRLICH (177) erkannt worden. Sie kommt in wechselnder Menge bei 
verschiedenen Tierarten vor. Bei den Mastzellkörnchen handelt es sich 
um bestimmte metachromatische Körnchen, die beim Menschen rund, 
plump oder auch oval sein können. Nach MAXIMOW (646) besteht eine 
außerordentliche Wasserlöslichkeit dieser Granula. 

Die Mastzellkörner nehmen insofern eine Sonderstellung unter den 
Leukocytengranulationen ein, als sie keine bestimmte VorkörneJung 
besitzen. PAPPENHEIM (750) kommt zu der Ansicht, daß die Mastzell­
körnelung lediglich den Ausdruck einer gewissen mukolipoiden physio­
logisch-degenerativen Metamorphose des Cytoplasmas darstellt, und zwar 
des indifferenten Spongioplasmas. Unter welchen Umständen eine 
derartige Veränderung eintritt, ist unbekannt. PAPPENHEIM denkt 
an die paraplasmatische Natur der Mastzellgranula, die vermutlich 
bei besonderen vegetativen Vorgängen der Ernährung sich ausbilden, 
es soll auch die KörneJung bei gewissen Zuständen der Zelle nach außen 
abgegeben werden. 

Die Ausbildung der Mastzellgranulation steht in engem Zusammen­
hang mit der Bildung der eigentlichen Mastzellen, so daß auf diese Ver­
hältnisse hier in diesem Zusammenhang nicht eingegangen werden kann. 

Funktionelle Veränderungen an den Mastzellgranula finden sich nur 
bei der Durchwanderung dieser Zellen durch die Epithellücken. Nach 
WEILL (1100) zeigen sich unter diesen Umständen Körner, die die doppelte 
Größe der gewöhnlichen Einlagerungen erkennen lassen. Andererseits 
geht die tiefe Basophilie der Granula verloren, an ihre Stelle tritt eine 
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hellere Blaufärbung ein. WEILL erörtert die Möglichkeit eines Zusam:m~n­
hanges der Mastzellgranulation mit Aufnahme von Nährmatenahen 
in die Zelle ohne dafür aber irgemhvelche Beweise zu erbringen. 

Über di~ Funktion der Mastzellen und ihrer Körnelungen sind wir 
noch weniger orientiert als über die der anderen Spezialgranula. Was die 
Mastzellen eigentlich bedeuten, ob Rie infolge ihrer metachromatischen 
Färbbarkeit wirklich mit Mucin irgendwie in Zusammenhang zu bringen 
sind, bedarf noch dringend der Unter:mchung. Untersuchungen über 
die Funktion und über die Bedeutung der Mastzellen fehlen aber voll­
kommen. Wir befinden uns hier in einem noch unvollkommenen, noch 
nicht erforschten Gebiet. Aus diesem Grunde besagen uns die Mitteilungen 
von MAXIMOW (646) über die Verminderung der Körnchen an erschöpften 
Mastzellen gar nichts. 

Die Azurgranulation. 

Bei der Besprechung der Azurgranulation muß natürlich jene gleich­
artig sich färbende Granulation abgetrennt werden, die als Progranulation 
nach ScHILLING (877) angesehen werden muß, die als Priinitivgranulation 
von PAPPENHEIM (750) hingestellt wurde. Es soll in vorliegendem Ab­
schnitt nur von der KörneJung der Lympho- und der Monocyten gesprochen 
werden. 

In der Azurgranulation haben wir wieder einen Bestandteil der Zelle 
vor uns, der eng mit den funktionellen Eigentümlichkeiten der Zelle hin­
sichtlich der Struktur und des Auftretens in Beziehung gebracht werden 
kann. Aus diesem Grunde ist ja auch von PAPPENHEIM eine grund­
sätzliche Trennung der Spezialgranulation und der Azurgranulation bei 
den weißen Blutzeilen angebahnt worden. Die Spezialgranula sind nach 
PAPPENHEIM Träger der spezifischen Bedeutung und der Art der Träger­
zellen. Dagegen stellen die Azurgranula nach PAPPENHEIM Zellsekrete 
dar. Sie sind der Ausdruck und die Folge eines bloßen metabolischen 
vegetativen Zellvorganges unbekannter Bedeutung. Sie treten auch als 
Begleiter, nicht als Träger einer Funktion auf. Die AzurkörneJung ist der 
Ausschnitt einer Aktivität der Zelle, während die Spezialgranulation ein 
Ausdruck differentieil-artlichen Fortschreitens ist. Aus diesem Grunde 
findet sich auch die Azurgranulation in allen lymphoiden Vorstadien 
der lymphatischen und der myeloischen Reihe. Sie drückt nur einen 
vorübergehenden Zustand der Funktion aus, sie geht nicht in die 
spezifische Körnelung über. 

Aus diesen Ausführungen von PAPPENHEIM geht die deutliche 
Abgrenzung der Azurgranula als funktioneile Erscheinung an den Zellen 
gegenüber den Spezialgranula hervor, die nur eine artliehe Eigentüm­
lichkeit der Zellen darstellen sollen. Aber über die Art und das Wesen 
der in der AzurkörneJung sich ausdrückenden Aktivitätserscheinung 
tappen wir noch vollkommen im Dunkeln. Es gibt :poch nicht ein~al 
Zusammenstellungen, bei welchen Reaktionstypen des Organismus · die 
Azurgranulationen aufzutreten pflegen. 

Die Anschauung von P APPENHEIM, daß die Azurgranula als Sekrete 
der Zellen aufgefaßt werden müssen, wird auch vertreten von MICHAELIS 
und W OLFF, und zwar soll es sich hauptsächlich um sekretorische 
Erscheinungen älterer Zellen handeln. PAPPENHEIM faßt die Azurgranula 
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als chromidiales Zellsekret auf, und zwar wegen der dem Chromatin ver­
wandten Färbbarkeit, dieselben Gedanken vertritt auch BENDA (63). 
Doch müssen wir mit KuczYNSKI (522) bemerken, daß mit derartigen 
symbolisierenden Bildern nicht viel für die Erkenntnis dieser Gebilde 
gewonnen ist. 

Es erscheint vorläufig mit Hilfe unserer jetzigen Untersuchungs­
methoden ausgeschlossen, dem Problem der Azurgranulation irgendwie 
näher zu kommen. 

Die trübe Schwellung. 

Die physikalischen Voraussetzungen. 
Die die trübe Schwellung verursachende KörneJung des Protoplasmas 

ist eine rein funktionell bedingte, denn unter gewöhnlichen Verhältnissen 
lassen die Zellen eine derartige Granulierung des Protoplasmas ver­
missen. Die bei der trüben Schwellung sichtbar werdende KörneJung 
des Protoplasmas wird nach ALBRECHT (8, 9) mit Gerinnungsvorgängen 
oder ähnlichen physikalischen Veränderungen in Zusammenhang gebracht. 
Es soll sich hauptsächlicl:;l. um die mit den gewöhnlichen Färbungsmethoden 
nicht darstellbaren ALTi\,IANNschen Granula handeln, in denen es unter 
bestimmten Verhältnissen zu Ansammlungen von Wasser kommt, so daß 
Bildungen von Tropfen und Vakuolen durch einen Entmischungsvorgang 
des Protoplasmas zustande kommen. Zwischen diese einzelnen Tropfen 
soll dann noch eine chromatinhaltige Flüssigkeit entlang diffundieren. 

Wir haben bereits bei unseren entsprechenden Ausführungen hervor­
gehoben, daß der Begriff der ALTMANNsehen Granula einen Sammel­
begriff darstellt, daß die chromatinhaltige Flüssigkeit von ALBRECHT 
nur wegen der gleichen Färbbarkeit der ALTMANNsehen Granula mit 
dem Chromatin des Kernes so bezeichnet werden konnte. Nach unseren 
neueren Anschauungen können wir mit dem Begriff der ALTMANNsehen 
Granula nicht mehr arbeiten, wir müssen diesen deshalb aufzuteilen 
versuchen. 

In Anlehnung an die ALBRECHTsehen Untersuchungen stellt ANITSCH­
KOFF (19) die trübe Schwellung als osmotische Veränderung der Chon­
driosomen hin, die sich in Vakuolen umbilden sollen. 

Nach ScHMIDTMANN (901) soll die intracelluläre Wasserstoffionen­
konzentration maßgeblich sein für den Zustand der Trübung und der Auf­
hellung des Zelleibs. Die alkalische Zelle soll ein durchsichtiges helles 
Protoplasm~t aufweisen, während die saure Zelle ein trübes Protoplasma 
zeigt. Die bei verschiedenen Krankheitszuständen zutage tretenden 
Strukturen des Protoplasmas sollen auf die Ionenverhältnisse im Innern 
der Zelle zurüpkzuführen sein. 

Als weitere 'physikalische Uatersuchungen über die Erzeugung trüber 
Schwellung des Protoplasmas im vitro müssen die durch schwache Basen 
bewirkten Veränderungen nach LoEw BoKORNY erwähnt werden. 
Aus den Zellen von Spirogyren treten unter diesen Verhältnissen kleine 
Kügelchen, die Proteosomen, aus dem Zelleib hervor. Im reinen 
Wasser verschwinden diese Kügelchen sofort wieder. Dieselben Kügelchen 
zeigen sich auch nach Zusatz einer halbprozentigen kaltgesättigten 
Coffeinlösung. Entsprechende Untersuchungen stellte WrNKLER (1119) 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 17 
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an den Leukocyten des gonorrhoischen Eiters an, auch hier zeigten sich 
unter der Wirkung von Coffein und Antipyrin feinste Körnchen im 
Leukocytenleib. 

Aus allen 3 verschiedenen Arten von physikalischen Untersuchungen 
tritt ein Gegensatz der ursächlichen Bedingungen der trüben Schwellung 
hervor. Nach ALBRECHT und ANITSCHKOFF ruft gerade der Wasserzusatz 
das Auftreten der trüben Schwellung hervor, nach ScHMIDTMANN soll der 
Säuregehalt des Protoplasmas zu einer Trübung desselben führen, während 
schließlich nach LoEw und BoKORNY gerade Alkali die Trübung des 
Protoplasmas hervorruft, das Wasser gerade im Gegensatz zu den Beob­
achtungen von ALBRECHT und von ANITSCHKOFF die durch Alkali ver­
ursachten Trübungen zum Verschwinden bringt. Aus allen diesen Unter­
suchungen physikalisch-chemischer Natur müssen wir hervorheben, daß 
die einzelnen Autoren sicherlich ganz verschiedene Trübungen des Zell­
leibs untersucht hatten, daß vielleicht durch die physikalisch-chemischen 
Einwirkungen des Protoplasmas in vitro Zustände von Trübung der 
Zellen hervorgerufen worden sind, die unter den Verhältnissen im Leben 
nicht aufzutreten pflegen, die sicherlich auch nicht in das Gebiet der 
trüben Schwellung zu rechnen sind. Aber wir werden auch bei Besprechung 
der Verhältnisse der trüben Schwellung in vivo kennen lernen, daß die 
trübe Schwellung kein fest abgrenzbarer Begriff ist, daß sicherlich die 
verschiedenartigsten Erscheinungsformen nur nach ihrem äußeren Aus­
sehen zu der trüben Schwellung gerechnet werden. 

Die einzelnen Untersucher außer ScHMIDTMANN haben es auch 
unterlassen, die im Reagenzglas gefundenen Verhältnisse unter den Ver­
hältnissen des lebenden Organismus einer Nachprüfung zu unterziehen, 
so daß deshalb den vorliegenden Untersuchungen keine größere Bedeutung 
beigemessen werden kann. Zu den Untersuchungen von ScHMIDTMANN 
ist zu bemerken, daß keine einwandfreien Methoden der ·wasserstoff­
ionenkonzentrationsmessung innerhalb der Zellen bis heute gegeben sind, 
daß die Fehlerquellen dieser Untersuchung sicherlich zu groß sind, als 
daß ursächliche Beziehungen zwischen dem Säuerungsgrade und der 
trüben Schwellung festgestellt werden können. Dies geht schon daraus 
hervor, daß die verschiedenen Forscher mit ihren verschiedenen Unter­
suchungsmethoden ganz andere Ergebnisse bezüglich der Messung der 
Wasserstoffionenkonzentration innerhalb der Zelle erhalten konnten. 

Einen besonderen Standpunkt über die "parenchymatöse Degene­
ration nimmt LANDSTEINER an, nach diesem Autor kommt es bei diesem 
Zustand zu einem Zerfall der filaren Elemente, zu einem Auftreten von 
Kugeln und ähnlich gestaltetem Sekret in den Zellen. Diese Gebilde 
sollen das Substrat für die Bildung von hyalinen Zylindern liefern. 
Wegen der Besonderheit dieser Anschauungen seien einige Abbildungen 
der LANDSTEINERsehen Arbeit hier beigegeben. 

Die trübe Schwellung als funktionelle Protoplasma­
veränderung. 

Es sollen in vorliegendem nunmehr Arbeiten angeführt werden, die 
zeigen, daß es sich bei der trüben Schwellung um funktionelle Ver­
änderungen des Zelleibs handelt, die vorläufig nicht mit bestimmten 
physikalisch- chemischen Bedingungen der Protoplasmaveränderung in 
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Zusammenhang gebracht werden können, soweit die Verhältnisse innerhalb 
des Organismus in Betracht gezogen werden. 

Der Begriff der trüben Schwellung stammt ja bekanntlich von 
Vmcnow. Bei diesem Zustand erscheinen die Zellen vergrößert und 
geschwollen, die Durchsichtigkeit der Schnittflächen des betreffenden 
Organes erscheint vermindert. Das Protoplasma der Zelle läßt im frischen 
Präparat eine Undurchsichtigkeit erkennen. Keineswegs sind aber nach 
HösSLE diese Komponenten der trüben Schwellung in gleicher Weise 
ausgeprägt, nicht immer pflegt eine Vergrößerung des Zelleibs aufzutreten. 
Xach VrRcnow (1062) ist die trübe Schwellung durchaus nicht immer 
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_-\.bb. 7. Die parenchymatöse Degeneration de1· Zellen nach LANDSTEINER (Nierenepithelzellen). 
_-\.uftreten von zahlreichen hyalinen Schollen und Kugeln, von homogenen Zylindern in den Harn· 
kanälchen, die mit Einschlüssen von l''ibrinfäden versehen sind. (Nach LANDSTEINER: Beitr. path. 

Anat. 83 . Tafel IX. Abb. 7 -10.) 

als eine krankhafte Entartung anzusehen, wie von vielen Untersuchern 
hervorgehoben worden ist. Vmcnow fand die trübe Schwellung auch 
in dem Zustand der erhöhten nutritiven Reizung als Folge der ver­
stärkten Stoffaufnahme. Es macht sich nach ihm ein vermehrter Eiweiß­
gehalt der betreffenden Zellen bemerkbar. 

Diese Feststellungen von Vmcnow konnten auch von AFANASSIEW (6) 
bestätigt werden. In neuerer Zeit sind die Arbeiten über die trübe Schwel­
lung noch einmal in größerem Maßstabe von G. HoPPE-SEYLER (407) 
in Angriff genommen worden. Entsprechend dem Vmcnowschen Satz : 
"Die Frühstadien der parenchymatösen Entzündung, insbesondere 
der t rüben Schwellung, sind aktiver Natur und kommen nicht ohne 
attraktive Tätigkeit der Zellen zustande. Im ersten Stadium der Krank­
heit vergrößern sich die Zellen und der molekuläre stickstoffhaltige 
Inhalt derselben vermehrt sich", unternahm HoPPE- SEYLER (407) 

17* 
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chemische Untersuchungen an Lebern mit den beschriebenen Verände­
rungen der trüben Schwellung. Es ließ sich die Annahme bestätigen, 
daß die Zunahme des Eiweißgehaltes eine wesentliche Eigenschaft der 
trüben Schwellung darstellt. Daß ein bestimmter vermehrter Tätig­
keitszustand an der Niere mit trüber Schwellung ersichtlich sein kann, 
beweist auch GROLL (290) in seinen Untersuchungen über die Sauerstoff­
atmung, auch zeigt sich nach diesem Forscher eine Eiweißvermehrung 
bei trüber Schwellung. 

Auf Grund vorliegender Untersuchungen muß also festgestellt werden, 
daß die trübe Schwellung sehr wohl ein vermehrter Tätigkeitszustand der 
Zellen sein kann, hauptsächlich bedingt durch eine vermehrte Aufnahme 
von Eiweiß. Diese Eiweißkörnchen lassen sich aber durch eine mikro­
skopische Betrachtung auch im ungefärbten Zustand gut sichtbar machen, 
sie müssen also getrennt werden von der sog. scholligen Eiweißspeiche­
rung, die nur bei bestimmter Anfärbung nach BERG (70, 71, 73) festgestellt 
werden kann. Andererseits müssen wir an dieser Stelle nochmals betonen, 
daß die trübe Schwellung nicht einen ganz bestimmten Zustand des 
Protoplasmas und der Zelle darstellt, daß morphologische Abgrenzungen 
dieser Erscheinungen gegen ähnliche Zustände oft nicht möglich sind. 
Aus diesem Grunde muß es erklärlich erscheinen, daß andere Forscher 
bei ihren Untersuchungen über die trübe Schwellung ganz andere 
funktionelle Erscheinungsformen derselben annehmen. 

Besonders häufig wird die trübe Schwellung mit degenerativen 
Zuständen der Zellen in Zusammenhang gebracht. 

So beobachteten GLENKIN und DMITRUK (245) bei Beginn von nekrotischen 
Erscheinungen an Leberzellen ein poröses Protoplasma. Bei tuberkulösen Meer­
schweinchen sah PAGEL (744) nach Einspritzung von Sanokrysin an den Epithelien der 
Hauptstücke der Niere alle Übergänge von der einfachen trüben Schwellung über die 
degenerative Fettinfiltration bis zu der körnigen Entartung und Nekrose. Diese Beob­
achtungen konnten auch an der Sublimatniere von AsKANAZY und NAKATA (700), ferner 
von SuzuKI angestellt werden. Zweifellos zeigt die hier beobachtete trübe Schwellung den 
Beginn der Nekrose der Zellen. 

Entsprechende Veränderungen an den Nierenepithelzellen konnten PAPPENHEIM und 
PLESCH (753) nach Thorium-X-Vergiftung antreffen. Bei den Zerfallserscheinungen der 
Wanderzellen sollen nach ARNOLD (29) ebenfalls gröbere Körnelungen des Protoplasmas 
auftreten. Eine überreichliche Körnelung beobachtete ScmLLING (883) bei den degenera­
tiven Stabkernigen. 

Wir glauben mit Sicherheit annehmen zu müssen, daß die bei ver­
schiedenen nekrotischen Erscheinungen an den Zellen auftretenden 
Granula eine ganz andere Bedeutung haben als diejenigen, bei denen 
ein vermehrter Eiweißgehalt festgestellt worden ist. Es handelt sich aber 
hier nur um Vermutungen, da exakte Beweise für diese Anschauung 
vollkommen fehlen. Etwas Genaueres können wir natürlich nur dann 
aussagen, wenn zuverlässige Bestimmungen des Eiweißgehaltes bei den 
in der Zerstörung begriffenen Zellen mit stark granuliertem Protoplasma 
angestellt worden sind. 

Die hellen Zellen. 

Als Gegenstück zu der trüben Schwellung muß über die Aufhellung 
der Zellen berichtet werden, die in besonders schöner Form in der Leber 
in Erscheinung treten kann. In ausführlicher Weise wurden diese Zellen 
von ADLER (4) beschrieben, während sie bereits von PonwYssozKr (786) 
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angegeben worden sind, namentlich bei regenerativen Zuständen der 
Leber. PoNFICK (791) beschreibt, daß das Protoplasma der vor der Kern­
teilung stehenden Zellen etwas voluminöser sich verhält, daß es dabei 
heller und auch feiner granuliert ist, kurz alle Eigenschaft aufweist, 
die wir heute den hellen Zellen zuschreiben. 

Die hellen Zellen sollen nach den Untersuchungen von ADLER 
jugendliche Gebilde darstellen, besonders bei regenerativen Zuständen 
sollen diese Erscheinungen der Aufhellung an den Zellen sich bemerkbar 
machen. So zeigt sich besonders bei der Lebercirrhose ein reichliches 
Auftreten der betreffenden Zellen, wie dies von B. FISCHER (211), von 
LEITMANN (567) und auch von KuczYNSKI (521) hervorgehoben worden ist. 

FISCHER (211) bezweifelt, ob c 

es sich bei den dunkleren und 
den helleren Zellen der Leber um 
verschiedene Funktionszustände 
handelt. Wenn aber die stärkere 
Glykogenanreicherung der Zelle 
oder der stärkere Wassergehalt 
der Zelle nach B. FisCHER eben­
falls derartige Aufhellungen be­
wirkt, so handelt es sich doch 
auch bei den jugendlichen Zellen 
um verschiedene funktionelle Zu­
stände der Zelle und wir müssen 
bemerken, daß diesesichsicherlich 
auch durch stärkeren Gehalt an 
\VasserundauchanGlykogenaus­
zeichnen, Verhältnisse, die leider 
nochnichteiner besonderen Unter­
suchung unterzogen worden sind. 

Die von FISCHER beschrie­
benen \V asservergiftungen der 

Abb. 8. Aus der Leber eines neugeborenen Kindes ; 
a~helle Zelle, b dunkle Zelle , c Blutraum mit Blut· 
körperchen , d komprimierte Zelle , e Fet t körnc hen 

in einer dunklen Zelle (200fach vergrößer t ). 
Nach ADLER aus Beitr. pa th. Anat. 35, 133, Abb. 3. 

Zellen mit Phenylhydrazin und ähnlichen Giften gehen auch mit einer 
Aufhellung der Zelle einher. Auch JAFFE (428) konnte unter B. FISCHER 
derartige Beobachtungen anstellen. Auf Grund dieser Beobachtungen 
möchte JAFFE die hellen Zellen als degenerierte Gebilde hinstellen, da sie 
ja unter der Einwirkung von Giften entstanden seien. Hierzu müssen 
wir aber bemerken, daß die Vergiftung des Gesamtorganismus keines­
wegs eine Vergiftung jeder einzelnen Zelle bewirken muß, daß also 
von den Verhältnissen des Gesamtorganismus nicht auf den Zustand 
jeder einzelnen Zelle in gleichem Sinne geschlossen werden darf. Anderer­
seits müssen wir bedenken, daß JAFFE bei seinen Untersuchungen keines­
wegs die Bilder erhalten hat, die ADLER (4) und die anderen Unter­
sucher erhalten konnten. Ob die hellen Zellen in funktioneller Hinsicht 
so wie in optischer Beziehung in einen Gegensatz zu der t rüben Schwel­
lung gebracht werden müssen, können wir nicht aussagen. Es soll aber 
hier angeführt werden, daß die Untersuchungen über diesen Gegenstand 
keineswegs abgeschlossen vorliegen, daß vorläufig vom allgemeinen 
Standpunkt aus dem Zustand der hellen Zellen nicht näher auf die 
Zellfunktion geschlossen werden kann. 
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Die sogenannte Eiweißspeicherung. 
Anhangsweise soll im Anschluß an die Ausführungen über die trübe 

Schwellung und über die Aufhellung des Zelleibs von den sog. Eiweiß­
speicherungen berichtet werden, wie sie von BERG (73) eingehender be­
schrieben worden sind. 

Nach BERG zeigen sich in den Leberepithelien gut genährter Sala­
mander und Kaninchen zahlreiche Tropfen, die nur durch Eiweiß­
fütterung, nicht durch Fütterung mit Kohlehydraten hervorgerufen 
werden können. Diese Tropfen erweisen sich durch ihre mahagonibraune 
Färbung mit MILLIONsehern Reagenz als Eiweiß. Eine gute Färbbar­
keit der sog. Eiweißschollen in der Leber erreichte BERG nur nach 
Fixierung mit Zenker-Formol und durch Färbung mit Pyronin. 
Sodann gelang auch BERG dieAnfärbung der Einschlüsse mit Ninhydrin. 

Die Beobachtungen von BERG konnten von zahlreichen anderen Unter­
suchern bestätigt werden, so von STüBEL (1009), ÜAHN-BRoNNER (120) 
GRASSHEIM (282). Auch GRass (294) konnte diese Beobachtungen bestä­
tigen, er konnte aber in den betreffenden Zellen keinen vermehrten 
Stickstoffgehalt feststellen. 

Die mit Pyronin sich färbenden Eiweißschollen finden sich nur nach 
Fütterung von Eiweißsubstanzen, nach Einspritzungen derselben können 
sie in der Leber nicht angetroffen werden [CAHN-BRONNER]. Auch 
stellt die Leber das einzige Organ dar, in dem derartige Einschlüsse 
festgestellt werden konnten. Durch verschiedenartige Einflüsse kann 
es zu schlagartigem Verschwinden dieser Gebilde aus der Leberzelle 
kommen , so nach STüBEL und nach GRASSHEIM durch Adrenalin. 
Bei Atmungsversuchen mit Leberzellen, die derartige Einschlüsse 
aufwiesen, zeigte sich eine Verminderung des Sauerstoffverbrauches, 
woraus nach GRASSHEIM geschlossen werden muß, daß dieses Eiweiß 
einen paraplasmatischen Bestandteil der Zelle ausmachen muß ent­
sprechend den Anschauungen von PFLÜGER über das Reserveeiweiß 
der Zelle. 

Die Beziehungen zwischen der Eiweißspeicherung und der trüben 
Schwellung bearbeitete GRass, eindeutige Beziehungen konnte er 
nicht auffinden. Ich selbst habe keine eigenen Erfahrungen über 
die Eiweißspeicherung und über die trübe Schwellung, möchte aber betonen 
was von STüBEL hervorgehoben worden ist, daß die bei der Eiweiß­
speicherung ersichtlichen Tropfen und Schollen in der ungefärbten 
und unfixierten Zelle nicht in Erscheinung treten, daß sie 
erst durch die Einwirkung der Fixierungsmittel hervorgerufen werden. 
Dies widerspricht den Erfahrungen über die trübe Schwellung, bei der 
gemäß der Definition von VIRCHOW (1062) bereits in ungefärbtem Zustand 
an der lebenden Zelle eine Trübung des Zelleibs ersichtlich sein muß. 
Aus allen diesen angeführten Gründen halten wir es für gerechtfertigt, 
die Eiweißspeicherung erst an dieser Stelle in unmittelbarem Zusammen­
hange mit der trüben Schwellung darzustellen, wenn auch vielleicht das 
Wesen der trüben Schwellung oft in einer Eiweißspeicherung gelegen ist. 
Möglich erscheint es, daß in späteren Untersuchungen einmal eine gewisse 
Gleichartigkeit zwischen der trüben Schwellung und der Eiweißspeicherung 
aufgedeckt werden wird. 
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Die Oxydasegranulation. 

Allgemeines. 

Bei Untersuchungen an Pflanzen gelangten BACH und ÜHODAT zu der 
Anschauung, daß die Oxydation in 3 Stufen erfolgt, indem der eiweiß­
haltige Körper den zugeführten Sauerstoff unter Peroxydbildung auf­
nimmt (Oxygenasen), ein weiteres Ferment das Oxydationsvermögen 
der Peroxyde erhöht (Peroxydasen) und endlich jede Zelle Katalasen 
enthält, die Wasserstoffsuperoxyd unter Sauerstoffbildung zersetzen. 
Zum Nachweis der Oxydasen hat E. MEYER nach dem Vorgang 
ScHOENBEINs die Blaufärbung der Guajaktinktur (Peroxydasereak­
tion) verwertet und gefunden, daß sich als besonders reich an Oxydasen 
die polymorphkernigen Leukocyten erwiesen und ihre mononukleäre 
Vorstufen, während diese Fermente den Lymphocyten abgehen. Als zweite 
wertvolle Methode erwies sich dieOxydation desfarblosenPhenolphthaleins 
zu rotem Farbstoff, weiterhin wurden noch andere Methoden beschrieben, 
die den Oxydasenachweis gestatten sollten. Am meisten wurde die von 
RöHmiANN und SPITZER, ferner von WINKLER (1119a) und \V. ScHULTZE 
(916) in die mikroskopische Technik herangezogene Indophenolblau­
reaktion zur Verwendung herangezogen, die sich dadurch als gutes 
Darstellungmittel der granulierten Leukocyten erwies. 

Die Oxydaseforschung hat in EHRLICH ihren Vorläufer gefunden. 
Für die Bestimmung der Sauerstofforte des Organismus verwendete 
EHRLICH (176) zunächst das Alizarinblau, das unter der Einwirkung 
des Luftsauerstoffes zu einem blauen Farbstoff umgebildet wird. Weiter­
hin wurde das In d o p h e n o I weiß für diese Untersuchungen herangezogen. 
Aber durch diese Untersuchungen wurden doch wesentlich andere Frage­
stellungen verfolgt als bei der eigentlichen Indophenolreaktion, durch welche 
letztere die Oxydasefermente in der Zelle einer mikroskopischen Betrachtung 
unterzogen werden können. Über den Mechanismus dieser Reaktion sind 
die Ansichten der einzelnen Autoren geteilt. Nach DIETRICH (1171) und 
auch nach LIEBERMEISTER entsteht aus dem a-Naphthol und dem 
Dimethylparaphenylendiamin zuerst ein Leukoprodukt, das von der Zelle 
aufgenommen, von den sauerstoffgierigen Granulationen angezogen und 
sofort in die blaue Modifikation umgewandelt wird. ÄhnlicheAnschauungen 
wurden auch von PAPPENHEIM (752) vertreten. In diesem Sinne erklärt 
voN GIERCKE (1177) die synthetische oxydative Indophenolreaktion der 
präformierten Leukocytengranula als eine Art supravitaler Färbung. 
Der diesen angeführten Autoren entgegengesetzte Standpunkt bezüglich 
der Entstehung der Oxydasereaktion wird von WINKLER (1119 a) und 
ScHULTZE (916) vertreten, nach denen es sich um die Bildung des Farb­
stoffes in den Granula aus den einzelnen Komponenten des Reaktions­
gemisches selbst handelt. 

Noch weiter wollen wir in den vorliegenden Ausführungen auf die 
Entstehung der Oxydasereaktion selbst nicht eingehen, da es sich ja nicht 
um aktive Funktionen der Zelle handelt, weil die Reaktion selbst haupt­
sächlich an fixierten Schnitten und Ausstrichen angestellt wird. Die 
Oxydasereaktion mit Indophenolblau stellt eine Fermentreaktion dar, 
die für die Oxydasen des Organismus charakteristisch ist. Niemals läßt 
sich bei regelrechter Darstellung dieser Reaktion eine Fettfärbung erreichen. 
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Auch ist das Oxydaseferment an die Granula der betreffenden Zellen 
crebunden. Nur wenn bereits durch Luftsauerstoff gebildetes Indophenol­
blau für die Anstellung der Heaktion Verwendung findet, zeigt sich eine 
Fettfärbung, da das Indophenolblau selbst ein Fettfärbungsmittel dar­
stellt. Dadurch ist aber nicht die Berechtigung gegeben, die Indophenol­
blaureaktion als eine Fettfärbung zu betrachten (L"L"BARSCH). In diesem 
Sinne können auch die Gründe von DIETRICH nicht als stichhaltig 
erscheinen. 

Nach PAPPENHEIM und NAKANo (752) kann man 2 Arten von Oxydase­
reaktionen unterscheiden. Die a-N aphtholreaktion nach LoELE und 
ScHULTZE mit a-Naphtholalkali gibt eine starke Reaktion der eosino­
philen Granula, am neutrophilen Leukocyten eine schwache Reaktion, 
an amphophilen Leukocyten überhaupt keine Heaktion. Die ScnULTZEsche 
Reaktion mit ß-Naphtholalkali und das sehr indifferente a-Naphthol nach 
voN GIERCKE (1177) gibt auch an neutrophilen und amphooxyphilen Granu­
lationen starke Reaktionen. Die Reaktion der Spezialleukocyten ist in den 
neutrophilen Granula in jedem Falle unbeständig, viel schwächer ausge­
bildet als an den eosinophilen Granula. 

Ein weiterer Gradmesser zur Unterscheidung der einzelnen Oxydasen 
ist die Formalinempfindlichkeit, nach der die stabilen von den labilen 
Oxydasen getrennt werden. Die stabilen Oxydasen ordnen sich nach 
ihrer Stärke in die der eosinophilen Zellen, der neutrophilen und der 
pseudoeosinophilen Zellen, wozu noch die serösen Zellen der Speichel­
drüsen, die syncytialen Zellen der Placenta, die basophilen Leukocyten, 
die Myeloblasten und die Promyelocyten kommen. Eine wechselnde 
Oxydasereaktion zeigen die großen Mononukleären und die Übergangs­
formen. Die labilen Oxydasen finden sich vor allem in den Epithelzellen_ 
Nach ihrer Stärke geordnet finden sie sich in gewöhnlichen Epithelzellen 
und roten Muskelzellen, in den Leberzellen und den Hindenzellen der 
Nebenniere, in den Megakaryocyten, Blutplättchen, Lymphocyten, 
Thymusrindenzellen. Einen sehr starken Gehalt an Oxydasen weist das 
Kammerwasser und die Cerebrospinalflüssigkeit auf. 

Der Unterschied zwischen den stabilen und den labilen Oxydasen 
soll nach KATZUNUMA (462) in dem Lipoidgehalt der Granula bestehen. 
Aus diesem Grunde soll ebenfalls ein verschiedenes Verhalten gegenüber 
Alkohol, Säuren und Wasser bestehen. DIECKMANN kann aber diese 
Schlußfolgerungen von KATZUNUMA nicht teilen. Nach diesem Autor 
handelt es sich bei den labilen und den stabilen Oxydasen um 2 ver­
schiedene Fermente, die besser als die Gewebsoxydasen und die Leuko­
cytenoxydasen zu bezeichnen wären, deren wesentlicher Unterschied 
durchaus nicht in dem Lipoidgehalt gelegen sein soll. Es zeigt gerade 
die Leukocytenoxydase eine besondere Empfindlichkeit gegenüber P h e ny I­
hydrazin, was von der Gewebsoxydase nicht festgestellt werden kann. 

Mit der Oxydasereaktion ist in der mikroskopischen Beurteilung 
die Darstellung eines ·:Fermentes geglückt, wodurch der funktionellen 
mikroskopischen Beurteilung der Zelle neue Anhaltspunkte und Grund­
lagen gegeben sind. Einmal ist die Oxydasereaktion als ein unabänder­
liches stigmatisierendes Charakteristicum für bestimmte Zellarten ange­
geben worden, aber die weiter folgende Literatur zeigt doch immer mehr, 
daß die Oxydasekörnchen innerhalb der Zelle nichts Unabänderliches 
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darstellen, sondern daß bei verschiedenen Funktionszuständen der Zelle 
auch eine Verschiedenartigkeit der Menge der Körnchen und auch der 
Stärke der Reaktion zu beobachten ist. 

Mit anderen fermentativen Methoden mit Ausnahme der gleichlauten­
den und die gleichen Ergebnisse liefernden Peroydasereaktion ist 
es bisher nicht gelungen, eine ebenso leicht handzuhabende Methode in 
der mikroskopischen Technik aufzufinden. Es können die protaolytischen 
Fermente und auch die Dopafermente vorläufig keinen so ehernen 
Bestandteil in der mikroskopischen Technik bilden, da einerseits die 
betreffenden Reaktionen schwer auszuführen sind, andererseits keine 
so weitgehenden Gesetzmäßigkeiten in dem Auftreten der Reaktion fest­
zustellen sind. Wenn wir auch das eigentliche Wesen der Oxydasereak­
tion noch nicht genau kennen, so können wir doch mit dem Begriff der 
positiven oder negativen, der veränderlichen Oxydasereaktion operieren. 
\Vir können aussagen, daß bestimmte Fermente für manche Zellen 
charakteristisch sind, die wir historischerweise mit den Namen Oxydasen 
belegen wollen, daß wir bestimmte Funktionszustände der Zellen beobach­
ten können, die mit einem Verbrauch der Oxydasekörnchen einhergehen 
können. 

Die Veränderung der Oxydasen bei bestimmten Funktions­
zuständen der Zelle. 

Wie aus den vorhergehenden Untersuchungen hervorgeht, soll die 
Oxydasereaktion an genau bestimmten Zellen anzutreffen sein, es soll 
der Oxydasegehalt der Zelle gewissermaßen ein Stigma für die Charak­
terisierung und Systematisierung der Zellen abgeben. Wenn auch für 
bestimmte Verhältnisse diese Charakterisierung zutreffen mag, so ist doch 
hervorzuheben, daß entsprechend den funktionellen sichtbaren Verän­
derungen des Zellstoffwechsels auch der Oxydasegehalt der Zellen in 
:Mitleidenschaft gezogen werden kann. 

Da die Oxydasereaktion ein Charakteristicum der granulocytären 
Zellen abgeben soll, so wollen wir auf das Auftreten der Oxydasekörnchen 
bei der Entwicklung der Zellen dieser Reihe zunächst eingehen. Die erste 
granulocytäre Zelle, der Myeloblast nach NAEGELI, zeigt eine geringere 
Oxydasereaktion, die zuweilen auch sehr stark ausgesprochen sein kann. 
Von dieser Stammform der granulocytären Reihe lassen sich bis zu den 
segmentierten Zellen herab einwandfreie Oxydasekörnchen nachweisen. 
Etwas anders verhält sich die Granulocytenentwicklung in der Mäusernilz. 
Unter den indifferenten Rundzellen zeigt sich eine Kernpolymorphie 
bemerkbar, der Kern nimmt eine Hufeisen- oder Ringform an, in der 
Nähe der Kernbuchtung macht sich dann nach KuczYNSKI (522) eine 
Oxydasereaktion bemerkbar. Nach ihm können bei der Maus die Myelo­
cyten nicht als eine genau charakterisierbare Zellart angesehen werden. 

Nun weist unter bestimmten Umständen der Myeloblast keine 
Oxydasereaktion auf. Besonders charakteristisch ist dieser Befund bei 
Myeloblastenleukämien. Diese Beobachtung ist auch von ScHILLING (879) 
wiederholt angestellt worden, ebenfalls KwASNIEWSKI (544) weist in seiner 
ausführlichen Arbeit auf diesen Befund hin. AsKANAZY (37) bemerkt 
in seiner zusammenfassenden Darstellung, daß unter besonderen Um­
ständen in dem Knochenmark oxydasenegative Myeloblasten aufgefunden 
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werden können, ebenfalls zeigen sich derartige Zellen in der embryo­
nalen blutbildenden Leber, ferner in Chloromen (116b). Aus allen diesen 
Beobachtungen geht somit einwandfrei hervor, daß es bestimmte funk­
tionelle Zustände von Zellen sind, die ein Verschwinden der Oxydase­
körnchen aufweisen. In demselben Sinne sind die Befunde von J. GoLD­
MANN (270) zu beurteilen, der unter Einwirkung von Sonnenstrahlen und 
von 'Värme keine Oxydasen in den Leukocyten beobachten konnte. 

Nach STOCKINGER (996) soll die toxische Granulation der segmen­
tierten Leukocyten keine Oxydasereaktion erkennen lassen. Ferner 
wurden oxydasenegative Blutbilder bei Myxödemen beobachtet. Nach 
Injektion von Adrenalin und von Thyroxin zeigt sich eine wieder zuneh­
mende Oxydasereaktion. Diese Beobachtungen von STOCKINGER konnten 
indes von anderen Untersuchern nicht erhoben werden. Bezüglich der 
toxischen Granulationen bestreitet BAR TA (1154) derartige Beobachtungen. 

Veränderungen in dem Oxydasegehalt von Zellen zeigen sich auch 
bei Gewebskulturen. So mußte BussE (116) einen Oxydasegehalt der 
Granulocyten unter derartigen Umständen vermissen. Nach HANS 
HIRSCHFELD und EuGENIE KLEE-RAwmowrcs (388) zeigen sämtliche 
Makrophagen in der Gewebskultur nach 26tägiger Bebrötung einen 
positiven Ausfall der Peroxydasereaktion. 

Eine Verklumpung der Oxydasekörnchen beobachteten LuBARSCH 
und WXTJEN (622) unter dem Einfluß von Röntgenstrahlen. Dagegen 
konnte J. GoLDMANN (270) keinen bemerkenswerten Einfluß der Röntgen­
strahlen auf dieses Ferment auffinden, ebenfalls nicht W ALLBACH. 

Nicht nur an den stabilen Leukocytenoxydasen lassen sich funktionelle 
Veränderungen feststellen, auch die Gewebsoxydasen verändern sich 
unter den verschiedenen funktionellen Einflüssen der Zellen. KATZUNUMA 
(462) konnte in allen histiocytären Zellen unter gewöhnlichen Verhält­
nissen eine labile Oxydasereaktion feststellen, die bei gesteigerter Funk­
tion eine Zunahme erfahren soll. Nach KATZUNUMA soll es sich bei 
den entzündlichen Vermehrungen der Oxydasen um Einführungen auf 
phagocytärem Wege handeln. Doch wollen wir auf die Oxydasespeicherung 
in einem besonderen Abschnitt ausführlicher eingehen. 

Berechnung der Oxydasemengen an Organen. 
Um die Gewebsoxydasen in den Organen mit einfacherer Methodik 

hinsichtlich ihrer Veränderungen bei einzelnen funktionellen Zustän­
den der Zellen zu erfassen, wurde von verschiedenen Autoren die grob­
quantitative Bestimmung der Oxydasen an ganzen Organen 
durchgeführt. Auf Grund derartiger Methodik berichten K. MoRr und 
T. JAsUDA (683), daß durch Insulin eine Vermehrung der Oxydasen 
in Herz und Nieren stattfindet. STAEMMLER und sein Mitarbeiter SANDERS 
(982) bemerken, daß nur durch Lecithin eine Steigerung der Oxydase­
wirkung sich feststellen läßt, durch Blausäure und durch Phosphor zeigt 
sich eine Verminderung der Indophenolblaureaktion. Es ist selbstver­
ständlich, daß bei derartigen Oxydaseuntersuchungen ganzer Organe in 
besonderem Maße Oxydase frei wird, wenn es sich um Absterbeerschei­
nungen der Zellen handelt. Keineswegs ist aber STAEMMLER (977, 979) 
durch derartige Feststellungen berechtigt, die Oxydasereaktion überhaupt 
als eine Absterbereaktion zu bezeichnen. 
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Es ist selbstverständlich, daß das Oxydaseferment, das STAEMMLER 
bei seinen Untersuchungen verfolgt hat, nicht dem Atemferment gleich­
gestellt werden darf und STAEMMLER macht hierauf auch aufmerk­
sam. Die Untersuchungen von STAEMMLER zeigen ja gerade, daß bei 
Absterbeerscheinungen der Oxydasegehalt der Organe vermehrt ist. 
Keineswegs ist es nach unseren bisherigen I ückenhaften 
Kenntnissen gerechtfertigt, die Oxydasen und die Oxydation 
in einen Zusammenhang zu bringen. Vorläufig müssen wir uns 
begnügen, den Oxydasenstoffwechsel der Zellen auf mikroskopischem Wege 
bei verschiedenen funktionellen Zuständen der Zelle ohne Rücksicht auf 
gedankliche physiologische Bewertungen festzulegen. 

Die Oxydasen und die eosinophile Reaktion. 

Besonders die eosinophilen Granula sind es, die sich durch eine beson­
ders ausgeprägte Oxydasereaktion kennzeichnen lassen. Es soll deshalb 
in dem vorliegenden Abschnitt darüber 
berichtet werden, inwiefern ein Zu­
sammenhang der Oxydasen mit der 
eosinophilen Granulation und der Granu­
lation der Leukocyten überhaupt an­
genommen werden muß. Nach PAPPEN­
HEIM (750, 752) soll die Bedeutung der 
eosinophilen Granula allein in der Oxy­
dasekraft gelegen sein. Vor derartigen 
Bewertungen müssen wir uns hüten, da 
wir weder die Bedeutung der eosino­
philen noch der Oxydasegranulation 
kennen. 

Nun berichtet aber voN MöLLEN­
DORFF (685), daß die Alterung der 
Granulocyten überhaupt sich in einer 
gleichzeitigen Abnahme der Granula und 
der Oxydasereaktion bemerkbar machen 

Abb. 9. Aus dem subcutanen Binde­
gewebe, 2 Stunden nach 1/,stündiger Be-

strahlung. Lochkernzellen (Lk) und 
histiocytäre Formen (Hz) mit weit aus· 
gebreiteter Oxydasereaktion. Häutchen­
präparat,Oxydasereaktion,Alauncarmin. 

Zeiß apochr. Imm. 2 mm, Ok. 3, 
vergrößert llOOmal. 

(Aus v. MöLLENDORFF, Z. Zellforschg 
1928, 157, Abb. 2.) 

soll. Die Frage des Zusammenhanges und der Gleichheit der Oxydasen 
mit der Spezialgranulation sucht voN MöLLENDORFF dahingehend zu 
entscheiden, daß die Oxydasekörnchen gesonderte Gebilde des Proto­
plasmas darstellen sollen. Gerade bei der sog. Oxydasestrahlung der 
eosinophilen Leukocyten zeigte es sich, daß die Körnchenstreuung der 
Oxydasen eine andere Lokalisation einnimmt als diejenige der Oxydase­
granula. Wenn somit also die Gleichheit zwischen Oxydasegranulation 
und Spezialgranulation bestritten wird, so sucht doch voN MöLLENDORFF 
funktionelle Zusammenhänge zwischen beiden Granulationen festzustellen. 
Die Eosingranulierung soll durch Einwirkung der Oxydasen auf in 
Vakuolen eingeschlossenes Material entstehen [STOCKINGER (999) ]. 

Aus allen diesen Ausführungen ist somit zu entnehmen, daß die 
eosinophilen Granula selbst nicht das Oxydasenferment bilden, sondern 
nach voN MöLLENDORFF handelt es sich bei den Oxydasegranula ent­
weder um einen Stoff, der von ihnen ausgeht , oder das Ferment wird 
von dem intergranulären Cytoplasma geliefert und stellt sich nur infolge 
der Reaktion in körperlicher Gestalt dar. Die Untersuchungen von 
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während in Vergleichskulturen derartige Reaktionen nicht festgestellt 
werden konnten. Keineswegs darf die Oxydasespeicherung von BussE 
als Fettspeicherung betrachtet werden, wie dies LuBARSCH (617) hervor­
heben will. Für die Verhältnisse innerhalb des unveränderten Organismus 
stellte dann WALLBACH (1076) entsprechende Untersuchungen an und 
konnte den einwandfreien Beweis für die Tatsache der Oxydasespeiche­
rung erbringen. 

WALLBACH (1076) ging bei seinen Untersuchungen derartig vor, daß mit der BucHNER­
presse hergestellter Meerrettichextrakt in die Bauchhaut der weißen Maus eingespritzt 
wurde. Schon nach wenigen Stunden zeigte sich ein hauptsächliches Auftreten dieses Fer­
mentes in den segmentierten Leukocyten, die mit Oxydasekörnchen vollgestopft erschienen. 
In zweiter Linie fand sich auch ein Oxydasegehalt in Histiocyten und Fibrocyten, wenn 
auch in diesen Zellen der Fermentgehalt ein spärlicherer war. Niemals konnte in den 
Lymphzellen eine Oxydasereaktion festgestellt werden, auch nach intraperitonealer 
und intramuskulärer Einspritzung nicht, wo überhaupt sich keinerlei Oxydasespeicherungen 
innerhalb des Organismus feststellen ließeu. 

Gegen die Untersuchungen von WALLBACH (1076) ließe sich einwenden, 
daß der Meerrettichextrakt nicht die Verhältnisse innerhalb des Organis­
mus in einwandfreier Weise wiedergibt, daß vielmehr unter gewöhnlichen 
Verhältnissen andere oxydasehaltige Stoffe innerhalb des Organismus in 
Erscheinung treten. Aber die Ergebnisse der Oxydasespeicherung zeigten 
sich nicht nur bei Verwendung von Meerrettichextrakt. Es gibt zahlreiche 
andere oxydasehaltige Stoffe, die einen positiven Speicherungsbefund 
herbeiführen, so Runkelrübenextrakt, ein Gemisch von ameisen­
saurem Manganoxydul und Gummi arabicum, von gelbem 
Blutlaugensalz und Gummi arabicum. Aber auch aus dem Orga­
nismus lassen sich Substanzen gewinnen, die positiv bei der Oxydase­
reaktion reagieren. Es sind dies von NEUMANN beschriebene Oxone, 
mit denen dieser Forscher nach intraperitonealer und intramuskulärer 
Injektion Leukocytenvermehrungen des Blutes festgestellt hatte. Bei 
dem lokalen Speicherungsversuch in die Mäusebauchhaut konnte W ALI,­
BACH unschwer positive Speicherungsbefunde in den oben beschriebenen 
Zellen feststellen. 

Die Untersuchungen über die Oxydasen weisen somit in einwand­
freier Weise darauf hin, daß dieses Ferment zum Strukturbestandteil 
der Zelle gehören kann. Dieser Strukturbestandteil kann einerseits einer 
besonderen Klasse von Zellen, den Granulocyten, spezifisch zukommen, 
andererseits muß aber daran festgehalten werden, daß bei bestimmten 
funktionellen Zuständen eine Vermehrung oder eine Verminderung der 
Oxydasen in die Wege geleitet werden kann. Dabei kann die Vermehrung 
entweder durch selbständige endogene Bildung neuer Oxydasen durch die 
betreffenden Zellen erfolgen, andererseits ist die Möglichkeit der exogenen 
Oxydaseaufnahme durch bestimmte Zellen nicht von der Hand zu weisen. 
Es geht aus allen diesen Untersuchungen hervor, daß die Oxydasereaktion 
ebenfalls eine Beurteilung der Zelleistung zuläßt. Der Einheitlichkeit 
der Besprechung wegen haben wir die Oxydasespeicherungen nicht in der 
Abteilung über die Speichererscheinungen besprochen, sondern unter 
den Strukturbestandteilen der Zelle, weil sich in vielen Fällen auch 
die endogene Oxydasevermehrung und die exogene Oxydasespeicherung 
nicht auseinanderhalten lassen. 
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Die V akuolisation des Protoplasmas. 

Vakuolen können sich aus verschiedenartigen Gründen innerhalb 
der Zellen zeigen. Ursprünglich wurden die Vakuolen als Kennzeichen 
ganz besonderer Zellen angesehen, wie der Xanthomzellen. Falls andere 
Zellen irgendwelche Vakuolen erkennen ließen, wurde diesen Zellen sofort 
entsprechend den ALBRECHTsehen Anschauungen das Stigma der Dege­
neration aufgedrückt. Erst in späterer Zeit ist man hinter die Feststellung 
gekommen, daß auch Speichervorgänge und resorptive Erscheinungen an 
den Zellen mit Vakuolisation des Protoplasmas einhergehen können. 
Früher hat man nur das Fett als vacuolär sich ablagernde Substanz 
betrachtet. Heute haben wir bereits berichtet, daß selbst die vitalen sauren 
Farbstoffe nach der allgemein angenommenen Ansicht von VON MöLLEX­
DORFF (689) als vacuolär gespeicherte Substanzen betrachtet werden 
müssen. In demselben Sinne sind alle phagocytierten Stoffe innerhalb von 
Vakuolen des Protoplasmas, also außerhalb der Zelle gelegen. Aus diesen 
Gründen müssen wir bei den nunmehr folgenden Ausführungen :fest­
stellen, daß die Vakuole nicht immer als die gespeicherte Substanz selbst 
angesehen werden muß, wie beim Fett, sondern daß sich Vakuolen auch 
bilden unter der Einwirkung der von der Zelle aufgenommenen Substanzen. 
Es handelt sich also um Funktionsäußerungen der Zellen bei bestimmten 
Tätigkeitszuständen, was auch dann bemerkt werden muß, wenn wir 
innerhalb der Vakuolen keine mit mikroskopischen Hilfsmitteln darstell­
baren Substanzen feststellen können. 

Die Vakuolen als Plasmastrukturen. 

Auf die verschiedenen strukturellen Besonderheiten des Protoplasmas 
haben wir bei Besprechung der ALTMANNsehen Granula hingewiesen. 
Nach der Anschauung von BüTSCHLI soll das Protoplasma aus einzelnen 
Waben sich zusammensetzen, während ALTMANN (12) die Waben als das 
Negativ seiner Granula betrachtet. Nach ALBRECHT (8, 9) soll die Schaum­
struktur des Protoplasmas nur dann auftreten, wenn aus physiologischen 
Gründen oder durch künstliche Entmischung eine große gleichmäßig 
verteilte Menge von einigermaßen gleich großen, im Verhältnis zum 
Zellganzen verhältnismäßig kleinen Tropfen auftritt, so daß die Zwischen­
räume stark verringert erscheinen. Aber auf Grund der vorliegenden 
Untersuchungen können wir heute noch keine einwandfreien Angaben 
über die Herkunft der Tropfen und der Vakuolen bei derartigen Versuchs­
bedingungen machen. Ob es die ALTMANNsehen Granula, speziell die 
Mitochondrien sind, die die vacuoläre Umwandlung erleiden, ist zweifel­
haft und durch einwandfreie Untersuchungen noch nicht geklärt. Es muß 
auch als fraglich erscheinen, ob diese Untersuchungen, die meistens in 
vitro angestellt worden sind, den Verhältnissen innerhalb des Körpers in 
vollem Maße entsprechen. Eine Lösung der Frage nach den Beziehungen 
zwischen Vakuolen und Granula scheint mit der heutigen Methodik 
noch nicht erreicht zu werden. 

Die Vakuolen als makrophagocytären Erscheinungen. 

Es ist von den verschiedenen Untersuchern die Bedeutung der 
Vakuolen bei phagocytären Zellen beleuchtet worden, wo die Vakuole 
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die eingeschlossenen Teilchen umgibt und sie von dem eigentlichen 
Cytoplasma abtrennt. 

Besonders deutlich sind derartige Verhältnisse bei den Protozoen, 
wo die Vakuolen die Bedeutung von Verdauungsorganellen aufweisen. 
In die Vakuolen hinein findet die Abscheidung der Verdauungsfermente 
statt, innerhalb der Vakuolen werden die aufgenommenen Stoffe zersetzt 
und schließlich aus dem Zelleib durch Wanderung der Vakuole an die 
Oberfläche ausgestoßen. Der Vakuoleninhalt ist somit als extraproto­
plasmatischer Anteil der Zelle zu betrachten. 

Diese Vakuolen sind unter dem Einfluß der vitalen Farbspeicherung 
und unter dem Einfluß der Phagocytose nicht immer sichtbar. Durch 
wachsende Anhäufungen von Farbstoff innerhalb der Vakuole kommt es 
zu Ausfällungen des Farbstoffes und somit zu körnigen Bildungen, die in 
Wirklichkeit innerhalb von unmittelbaren Vakuolen liegen. Oft aber müssen 
wir dagegen feststellen, daß die in Vakuolen eingeschlossenen Stoffe einer 
mikroskopischen Betrachtung nicht zugänglich sich erweisen. Aber dies ist 
kein Grund, die Bedeutung der Vakuolen als Ausdruck phagocytärer 
Zelleistung vollkommen abzulehnen und sofort von einer Degeneration 
der Zelle zu sprechen, unter der man sich nicht viel vorstellen kann. 
Vielmehr muß bei dem Auftreten von Vakuolen im Protoplasma in erster 
Linie an aufgenommene Stoffe gedacht werden, die sich mikroskopisch 
nicht ohne weiteres darstellen lassen. 

Die Vakuolisation als Wasseraufnahme. 

Gerade bei der tropfigen Entmischung nach ALBRECHT (8, 9) handelt es 
sich sicherlich um eine Wasseraufnahme durch das Protoplasma, gleich­
viel, von wo dieses Wasser stammt. Zuerst dachte ALBRECHT daran, 
daß das Wasser aus dem . Protoplasma selbst herzuleiten ist. Anderer­
seits bringt ALBRECHT in seiner zusammenfassenden Darstellung Ver­
suche, die die tropfige Entmischung der Zellen unter der Einwirkung 
eines wässerigen Mediums entstehen lassen. Wir müssen danach an­
nehmen, daß es die Aufnahme von Wasser in die Zelle ist, die die sog. 
tropfige Entmischung des Protoplasmas bewirkt. Somit ist ALBRECHT 
als Vorläufer für alle späteren Untersuchungen zu betrachten, die eine 
Vakuolisation der Zellen unter der Einwirkung von Wasseraufnahme 
erweisen. Heute ist die Vakuolisation des Protoplasmas durch Wasser 
als eine der gesicherten Tatsachen zu betrachten, wenn auch andere 
Ursachen, andere speicherbare Stoffe, ebenfalls eine Vakuolisation her­
vorrufen können. 

Es seien hier nur wenige Befunde über vacuoläre Wasseraufnahme mitgeteilt. RuM­
JANKOW (855) setzte die Untersuchungen von ALBRECHT fort, er zeigte das Eintreten 
von Wasser in die Kolloide des Zellplasmas unter dem Bilde feinster Bläschen. Nach 
KosuGI (505) zeigt sich bei stärkerer Wassersekretion durch die Nieren ein stärkerer 
Vakuolengehalt und eine stärkere Quellung der betreffenden Zellen. Zweifelhaft ist es, ob 
die starke Vakuolisa.tion der Leprazellen nach VIRCHOW (1062) auf einen vermehrten 
Wassergehalt dieser Zellen zurückzuführen ist oder ob es sich nicht vielmehr um den 
Ausdruck der Bakterienphagocytose selbst handelt [HERXHEIMER (369)]. 

Die Vakuolisation als Eiweißresorption. 

Andere Autoren sehen in dem Auftreten von Vakuolen im Protoplasma 
eine Eiweißresorption unter gewissen Bedingungen. Als Hauptvertreter 
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dieser Anschauungen ist KucZYNSKI (522) zu nennen, der bei zahlreichen, 
namentlich entzündlichen Veränderungen von Geweben die Zellvakuoli­
sation unter diesem Gesichtspunkte betrachtete. 

In dem Stadium der toxischen Schwellniere bei der Glomerulo­
nephritis beobachtete KuczYNSKI stark gekörnte Glomerulusendothelien. 
Aber auch in dem Protoplasma der Glomerulusepithelien soll eine 
derartige tropfig-hyaline Eiweißspeicherung ersichtlich sein (s. a. MAc 
CALLUM). Hierher muß auch die Fibrinresorption nach FAHR (199) 
gerechnet werden. Vakuolige Strukturen der Bindegewebszellen unter der 
Einwirkung von entzündlichen Reizen sah auch VON MöLLENDORFF (685) 
und betrachtete dieselben ebenfalls von dem eiweißresorptiven Stand­
punkte. Die nach septischen Zuständen in dem Protoplasma der Zellen 
des reticuloendothelialen Systems auftretenden Vakuolen sollen nach 
BüNGELER (110), ferner BüNGELER und WALD (llOa) auch mit der Eiweiß­
aufnahme in Zusammenhang gebracht werden. 

Die Vakuolenbildung als Fettspeicherungserscheinung. 
Wenn wir bei der Fettspeicherung Vakuolen in den Zellen feststellen, 

so handelt es sich mit aller Sicherheit um direkt ersichtliche Speicherungs­
erscheinungen in den Zellen, während die Annahme der Wasserspeicherung 
und der Eiweißspeicherung doch immer nur als ein indirektes Anzeichen 
gelten muß, da direkte Beweise für eine derartige Anschauung ausstehen. 
Über die Fettspeicherung selbst haben wir in einem gesonderten Kapitel 
berichtet, hier sei die Fettspeicherung nur insofern behandelt, als diese 
zu einer Änderung der Protoplasmastruktur im Sinne einer Vakuolen­
bildung führt. 

Bei den Fettzellen und den Fettgewebszellen macht sich einmal 
der Typus der die ganze Zelle ausfüllenden Vakuole geltend. Das Pro­
toplasma der betreffenden Zellen zeigt sich in einem schmalen Saum am 
Rande der Zelle, von dem Fetttropfen bzw. der Vakuole wird der weitaus 
größte Teil der Zelle eingenommen. Als andere Erscheinungsformen der 
Fettspeicherung müssen die gleichmäßigen mittelgroß- bis kleintropfigen 
Fettablagerungen betrachtet werden, die bei gleichmäßiger Ausbildung 
der Vakuolen als Wabenzellen imponieren. Wabenzellen zeigen sich 
ferner als X an tho mzellen bei der Cholesterinspeicherung, weiterhin 
als Keimzentrumszellen unter besonderen Verhältnissen, nach WETZEL 
in dem sog. dritten Abwehrzustand [WETZEL (1113;a), STEHMANN (995)]. 

Die Fettvakuolen erscheinen uns deshalb als direkte Einlagerungen 
in der Zelle, weil durch bestimmte Färbungsmethoden der Inhalt der 
Vakuolen genau festgestellt werden kann. Im ungefärbten Präparat 
zeigen sich aber die Fetteinschlüsse außer besonderen optischen Eigen­
tümlichkeiten in derselben Erscheinungsform wie die anderen Vakuolen 
innerhalb der Zelle. 

0 xydasehal tige Vakuolen. 
Bei manchen Myeloblastenleukämien zeigen sich zuweilen Vakuolen 

in den betreffenden Zellen, die sich bei der Oxydasereaktion als positiv er­
weisen. Ob es sich hier um gespeicherte Oxydasen handelt, kann hier 
nicht mit Sicherheit entschieden werden. ScHILLING, der oxydasepositive 
Myeloblasten gesehen hatte, läßt die Frage nach der Entstehung dieser 
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Vakuolen offen. SHIOMI (946) beobachtete derartige oxydasehaltige Vakuolen 
in Kulturen von Lymphknoten mit Knochenmarksextrakt, er hält dieselben 
nach seinem Lehrer LuBARSCH für Fetteinschlüsse, eine Ansicht, der wir 
aus oben genannten Gründen nicht beitreten können. Bei den Mäusen 
zeigten sich nach STOCKINGER (999) in mittelgroßen runden Zellen 
Oxydaseblasen. In extremen Fällen besteht die ganze Zelle aus Oxydase­
blasen. Über die Bedeutung und die Ursache der Entstehung dieser 
Oxydaseblasen spricht sich STOCKINGER nicht aus. 

Wir müssen somit die Frage nach der Entstehung, der Bedeutung 
und der Ursache der Oxydaseblasen unbeantwortet lassen. Vorläufig 
wollen wir uns damit begnügen, die einzelnen spärlichen Beobachtungen 
über derartige Bildungen zu sammeln. 

Die Vakuolisation als phagocytäre Erscheinung unbekannter 
Ursache. 

In demAbschnitt über die Vakuolen als Erscheinungsform der Wasser­
resorption haben wir bereits die Leprazellen erwähnt. Nach Vm­
CHOW (1062) sollen die Vakuolen innerhalb der Leprazellen als Ausdruck 
einer Wasserspeicherung betrachtet werden, eine Anschauung, die nicht 
von allen Untersuchern, die sich mit dem Studium der Leprazellen 
befaßten, anerkannt werden konnte und die auch wir auf Grund der tat­
sächlichen Beobachtung als haltlos betrachten müssen. Vielmehr müssen 
wir den Anschauungen von HERXHEIMER (369) beipflichten, daß diese 
Vakuolen als Ausdruck der Bacillenphagocytose und -Verarbeitung ange­
sehen werden müssen. 

Auch bei vielen anderen bakteriellen phagocytären Erscheinungen 
machen sich vacuoläre Bildungen an den verschiedenen Zellen des Organis­
mus bemerkbar. DIECKMANN (154) beobachtete bei starker endothelialer 
Reizwirkung durch Einspritzung von Proteus OX 19-Vaccine in den 
Makrophagen der Milz Vakuolen, die er nicht eindeutig erklären kann. 
Auch WALLBACH (1178) fand diese Erscheinungen bei ungefähr denselben 
Versuchsanordnungen. Es erscheint möglich, daß es sich um Verdauungs­
produkte von phagocytierten Bakterien handelt, andererseits D1üssen wir 
auch bedenken, daß es sich möglicherweise um besondere Reizformen der 
Zellen handelt, die eine besondere Neigung zur Eiweißresorption aufweisen 
können. Es müssen aber auf jeden Fall diese Vakuolen als Aus­
druck einer funktionellen Beanspruchung angesprochen wer­
den. Sie gehören nicht zu den einfachen degenerativen Veränderungen. 
Hierher gehören auch die Beobachtungen von SIEGMUND (952) über die 
Vakuolen an den großen einkernigen Zellen des Blutes des Kaninchens 
nach Ooliinfektion. Nach BüNGELER (110) sollen die speichernden Mono­
cyten durch stärkere Vakuolisation des Protoplasmas ausgezeichnet sein. 
Da BüNGELER den Versuchstieren artfremdes Eiweiß injiziert hatte, so 
erscheint es wahrscheinlich, daß es in diesem Fall um eine Eiweiß­
resorption handelt, wenn auch eine solche Anschauung nicht direkt 
bewiesen werden kann. 

In allen diesen Arbeiten wird also über die phagocytäre Bedeutung 
der betreffenden Vakuolen berichtet, ohne daß sich irgendwelche Anhalts­
punkte dafür finden, welche Teilchen oder welche Stoffe überhaupt 
aufgenommen worden sind. Sicher erscheint aber, daß die Vakuolen 

Ergebnisse der allg, Pathol. XXIV. 18 
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als resorptive ,;&rscheinungsformen der Zellen anzusehen ,sind. :Oahin­
gestellt bleiben muß es natürlich, ob die Vakuolen die phagocytierte 
Substanz selbst darstellen oder ob es sich um Strukturveränderungen 
des Protoplasmas handelt, die als eine getrennte funktionelle Erschei­
nung bei den resorptiven Vorgängen zu betrachten ist. Also überall, 
wohin wir unseren Blick lenken, stoßen wir auf. Schwierigkeiten der Ent­
steh,u,ng und des Wesens dieser Gebilde. 

Die "degenerative" Vakuolisation. 

Auf keinen Fall dürfen wir es uns so bequem machen, die Vakuolen 
schlechthin als degenerative Erscheinungen an den Zellen abzutun, denn 
damit ist für die Erkenntnis dieser Gebilde wirklich nichts gewonnen. 
Auch ist in keiner Weise von der Mehrzahl der Untersucher der wirkliche 
Beweis erbracht worden, daß es sich um Degenerationen oder um Ab­
sterbeerscheinungen der Zellen handelt. 

Eine Vakuolisation der Zellen unter der Einwirkung der Röntgen­
strahlen ist von zahlreichen Untersuchern beschrieben worden. Haupt­
sächlich sind es ja die Krebszellen, die eine. derartige strukturelle Ver­
änderung erleiden. Wir müssen aber bemerken, daß Vakuolen zuweilen 
auch normalerweise in Krebszellen anzutreffen sind, daß sie nicht 
immer parallel mit den· Absterbeerscheinungen an den Zellen auftreten 
[YAMAKAWA (1130)]. 

Eine besonders reichliche Literatur gibt es noch über die Vakuolen­
bildung in den Gefäßendothelien unter der Einwirkung von Röntgen­
strahlen. In den früheren Zeiten wurden diese Erscheinungen mit Absterb­
erscheinungen in der Gefäßwand in Zusammenhang gebracht (GAss­
MANN, BXRMANN und LINSER). JüNGLING bringt in seiner zusammen­
fassenden Darstellung die vacuolären Veränderungen der Gefäßwandungen 
o_hne i~~endwelche ~eutunge? dieses Befundes. Besonders schön lassen 
swh dw Vakuolen 1m Kamnchenknochenmark nach Röntgenbestrah­
lungen beobachten [WALLBACH (1079)], dabei lassen sich aber keine Abbau­
erscheinungen der Gefäßwandungen oder sonstige nekrotische Erschei­
nungen feststellen, es ließen sich somit auch die Anschauungen anderer 
Autoren wie RosT, THIES (1031) u. a. über die degenerative Bedeutung 
dieser Veranderung in keiner Weise bestätigen. Die Vakuolisation der 
Gefäßendothelien stellt keine streng spezifische Strukturveränderung dar, 
die nur bei Röntgenstrahleneinwirkungen auf den Organismus ersicht­
lich sind, WALLBACH (1078) konnte auch bei anaphylaktischen Zuständen 
des Organismus, ferner nach andersartigen Reinjektionen von Anti­
körpern (Bakterien) derartige Vakuolenbildungen in den betreffenden 
Zell13n feststellen. 

Es ist Jinzweifelhaft, daß es auch. Vakuolenbildungen gibt, die bei 
dem Zugrundegehen der Zellen in Erscheinung treten und die besser 
als nßkrotische Erscheinungen an den Z~llen zu betrachten sind. Es ist 
sicher, daß wenigstens ein Teil der Krebszellen unter der Einwirkung 
der Röntgenstrahlen in diesem· Sinne Vakuolen aufweist, daß nach 
ALFRED ScoTT WARTHIN (924) das lymphogranulomatöse Gewebe auch im 
Zerfall begriffenev:akuolisierteZ.ellen,zeigt, die ein geflecktes und gekörntes 
Aussehen aufwei&en. Bßi . Phenylhydrazinvergiftung zeigen sich nach 
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B. FISCHER (211) zahlreiche vakuolisierte Leberepithelzellen, auch sollen 
die Gifte aus der Cocainreihe in der Leber derartige Erscheinungen her­
vorrufen. 

Wenn wir somit auch zugeben, daß die Zellen mit vakuolisiertem 
Protoplasma schnell dem Untergang verfallen können, so darf damit noch 
nicht gesagt werden, daß der Prozeß als solcher als ein degenerativer 
zu bewerten ist, denn es ist sehr wohl denkbar, daß die nach einer Rich-. 
tung in höchstem Maße beanspruchte Zelle dem Untergange verfällt. 
Wir können also die Ausbildung der Vakuolen vorläufig 
arbeitshypothetisch auf jeden Fall für resorptive Erschei­
nungsformen an den Zellen halten, diese Ansicht steht nicht 
notwendigerweise im Gegensatz zu der Tatsache, daß derartige Zellen dem 
Untergang rasch entgegengehen können. Es ist dies eben der Grad des 
Prozesses und die Reaktionslage der Zelle, von der es abhängt, ob die 
betreffende Funktion als ausgleichbar bezeichnet werden muß oder ob 
es sich um unausgleichbare Veränderungen handelt. 

Von diesem unseren Standpunkt aus können wir auch die vacuolären 
Erscheinungen an den Blutzellen betrachten, die nach HELLY (349) 
an den amphophilen Leukocyten auftreten können unter gleichzeitigen 
Granulaschwund, die nach MARCHAND (639) als Degenerations- und 
Quellungserscheinungen aufgefaßt werden. Die sich ablösenden Deck­
zellen im Peritonealexsudat sind gekennzeichnet durch starke V akuolisierung 
des Protoplasmas [SEIFERT (931)]. Daß die Vakuolen in den segmentierten 
Leukocyten als Ausdruck einer Leberschädigung des Organismus zu gelten 
haben [GLOOR (263)], konnten wir bisher nicht anerkennen. 

Auch in den Gewebskulturen zeigen die vacuolären Erscheinungen 
an den Zellen eine resorptive Funktion derselben an, gleichzeitig handelt 
es sich auch um in der Gewebskultur absterbende Zellen. Unter dem 
Einfluß von Typhusbacillen zeigen sich z. B. nach LEWIS Vakuolen in 
den Zellen des ausgepflanzten Hühnerdarmes, aber auch sonst finden sich 
wabige Strukturen an den Bindegewebszellen der Kultur, was jeder bestä­
tigen kann, der sich mit Gewebskulturen befaßt hat [ÜHLOPIN und ÜHLO­
PIN (133), ERDMANN (189), ÜHAMPY und KRITSCH, GRAWITZ (283), VON 
MöLLENDORFF (686), WALLBACH (1073) u. a.]. 

Wenn wir noch einmal kurz zusammenfassen, so können wir die 
Vakuolen oft als Nahrungsvakuolen im eigentlichen Sinne betrachten. 
Es handelt sich um den Ausdruck einer resorptiven Leistung der Zellen, 
gleichviel um was für aufgenommene Stoffe es sich handelt, ob es Wasser 
ist oder Eiweiß oder Farbstoffe oder sonstige körperliche phagocytierte 
Teilchen. Nicht immer läßt sich einwandfrei der Nachweis führen, daß 
die Vakuolen als Nahrungsvakuolen im eigentlichen Sinne anzusehen 
sind, ob es sich nicht vielmehr um mit den resorptiven Vorgängen gleich­
laufende strukturelle Zustandsänderungen des Protoplasmas handelt. 
WennZellen, die alleZeichen desAbsterbens aufweisen, besondersreichliche 
Vakuolen aufweieen, so deutet dies noch keineswegs auf die degenerative 
Bedeutung der Vakuolen als solche, sondern man muß vielmehr annehmen, 
daß es sich um eine Überbeanspruchung von Zellen hinsichtlich einer 
ganz best~!llmten Funktion handelt, daß nach der Reaktionslage der Zelle 
jede im Ubermaß sich auswirkende Leistung als ausgleichbare und als· 

18* 
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unausgleichbare Schädigung sich geltend machen kann. Aus allen diesen 
Gründen wird man gut tun, auf jeden Fall das Auftreten von Vakuolen 
im Protoplasma einer Zelle als resorptive Funktion hinzustellen. 

Die Basophilie des Protoplasmas. 
Der Basophilie des Zelleibes wird von MAReHAND (636) für die funk­

tionelle und für die differentialdiagnostische Beurteilung der Zellen 
keine besondere Bedeutung beigemessen. Er schließt sich dabei den Aus­
führungen von AscHOFF und KIYONO {36) an, daß die Basophilie keinen 
entscheidenden Wert für die Beurteilung des morphologischen Charakters 
einer lymphoiden Zelle besitzt. Auch das typisch basophile Protoplasma 
der Plasmazellen ist nach diesen Forschern ohne irgendeine besondere 
Bedeutung. Als Grund für die Unmöglichkeit der Beurteilung einer 
Zelle vom Standpunkt der Basophilie des Protoplasmas wird von MAR­
eHAND wie von AscHOFF und KrroNo hervorgehoben, daß die Basophilie 
immer nur einen vorübergehenden Zustand der Zelle darstellt, auch 
wenn geringe Unterschiede in der Ausbildung der Basophilie des Proto­
plasmas bei einzelnen Blutzellen bestehen. 

Auf Grund dieser Ausführungen dürfen wir keineswegs den Begriff 
der Basophilie des Protoplasmas vernachlässigen. Denn das Argument 
der betreffenden Autoren, daß die Basophilie nur einen vorübergehenden 
Zustand darstellt, ist nicht stichhaltig, die Basophilie des Protoplasmas als 
funktionellen Zustand ausschließen, denn funktionelle Zustände pflegen 
ja gerade nur vorübergehend aufzutreten. Wir müssen im Gegensatz 
zu den Ausführungen von MINOT die These aufstellen, daß die Färbung 
des Protoplasmas einefunktioneile und eine morphologische 
Bedeutung besitzt, wir können mit der Anfärbbarkeit des Protoplasmas 
bemerkenswerte histogenetisch-funktionelle Feststellungen machen. 

Die Basophilie als Zeichen der Jugendlichkeit der Zelle. 
Die Basophilie des Protoplasmas als Zeichen der Jugendlichkeit gehört 

zu einer der gesichertesten Kenntnisse in der Hämatologie und in der 
Cytologie. Es ist allgemein bekannt, daß die unreifen und die undifferen­
zierten Blutzellen sich durch ein stark basophiles Protoplasma auszeichnen, 
daß der Vorgang der Reifung der Blutzellen unter anderem mit dem Ver­
schwinden der Basophilie des Zelleibs einhergeht. 

Wenn wir die Entwicklungsreihe der Granulocyten betrachten, so 
zeigt der Myeloblast nach NAEGELI ein sehr stark basophiles Protoplasma. 
Der sich aus dem Myeloblast differenzierende Promyelocyt ist ein basi­
plasmatischer Myelocyt. Bereits bei dem Myelocyten hat sich das baso­
phile Protoplasma verloren, das Protoplasma nimmt jetzt eine mehr 
indifferente Färbung an. 

Auch bei der Betrachtung der Lymphzellen ist die Basophilie des 
Protoplasmas als Merkmal einer jugendlichen Zelle nachPAPPENHEIM {750) 
heranzuziehen. Keineswegs dürfenwir aber PAPPENHEIM (750) beipflichten, 
wenn nur wegen der geringen Basophilie des Protoplasmas die großen 
Mononukleären vonEHRLICH alsAltersstadien derLymphocyten betrachtet 
werden sollen. Dagegen wird von allen Autoren mit Recht die Basophilie 
der Lymphoblasten betont. Zuweilen läßt der jugendliche Leukocyt nach 
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ScHILLING bei stark regenerativen Prozessen ein leicht basophiles Proto­
plasma erkennen, was mit der betreffenden Entwicklungsform der Zelle 
in Zusammenhang gebracht werden muß. In derartigen Fällen pflegt 
das Stadium des Myelocyten übersprungen zu werden, es entwickeln 
sich sofort die jugendlichen Leukocyten aus dem Promyelocyten. 

Daß die Basophilie als allgemeine Eigenschaft jeder in Neubildung 
begriffenen Zellform angesehen werden muß, wie dies EPSTEIN (187) 
hervorhebt, möchte ich in dieser verallgemeinerten Form nicht an­
nehmen. 

Als besondere Form der Basophilie des Protoplasmas ist die Poly­
ehromasie der Erythrocyten anzusehen. Von EHRLICH (177) wurde 
die Polychromasie als Degenerationsform der Erythrocyten betrachtet. 
Auch GRAWITZ schloß sich dieser Ansicht an. LEUPOLD (580) beob­
achtete die Basophilie als Alterungsform der Erythrocyten nach lang· 
zeitigem Aufenthalt von Erythrocyten in dem Brutschrank. 

Von anderen Autoren, und das ist ·die heute allgemein angenommene 
Ansicht, wirddieBasophilie der Erythrocyten, diePolychromasie, 
als eine Erscheinung der jugendlichen Zellen angesehen. In 
besonders reichlicher Zahl sollen diese sich beim Embryo nach PAPPEN­
HEIM (746) anfinden. Die Polychromasie ist nach PAPPENHEIM ein 
Zwischenstadium zwischen reinbasophilem lymphoidem Zustand und 
spongiaplasmafreiem orthochromatischem Zustand, also ein fortgeschrit­
tenes Differenzierungsstadium des rein basophilen Zustandes und ein blut­
pathologisches Vorstadium der Orthochramie der reifen roten Blutzellen. 
Von PAPPENHEIM (746) wird nur ein Übergang des polychromatischen 
Erythroblasten in einen orthochromatischen Erythroblasten angenommen, 
keineswegs ein solcher des polychromatischen Erythrocyten in einen 
orthochromatischen Erythrocyten. 

Auch ScHILLING (1202), GABRITSCHEWSKI, AsKANAZY (37) u. a. heben 
die Bedeutung des polychromatischen Erythrocyten als regeneratorische 
Form hervor, während MoRAWITZ (679) eine Jugendpolychromasie von 
einer Alterspolychromasie unterschieden wissen will. 

Als weiteres Zeichen der Jugendlichkeit ist die basophile Punk­
tierung nach PAPPENHEIM (746) zu bewerten. Sie ist mit der Polychro­
masie artlieh verwandt, ebenso wie diese der Ausdruck artlicher Unreife. 
Die Ansichten von EHRLICH und von GRAWITZ über die basophile Punk­
tierung als degenerative Erscheinungsform an den Erythrocyten müssen 
wir mit pAPPENHEIM ablehnen. 

Von der basophilen Punktierung zu unterscheiden ist die vitale 
Granulation der Erythrocyten. Von ScHILLING (1202, 1204) wird 
hervorgehoben, daß eine Gleichheit der Polychromasie und der Vital­
granulation besteht. Nur die Darstellung, das Inerscheinungtreten, ist 
bei beiden Zustandsformen verschieden. ScHILLING gelang es immer, bei 
polychromatischen Erythrocyten auch die vitale Granulation zu beobachten. 
Diese Bemerkungen und Ansichten von ScHILLING sind heute allgemein 
anerkannt, ja nach SEYFARTH (942) lassen sich noch bestimmte Gesetz­
mäßigkeiten in der Ausbildung der vitalen Granulation bezüglich des 
Reifestadiums der Erythrocyten. ablesen, was auch schon früher von 
zahlreichen Untersuchern, wie auch von ScHILLING bemerkt worden ist. 
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Bei den verschiedenen Forschern besteht dieN eigung, die Polychromasie 
der Erythrocyten in Verbindung mit Vorhandensein von Chromatin­
massen in dem Protoplasma zu bringen, da ja das Chromatin eine besondere 
Verwandtschaft zu basischen Farbstoffen aufweist. Verlockend erschien 
für diese Ansicht das häufige Parallelgehen der Basophilie mit dem 
Verlust des Kernes der Erythroblasten. So bringen BLUMENTHAL und 
MoRA WITZ (89) die Polychromasie mit der Karyolyse in Zusammenhang, 
während SEYFARTH (942) .nur auf die beiden parallelen Erscheinungen 
hinwies. LINDSAY S. MILNE (667) hält ebenfalls die Polychromasie ver­
ursacht durch die Lösung des Chromatins im Protoplasma. Aber alle 
diese Untersuchungen haben keine Beweiskraft, es ist niemals den einzelnen 
Forschern gelungen, über vage Annahmen hinauszugehen. 

Die Basophilie als Funktionssteigerung der Zellen. 
Es ist bekannt, daß die jugendlichen Zellen im allgemeinen einen 

erhöhten Stoffwechsel aufweisen, daß die Gesamtsumme der von ihnen 
ausgeübten Funktionen gesteigert ist. Aber es ist dies sicherlich nicht 
für alle Funktionen durchgreifend der Fall, es gibt viele Funktionen, die 
sich erst bei der weiteren Entwicklung der Zelle, bei ihrer Differenzierung, 
ausbilden. Und es ist ja das Wesen der Differenzierung der Zelle, daß 
eine Neuerwerbung von speziellen Funktionen für die Zelle stattfindet, 
daß die Zelle entsprechend der ihr neu zukommenden Funktion auch ihre 
äußere Gestaltung verändert. Es kommt dabei natürlich zu einem Verlust 
mancher ursprünglich von der Zelle ausgeübten Stoffwechselleistungen. 
In diesem Sinne können wir also die Jugendlichkeit im allgemeingültigen 
Sinne nicht mit der Funktionssteigerung gleichsetzen, auch aus dem 
Schrifttum geht hervor, daß zwischen der Jugendlichkeit der Zelle und 
Stoffwechselsteigerung ein gewisser Unterschied gemacht werden muß. 
Aber aus der Übereinstimmung zwischen der Basophilie der jugendlichen 
Zelle und der in starker Tätigkeit befindlichen müssen wir doch schließen, 
daß eine den beiden Funktionszuständen gemeinsame grundlegende 
Funktion die Basophilie bedingt, ohne daß etwas Genaueres über die Art 
und über das Wesen der betreffenden Funktion ausgesagt werden kann. 

Nach DoWNEY-WEIDENREICH (167) ist die Basophilie der Ausdruck einer lebhaften 
Stoffumsetzung in der Zelle mit dem Ziele der Abgabe von Stoffen nach außen. Nach 
H. FisCHER (212) ist die Basophilie des Protoplasmas als physiologische und pathologische 
Steigerung des protoplasmatischen und nucleä.ren Stoffwechels zu betrachten, und zwar 
sollen die Erscheinungen sich bereits bei den jugendlichen basophilen Zellen bemerkbar 
machen, wie bei den Myeloblasten, Erythroblasten und Plasmazellen. Auch die starke 
Basophilie der Plasmazellen ist nach UNNA, MARSOHALKÖ, KucZY.NSKI u. a. als gesteigerte 
resorptive Funktion der Lymphocyten anzusehen, dasselbe gilt für die TÜRKBChen 
Reizformen. UNNA geht bei seinen Darlegungen so weit, die Basophilie des Protoplasmas 
als Ansammlung von Deuteroalbumose zu charakterisieren. Weiterhin unterscheiden sich 
die Reticulumzellen in den Keimzentren bei stark resorptiven Zuständen durch die starke 
Basophilie des Protoplasmas von den typischen seßhaften Makrophagen. 

Daß die Basophilie des Protoplasmas in den Makrophagen der Bauch­
höhlenexsudate durch Eiweißresorption in diese Zellen hervorgerufen 
wird, suchen Sz:Ecsi und EwALD (1016) dadurch zu beweisen, daß sie nach 
Zufügung von Impflymphe in die Meerschweinchenbauchhöhle eine 
stärkereBasophilie der Makrophagenfeststellen konnten. Auch KuczYNSKI 
(525, 528) hebt bei seinen Untersuchungen hervor, daß die bei der 
Nephritis sich ausbildenden interstitiellen Ansammlungen von basophilen 
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Rundzellen der Aufnahme und Beseitigung von Fremdsubstanzen· dienen 
sollen. So zeigen sich auch bei der Resorption von Amyloid reichlichere 
stark basophile Rundzellen in unmittelbarer Umgebung dieser Substanz. 
Bezüglich der Niereninfiltrate bei der Sanokrysinvergiftung ·des Meer­
schweinchens vertritt PAGEL (744) dieselbe Auffassung wie KuczYNSKI. 
Auch nach STOCKINGER (1000) zeigen die mit stärkerem basophilen 
Protoplasma versehenen Zellformen des lockeren Bindegewebes alle An­
zeichen der Verarbeitung von aufgenommenen Substanzen. 

Die mit basophilem Protoplasma versehenen Zellen sollen nach bak­
terieller Infektion des Kaninchens als stark Eiweiß speichernde Gebilde zu 
betrachten sein [SIEGMUND (952)]. Derartige Beobachtungen konnten 
schon früher KuczyNSKI und WoLFF (531) in der Milz und den Infiltrate:q 
der Leber bei der mit Streptokokken vorbehandelten weißen Maus be­
schreiben, ferner WALLBACH (1078) bei den mit Proteus OX-19 mehrmals 
vorbehandelten Kaninchen. Von diesen stark basophilen Rundzellen in der 
Milz und den übrigen mesenchymalen Geweben lassen sich nach WALL­
BACH alle Übergangsformen zu den typischen Plasmazellen feststellen, 
auch KuczyNSKI vertritt in derselben Form die Übergangsmöglichkeit 
der Lymph- zu Plasmazellen. 

WALLBACH (1076 a) konnte weitere Belege erbringen für die Bedeutung 
der Basophilie des Protoplasmas als resorptive Erscheinung. Bei den Ge­
wächsmäusen, bei denen starke Eiweißabbauerscheinungen im Gesamt­
organismus sich bemerkbar machen, zeigen sich reichliche basophile 
Zellansammlungen in Milz und Leber, gleichzeitig kann es unter beson­
deren Umständen in der unmittelbaren Umgebung der Gewächse zu 
stärkerer Ansammlung derartiger Zellen kommen. Besonders die Ne­
krosen am Rand der Geschwülste sind es, wo besonders reichliche stark 
basophile Makrophagen anzutreffen sind, die auch durch Vakuolisation 
des Protoplasmas eine resorptive Funktion erkennen lassen. 

In Gewebskulturen fand WALLBACH (1072) besonders reichlich baso­
phile Zellen an den Zonen, an denen eine Verflüssigung des Protoplasmas 
festzustellen ist. Sehr stark zeigte sich derartige Verflüssigung, wenn 
die Milzkulturen noch artfremdes Serum in dem Medium enthielten, wenn 
also dieselben ungefähren Bedingungen gegeben worden waren wie bei 
den mit Serum behandelten Kaninchen, bei denen sich besonders reich­
lich in Leber, Milz und Lunge Ansammlungen basophiler Rundzellen 
antreffen lassen. 

An der Einspritzungastelle nicht angehender Gewächse beobachtete 
WALLBACH (1076 a) ebenfalls reichliche basophile Rundzellen und typische 
ausgesprochene Plasmazellen. Von-den verschiedenen. Autoren werden 
diese Zellen als Ausdruck einer örtlichen Immunität betrachtet. Dies 
kann aber nur insofern anerkannt werden als es sich um uncharakteristische 
resorptive Erscheinungen an den Zellen handelt, die anliegenden Zellen 
zeigen also eine Resorption des abgebauten Zellmaterials. 

Es sehen also zahlreiche Autoren die Basophilie als eine 
resorptive Erscheinungsform an den Zellen an. Es ist sicherlich 
aber nicht daraus zu schließen, daß die Aufsaugung, besonders die von 
Eiweiß, als alleinige Ursache der Basophilie des Protoplasmas betrachtet 
werden muß, vielmehr mtiß man auch anderen ursächlichen Erscheinungen 
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der Basophilie gerecht werden, die in einem weiteren Abschnitt hier be­
sprochen werden sollen. Es mag möglich erscheinen, • daß der erhöhte 
Stoffwechsel in seiner Erscheinungsform der Basophilie ebenso als 
Jugendlichkeit der Zelle wie als ein stärkerer Eiweißgehalt des· Proto­
plasmas angesehen werden muß. Aber über diese Frage können heute 
nur Vermutungen ausgesprochen werden. 

Die Basophilie bei Ablösungserscheinungen der Zellen. 

Die ·sich ·aus dem Zellverband herauslösenden Zellen sind allgemein 
als besonders stoffwechseltätige Zellen charakterisiert, so daß wir die 
Ablösungserscheinungen praktisch auch in die Gruppe der Funktions­
steigerungen der Zelle, besonders resorptiver Natur, rechnen könnten. 
Aber wegen der besonderen Erscheinungsform der Zelltätigkeit bezüglich 
des Gesamtverhaltens der Zelle wollen wir die nunmehr zutage tretende 
Basophilie als gesondertes Zellverhalten einer Betrachtung unterziehen. 

Besonders ausgesprochen ist die Basophilie der sich ablösenden 
Capillarendothelien, wie sie sich besonders in den Sinusendothe­
lien der Milz und der Lymphknoten zeigt. Die Monocyten, die sich nach 
ScHILLING (878) durch ein ganz leicht basophil.es Protoplasma auszeichnen, 
stammen nach diesem Autor aus den: Capillarendothelzellen der Leber, 
Milz und Knochenmark. Bei diesem strukturellen Umwandlungsprozeß 
müssen ebenfalls die betreffenden Endothelzellen eine leichte Basophilie 
des Protoplasmas erwerben. Besonders unter den bakteriellen Reizen auf 
den Organismus [KuczYNSKI (532), SIEGMUND {952), MAXIMOW {646), 
WALLBACH {1078)] zeigen sich derartige Erscheinungen, die auch eine 
stärkere Basophilie der abgelösten Zellen erkennen lassen. Nach Benzol­
vergiftung oder nach Vergiftung mit Thorium X zeigen sich im Knochen­
mark reichliche basophile histiocytäre Zellformen, die von den Reticulum­
zellen dieses Organes herzuleiten sind [LEWIN (584), WALLBACH (1079)]. 

In dem lockeren Bindegewebe, das nach den Untersuchungen von 
VON MöLLENDORFF {685) einen syncytialen Zellverband darstellen soll, 
zeigen die sich ablösenden U:nd abrundenden Bindegewebszellen den 
Charakter der Histiocyten mit allen Veränderungen der äußeren Gestalt 
und der färberischen Eigentümlichkeit des Protoplasmas. Besonders 
stark sollen nach VON MöLLENDORFF derartige Erscheinungen bei den 
sensibilisierten Tieren in Erscheinung treten, auf diese Weise kommt es 
dann auch zu dem gehäuften Auftreten von basophilen Rundzellen 
[KUROSAWA {537)]. 

Die Ablösungserscheinungen und die Abrundungserscheinungen werden 
wir in einem gesonderten Kapitel noch genauer betrachten. Hier soll 
nur festgestellt werden, daß auch sie als eine funktionelle Erscheinungs­
form an den Zellen betrachtet werden müssen, daß die diese Erschei­
nungsform begleitende Basophilie der Zellen ebenfalls sich als gesteigerte 
resorptive Leistungsfähigkeit und Tätigkeit zu erkennen geben muß. 
Keineswegs darf angenommen werden, daß jede resorptive Leistung 
der Zellen mit einer Basophilie des Protoplasmas einhergeht, vielmehr 
muß festgestellt werden, daß zum Beispiel die schwächer ausgebildeten 
Farbspeicherungen meistens nie an den basophilen Zellen der weißen 
Maus auftreten, vielleicht weil die betreffenden Zellen durch Eiweiß-
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Speicherungen oder Aufnahmen sonstiger mikroskopisch nicht darstellbarer 
Stoffe mit Beschlag belegt worden sind. 

Die Basophilie als Degeneration der Zelle. 

Bei der Polychromasie haben wir bereits einige Arbeiten angeführt, 
die diese Erscheinungsform der Erythrocyten als degenerativ hinnehmen. 
So wurden die Untersuchungen von LEUPOLD (580) angeführt, der durch 
längeres Stehenlassen der Blutkörperchen in vitro eine stärkere basophile 
Anfärbung erreichen konnte. Von BLUMENTHAL, und MoRAWITZ (89) 
wurde hingewiesen, daß extravasculär die Erythrocyten eine stärkere 
basophile Anfärbbarkeit erkennen lassen, was besonders in den hämor­
rhagischen Exsudaten der Fall sein soll. Auch ERNST (193) bemerkt 
in seiner Pathologie der Zelle, daß im allgemeinen der Umschlag der 
Azurophilie des Protoplasmas in Basophilie als eine degenerative Ver­
änderung an den Zellen hingenommen werden muß. 

Diesen Anführungen muß die Ansicht von GLooR (263) gegenüber­
gestellt werden, daß in jugendlichen Leukocyten bei stark regenerativen 
Prozessen das Protoplasma schwach basophil erscheint, Verhältnisse, die 
WALLBACH (1078) bei seinen Versuchen an Kaninchen mit Proteus OX-19 
vollauf bestätigen konnte. Andererseits hebt GLOOR noch hervor, daß 
die Schädigungen der Leukocyten ebenfalls mit einer Basophilie des Proto­
plasmas einhergehen. Als einziges Moment für diese seine letztere Ansicht 
führt GLooR an, daß pathologische Verhältnisse des Organismus vorlagen, 
was natürlich nicht in demselben Sinne an der Einzelzelle sich aus­
wirken muß. 

Die schollige Basophilie der Leukocyten führt GLOoR anderer­
seits sicherlich mit Recht auf schädigende Einflüsse auf die Leuko­
cyten zurück. Das Protoplasma derartiger Zellen zeigt dabei basophile 
Schollen und Schlieren auf einem sonst nicht färbbaren Grunde. Auf 
die degenerative Bedeutung der basophilen Schollen hat vorher bereits 
ScHILLING (880) hingewiesen. Es muß betont werden, daß nicht jedes­
mal die basophilen Schollen als Absterbeerscheinungen der Zellen gedeutet 
werden müssen. WALLBACH (1078) beobachtete basophile Schlieren in 
den Riesenzellen des Knochenmarkes bei Kaninchen, die kurze Zeit 
vorher intravenös mit Streptokokken reinjiziert worden waren. Derartige 
Erscheinungen werden von WALLBACH als Stoffwechselsteigerungen und 
Bewegungserscheinungen der Zellen aufgefaßt. Auch von MöLLEN­
DORFF (686) beobachtete in Bindegewebskulturen Zellen mit stark 
basophilen Körnchen, die er keineswegs als degenerierte Zellen be· 
trachtet. 

Wir müssen also auf Grund unserer Beobachtungen hervorheben, 
daß die gleichmäßige Basophilie auf keinen Fall für eine Absterbeerschei­
nung der Zellen gehalten werderr kann, wohl aber unter gewissen 
Bedingungen des Versuches und der Beobachtung die schollige Basophilie 
des Protoplasmas. In anderen Fällen läßt auch die schollige Basophilie 
auf gesteigerte Stoffwechselveränderungen der Zellen schließen, während 
wieder in anderen Fällen stärkere Bewegungserscheinungen durch baso­
phile Schlieren zum Ausdruck gebracht werden. 
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Die Azurophilie des Protoplasmas. 
Im Gegensatz zu den Ausführungen von ERNST (193), der gerade 

den Umschlag zur Azurophilie des Protoplasmas in Basophilie für das 
Zeichen einer Degeneration an den Zellen betrachtet, müssen wir hervor­
heben, daß in vielen anderen Fällen von den einzelnen Untersuchern 
gerade der degenerative Charakter der Azurophilie des Protoplasmas 
hervorgehoben wird. So machen sich besonders an der Gewebskultur 
die Absterbeerscheinungen der Zellen in einer immer mehr zunehmenden 
Azurophilie des Protoplasmas geltend [MITSUDA (670), BLoOM (90), 
ÜHLOPIN und ÜHLOPIN (133) u. a.]. In anderen Fällen kann die Azuro­
philie der betreffenden Zellen wieder zurückgehen. Auch wir müssen die 
Angaben der betreffenden Forscher vollauf bestätigen. 

Andererseits lassen sich derartige Erscheinungen in demselben Sinne auch beim er­
wachsenen und intakten Organismus betrachten. Bei der weiteren Zunahme der mesen­
chymalen Zellherde in der Leber zeigen sich Absterbeerscheinungen der angrenzenden 
Leberzellen, die damit eine zunehmende Azurophilie erkennen lassen. 

Eine besondere Bedeutung. der Azurophilie des Protoplasmas für 
gesteigerte Stoffwechselleistungen der Zellen können wir auf Grund der 
im Schrifttum niedergelegten Arbeiten nicht feststellen. Keineswegs 
aber darf die Azurophilie immer als Absterbeerscheinung an den 
Zellen betrachtet werden, denn die gewöhnliche im Ruhestoffwechsel 
befindliche Zelle zeigt zuweilen ebenfalls ein derartig sich färbendes 
Cytoplasma. Über die Bedeutung der Azurophilie sind kaum Arbeiten 
im Schrifttum niedergelegt worden. 

Somit geht aus dem vorliegenden Tatsachenmaterial hervor, daß 
die verschiedenen strukturellen Besonderheiten des Protoplasmas auf 
funktionelle Tätigkeitszustände der Zellen schließen lassen, wenn auch der 
speziell in Betracht kommende Tätigkeitszustand nicht genau bestimmt 
werden kann. Wir konnten gerade die verschiedenartigsten Ursachen für 
die strukturelle Umwandlung des Protoplasmas feststellen. Erst die genaue 
Analyse der Konstellation, unter der die betreffende strukturelle Ver­
änderung des Protoplasmas sichtbar ist, zeigt die starke Abhängigkeit 
von Zellstruktur und Zelleistung, ein Zusammenhang, der in zahlreichen 
weiteren Arbeiten eingehender begründet werden muß. 

Die funktionellen Veränderungen des Zellkernes. 
Die Einschnürungserscheinungen des Zellkernes. 

Bei der schematischen Darstellung der Zelle erweist sich die Zell­
gestaltung als eine runde oder als eine regelmäßig eckige, der Kern wird 
aber in der Regel als ein rundes Gebilde eingezeichnet. Dies mag für 
viele Fälle auch zutreffen, doch wenn wir die lebende und in ihren funk­
tionellen Zuständen genau festgelegte Zelle mit ihrem Kern einer ein­
gehenden Betrachtung unterziehen, so wird in sehr vielen Fällen eine Ab­
weichung der Kerngestalt von der runden festzustellen sein. In derselben 
Weise wie der Zelleib in seiner Größe, in seiner Abgrenzung und in seiner 
Gestaltung dauernden funktionellen Veränderungen unterworfen ist, die in 
engem Zusammenhang mit den funktionellen Verhalten des Protoplasmas 
und der übrigen Bestandteile der Zelle stehen, so müssen wir auch ent­
sprechende Veränderungen des Kernes annehmen. Unter den zahlreichen 
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Veränderungen, die der Zellkern in funktioneller Hinsicht erleiden kann, 
soll vorerst die Kerneinschnürung einer eingehenden Besprechung unter­
zogen werden. 

Die Kerneinschnürung als lokomotorische Bewegungs­
erscheinung der Zelle. 

Wie unter den gestaltliehen Veränderungen der Zellabgrenzung 
abgehandelt werden wird, kann in derselben Weise wie der gesamte 
Zellkörper auch der Kern. an den gestaltliehen Umwandlungen be~ den 
Bewegungserscheinungen teilhaben. Bei der Dehnung des ganzen Zell­
leibes wird natürlich auch der Zellkern rein passiv in seiner Gest8.ltung 
in Mitleidenschaft gezogen. Aber da wir feststellen müssen, daß bei Lei­
stungen der Zelle unter Umständen nur der Kern in seiner äußeren Gestal­
tung Veränderungen erkennen läßt, während der übrige Zellkörper bei 
der mikroskopischen Betrachtung als starr erscheint, so müssen wir auc:P. 
annehmen, daß bei den ortsständigen Bewegungen der Zelle auch aktive 
Veränderungen der Kerngestalt möglich sind. Die Veränderlichkeit des 
Kernes der Leukocyten bei der amöboiden Bewegung haben BRUGSCH 
und ScmLLING (1162) bei ihren Untersuchungen im Dunkelfeld er­
kennen können. 

Nach den verschiedenen Autoren nimmt der Kern der wandernden 
Zelle bei der amöboiden Wanderung die verschiedenste Gestalt an, 
unter anderem ist auch darauf die Bezeichnung der Polyblasten nach 
MAXIMOW (645) für eine bestimmte Zellart zurückzuführen. Es handelt 
sich bei allen diesen Erscheinungen nach MAXIMOW um rein vorüber­
gehende Formveränderungen. · Andererseits konnte A. FISCHER (208) 
an der Gewebskultur an den Zellkernen keine gestaltliehen Veränderungen 
feststellen. 

Die Kerneinschnürungen bei resorptiven Prozessen. 
Veränderung der Kerngestaltung konnte bereits MARCHAND (636) 

bei seinen Entzündungsversuchen mit Lycopodiumsporen beobachten. 
Überhaupt machen sich Kerneinschnürungen bei Fremdkörpereinhei­
lungen bemerkbar, wo die besonders starken resorptiven Zelleistungen im 
Bindegewebe erfordert werden. Immerhin lassen sich derartige Kernein­
schnürungenvon den segmentierten Kernen der Spezialleukocyten deutlich 
trennen [MARCHAND, BoRST und ScHULE (102), BussE (115)]. Besonders 
die Histiocyten des Bindegewebes sind es, die derartige Kerngestaltungen 
bei resorptiven Leistungen erkennen lassen. Nach KuczYNSKI (522) 
kann man auch auf Grund der Merkmale der Kerngestaltung einen Unter­
schied zwischen ruhenden und tätigen Zellen histiocytären Charakters 
machen [s. a. SIEGMUND (950), FALK (203), VON MöLLENDORFF ·(685), 
KuRoSAWA (537)]. 

Und auch die sichtbare Phagocytose läßt gestaltliehe Veränderungen 
des Zellkernes im Sinne einer Eindellung erkennen. So berichtet 
BERGEL in seinen Bauchhöhlenexsudaten über die Eindeilungen der 
"Lymphocyten" bei Phagocytoseprozessen, fernerhin zeigen auch Tö:P­
PICH (1041/42) und GROMELSKI (291) bei der Tuberkelbacillenphagocytose 
eine Eindellung des Kernes bei den Speicherzellen. Zu denselben Ergeb­
nissen sind auch noch sehr zahlreiche andere Autoren gekommen wie 
SCHOTT (906), WEIDENREICH (1091), FREUDWEILER (232) U. a. 
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Die Kerngestaltung bei resorptiven und phagocytären Prozessen 
muß gleichgesetzt werden, es handelt sich immer um Erscheinungen 
aktiver Natur am Kern. Keineswegs können wir den Deutungen von 
BERGEL (1156) und anderer Autoren beipflichten, daß der Kern rein 
mephanisch unter dem Druck der aufgenommenen corpusculären Sub­
stanzen die Einschnürungserscheinungen erkennen läßt. Im Gegenteil zeigt 
der . resorptive Prozeß von Farbstoff oder Eiweißmassen, der keine 
mechanischen Einwirkungen auf den Kern der Zellen zustande bringen 
kann, dieselben Einschnürungserscheinungen, so daß deshalb eine aktive 
Beweglichkeit des Kernes angenommen werden muß. 

Nicht immer handelt es sich um resorptive Prozesse unbekannter 
Natur, wie solche von Eiweißsubstanzen, die die Einschnürungserschei­
nungen an den Zellen hervorrufen. Bei der Resorption von Amyloid 
zeigt sich nach DANTSCHAKOFF (148) reichliche Abplattung der Endothel­
zellen der angrenzenden Capillaren, wobei noch die entsprechenden Zell­
kerne Einschnürungen erleiden. Ebenfalls beobachtete KuczYNSKI (527) 
bei der Resorption des Amyloids in unmittelbarer Umgebung dieser 
Massen reichliche plasmatisch umgebildete Lymphzellen, die Kerne 
dieser Zellen nehmen an Turgor zu und können sich eindellen, was 
nach KuczYNSKI als eine höchste Aktivitätsform der Zelle betrachtet 
werden muß. Einlagerungen in die Zellen erfolgen meist in der Gegend 
der Kernbuchtung, weil hier der Sitz der Centrosphäre ist, was aber nicht 
auf rein passiv-mechanische Druckverhältnisse auf den Kern gedeutet 
werden darf. 

Also auch bei den resorptiven Erscheinungsformen müssen wir die 
Kerneinbuchtung in derselben Weise wie bei den Veränderungen der 
Zelle bei lokomotorischen Beanspruchungen als eine aktive Erscheinung 
betrachten. Die Kerneinbuchtung zeigt· sich auch bei der Resorption 
unsichtbarer Substanzen innerhalb der Zelle. Auf Grund dieserfunktionellen 
Erscheinungen ist es ni!3ht gerechtfertigt, besondere Zelltypen grund­
sätzlich voneinander zu trennen. Gerade die verschiedenen Kerngestal­
tungen waren es, die EHRLICH (177) dazu veranlaßten, die großen Mono­
nukleären von den Übergangsformen abzutrennen, während heute diese 
Unterscheidung nicht mehr aufrecht erhalten werden darf. Vielmehr 
sind wir zu der Erkenntnis gelangt, daß auch unter den Lymphocyten 
Einbuchtungen des Kernes in Erscheinung treten können, was besonders 
ausdrucksvoll an den Riederformen in Augenschein genommen werden 
kann. 

Etwas vollkommen anderes sind die Kerneinschnürungen bei 
den Granulocyten, die als etwas ganz Besonderes hingestellt werden 
und Init dem Reifungszustand bestimmt konstituierter Zellen in Zu­
sammenhang gebracht werden müssen. Auch rein formal zeigen der­
artige Kerneinschnürungen eine vollkommen andere Gestaltung wie 
diejenigen, die an den Makrophagen und den Lymphocyten aufzutreten 
pflegen. Aus diesem Grunde darf die Kerneinbuchtung der Histiocyten 
nicht in Zusammenhang gebracht werden mit den Einschnürungserschei­
nungen der Granulocyten. Wir dürfen auf Grund von Kernein­
schnürungen histiocytärer Zellen nicht annehmen, daß nun­
mehr Übergangss.t~dien zu den Granulocyten ersichtlich .ge­
worden sind. Zahlreiche Forscher sind leider diesem Irrtum verfallen 
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(WEIDENREICH {1091), SIEGMUND (952), 0ELLER {724) U. a.J, wodurch die 
Hämatologie in ihrer Entwicklung sehr aufgehalten worden ist. 

Die Kerneinschnürung bei verschiedenen anderen Reiz­
zuständen. 

Daß unter verschiedenen anderen uns unbekannten Reizerscheinungen 
der Zelle verschiedene Formungsmöglichkeiten der Kerne bestehen, 
ist bereits von ALBRECHT (8) in seiner Pathologie der Zelle bemerkt 
worden. Nach ihm sind es Veränderungen der Oberflächenspannung 
circumscripter Natur, die derartige Gestaltveränderungen bewirken, 
es kommt auch dann gewissermaßen zu einer amöboiden Bewegung 
des Kernes. 

Ob nach DANTSCHAKOFF (149) ein unmittelbarer Zusammenhang 
zwischen Kerneinschnürung und Sekretion gegeben ist, muß zweifelhaft 
erscheinen, wenn allgemeingültige Verhältnisse in Betracht gezogen werden 
sollen. Allerdings müssen wir bemerken, daß die Sekretion auf die Kerne 
derartig einwirken kann, daß Abplattungen entstehen. 

Die direkte Kernteilung. 
Nach den Ausführungen der vorhergehenden Abschnitte sind die 

Eindeilungen des Kernes als Erscheinungen meist resorptiver und phago­
cytärer Natur betrachtet worden. Dieser Funktionszustand muß in 
strengerWeise von anderen Erscheinungen am Kern abgegrenzt werden, 
die ebenfalls zunächst eine Kerneindellung aufweisen, aber ganz anderen 
Charakters sind, nämlich von der Amitose. 

Daß bei den niederen Tieren, wie bei den Protozoen, eine direkte 
Kernteilung als Ausdruck einer Zellteilung vorkommt, ist allgemein 
bekannt, und es ist auch von den verschiedenen Forschern in gebühren­
der Weise auf diese Tatsache hingewiesen worden. Nun werden aber von 
anderen Untersuchern auch Einschnürungserscheinungen an den Kernen 
des vielzelligen Organismus beobachtet. Auf Grund ihrer Beobachtungen 
halten die betreffenden Autoren sich nun für berechtigt, diese Ein­
schnürungsvorgänge des Kernes als beginnende Abschnürungsvorgänge 
hinzustellen. Inwiefern eine derartige Anschauung berechtigt ist, soll an 
Handdes nunmehr auszuführenden Schrifttums ausführlichgeprüft werden. 

Nach FLEMMING (220) wird eine mitotische Kernteilung für die Ver­
mehrung der Bindegewebszellen angenommen. Sollten wirklich Abschnü­
rungserscheinungen an den Zellen sich bemerkbar machen, so ist dies 
nicht als eine Bildung vollwertiger Zellen zu betrachten, sondern als ein 
Absterbevorgang. Es wird also die Möglichkeit der wirklichen amitotischen 
Kernteilung von FLEMMING nicht zugegeben. Auch H. E. ZIEGLER (1138) 
schließt sich dieS'en Ausführungen von FLEMMING an. Das was man 
als amitotische Kernteilung bezeichnet, soll nach H. E. ZIEGLER als 
Kernfragmentierung oder Kernzerschnürung zu betrachten sein. 

Für die Möglichkeit einer direkten Kernteilung traten in früherer 
Zeit FRENZEL (230) und M. LöWIT (614) ein. Der Beweis nach FRENZEL, 
daß in vielen Geweben des erwachsenen Organismus keine Mitosen 
beobachtet werden können und deshalb die Vermehrung dieser Zellen auf 
amitotischem Wege erfolgen müsse, erscheint uns nicht stichhaltig, da die 
geringe Zahl der Mitosen sehr wohl übersehen werden kann. M. LöWIT {614) 
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glaubt aber direkte amitotische Kernteilungen bei den Crustaceen fest­
stellen zu können. ARNOLD (27) hält die direkte und die indirekte Kern­
teilung sogar bei dem Menschen und dem Säugetiere überhaupt als eine 
durchaus normale und physiologische Vermehrungserscheinung der Zellen. 
Diesen Ausführungen schloß sich MARCHAND (636) und seine Schule 
wie VON BüNGNER (111) u. a. an. 

In den Zellen der Exsudate glaubten V. PATELLA (760) und ST. 
Sz:Ecsi (1016) direkte Vermehrungserscheinungen der Mononukleären 
Zellen beobachten zu können. ENDERLEN (183) beobachtete derartige 
Erscheinungen nach Verletzung des Knochenmarkes. Besonders ein­
gehend sind aber in neuerer Zeit direkte Kernteilungen bei den Umfor­
mungen des lockeren Bindegewebes von VON MöLLENDORFF (685, 686) 
beschrieben worden, besonders an den Fibroblasten, aber auch an 
den Histiocyten sollen derartige Vermehrungserscheinungen hervortreten. 
Auch die MöLLENDORFFsche Schule wie KuRoSAWA (537), KNAKE {481), 
BENNINGHOFF (65) schlossen diesen Gedankengängen sich an und ver­
treten die Möglichkeit der direkten Kernteilung, besonders an den mesen­
chymalen Zellen. Schließlich wurde von STAEMMLER (980) am Herzmuskel­
gewebe das Bestehen einer direkten Kernteilung als Ausdruck einer 
physiologischen Gewebsregeneration festgestellt, entsprechend früheren 
gleichartigen Ausführungen von HELLER (342) und von NAUWERCK. 

Wenn wir alle diese Untersuchungen und Mitteilungen überschauen, 
die das Vorhandensein einer Amitose beweisen sollen, so fällt uns zunächst 
die Parallelität der Bedingungen für die Einschnürungen des Kernes 
und die sog. Amitosen auf. Es handelt sich nach den Mitteihmgen der 
einzelnen Forscher um identische Erscheinungen am Zellkern. Das Bestehen 
einer wirklichen Zellvermehrung konnte von den betreffenden Forschern nur 
vermut.et, nicht aber einwandfrei nicht bewiesen werden. Es erscheint 
nicht angängig, jede kleinere oder größere Einschnürung im 
Kern als Beginn der direkten Kernteilung zu betrachten, 
zumal die Teilung als solche von den einzelnen Autoren nur indirekt er­
schlossep. werden konnte. So beschreibt voN MöLLENDORFF in seinen 
Arbeiten zahlreiche Zustände der direkten Kernteilung, wobei die Ab­
l:>ildungen nur kleinere Ein~;c}mürungserscheinungen aufweisen, die sicher­
lj.ch als funktionell-resorptive Erscheinungen an der Zelle zu deuten sind. 
Ganz einwandfrei liegen die Verhältnisse bei V. PATELLA und auch bei 
ST. Sz:Ecsi, die bei ihren direkten Kernteilungen deutliche resorptive 
Erscheinungen an den Deckepithelzellen und auch an den Mononukleären 
vor sich hatten. 

Es muß also bei allen diesen Autoren, die für die Möglichkeit der 
Amitose eintreten, das Parallelgehen der Erscheinungen bei den Ein­
schnürungen des Kernes und den sog. Amitosen auffallen. Sicherlich 
handelt es sich um starke resorptive Beanspruchungen oder um andere 
Reize, deren Natur nicht eingehender festgestellt werden kann, aber 
nicht um Vermehrungen der Zellen. Niemals ist von irgendeinem Unter­
sucher irgend ein gültiger Beweis für das Bestehen einer Amitose erbracht 
worden. Manche Autoren berufen sich auf die Tatsache, daß. echte 
Mitosen nur sehr selten anzutreffen seien, wobei sie die Möglichkeit unbe­
achtet lassen, daß. die geringe Zahl der Mitosen diese bei Betrachtung ge­
ringer Am1schnitte von Präparaten nicht in Erscheinung .treten lassen kann, 
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Wir müssen somit das Bestehen Biner Amitose ablehnen, wenn auch 
zugegeben werden muß, daß bei Protozoen diese Art der Kernvermehrung 
durchaus möglich erscheint. Es erscheint gerechtfertigt, andere funktio­
nelle Erscheinungen in den Einschnürungsvorgängen der Kerne zu suchen; 
wie bereits E. ZIEGLER (1136) hervorgehoben hat, muß die Kernein­
schnürung als Sekretionserscheinung der Zellen zum Beispiel be­
trachtet werden oder es handelt sich um andere funktionelle Erscheinungen, 
nur nicht um Kernvermehrungen. Durchaus berechtigt erscheint die Auf­
fassung, die von KuczYNSKI (522), GERLACH (254) und WALLBACH (1078) 
vertreten wird, daß bei den Einschnürungserscheinungen auch Wanderungen 
des Kernes in besonders tätigen Zellen in Betracht gezogen werden müssen. 

Die Kerneinschnürung als Zellreifung. 

Kerneinschnürungen machen sich bei der Entwicklung und fortgehen­
den Differenzierung der Granulocyten geltend, worauf wir bereits 
schon hingewiesen haben. Es werden in der Hämatologie, besonders ver­
anlaßt durch die Untersuchungen von ARNETH (1151) und von ScHILLING 
(879)~ die Veränderungen der äußeren Gestaltung des Kernes mit zur 
Bestimmung des Reifungsgrades der Zelle herangezogen, wenn auch die 
Erscheinungen am Protoplasma und an den Granula dabei nicht ver­
nachlässigt werden dürfen. 

Die Einschnürungserscheinungen an den Granulocyten sind nach 
der Ansicht. von PAPPENHEIM (750) keine nur artliehe Erscheinung, 
sondern es handelt sich wesentlich um eine durchgreifende Alters­
differenzierung. Die Rundkernigkeit ist das Zeichen einer jugendlichen 
Zelle, während im Alter hauptsächlich buchtkernige Zellen in Erschei­
nung treten. 

Die Einschnürungserscheinungen sind in eingehender Weise zuerst von 
ARNETH untersucht worden. ScHILLING verbesserte die ARNETHsche Lehre, 
besonders hinsichtlich des Gebrauches in der Klinik. Nicht allein das Alter 
bewirkt nach ScHILLING (883) eine Segmentierung der Leukocytenkerne, 
sondern auch die Degeneration verursacht besondere Arten von Kern­
segmentierungen. Aus diesem Grunde müssen wir die Gruppe dßr dege­
nerativen Stabkernigen von den regenerativen Stabkernigen abtrennen. 
Die Reifungsvorgänge am Kern der granulierten Leukocyten spielen sich 
derartig ab, daß der Myeloblast von NAEGELI einen rundlichen bläschen-· 
artigen Kern aufweist. Bereits der noch rundliche Kern des PAPPENHEIM­
sehen Promyelocyten zeigt bereits die Neigung zur Vielgestaltigkeit und 
Lappung; Der Myelocyt von EHRLICH zeigt einen rundlichen eiförmigen 
bis gebuchteten Kern; der jugendliche Leukocyt nach ScHILLING zeigt 
einen breitwurstförmigen Kern. Der Ke:r;n der ScHILLINGsehen stab­
kernigen Leukocyten ist schlanker, er stellt einen vielfach gewundenen 
Kernstab dar mit bizarren Einkerbungen als Zeichen beginnender 
Segmentierung. Der segmentkernige Leukocyt zeigt einen ameisen­
artig vielfach gewundenen, tief eingekerbten Kern mit einer fädig ver­
bundenen Kette von Segmenten. Andererseits kann es nach ScHILLING 
(1203) noch zu einer Hypersegmentation der Granulocytenkerne kommen, 
was als Ausdruck einer Überreife der betreffenden Zellen angesehen· 
werden muß. 
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Wir müssen bemerken, daß die Einkerbungen der Kerne überhaupt nicht 
allein Alters-, sondern auch Funktionsunterschiede zwischen den einzelnen 
Zellen desselben Stammes darstellen. Die Art der Segmentierung 
ist aber einzigartig für die Zellen der granulocytären Reihe, 
gegen alle anderen Zel~en läßt sie sich als grundlegendes Unterscheidungs­
merkmal aufrecht erhalten. Es muß deutlich die gewöhnliche Einbuchtung 
der histiocytären und ähnlicher mesenchymaler Zellen unterschieden 
werden von der Segmentierung der Granulocyten. Diese Unterscheidung 
läßt sich bereits bei rein äußerlicher Betrachtung treffen. Niemals darf 
die Einschnürung eines Zellkernes als Übergangserscheinung einer Zell­
art in die granulocytäre betrachtet werden, wie dies neuerdings von VON 
MöLLENDORFF (685) und seiner Schule getan wird. Bereits HEIDEN­
HAIN (335) hat vor Übergangsformen zwischen vesiconukleären Zellen 
und gelapptkernigen Leukocyten gewarnt. Wenigstens darf die auftretende 
Vielgestaltigkeit des Kernes allein nicht ausschlaggebend sein für die 
Feststellung von Übergangsformen. 

Etwas andere Reifungsvorgänge im Sinne der Segmentierung zeigen sich 
an den Granulocyten der weißen Maus und der Ratte. Nach WEILL (1100) 
zeigen sich zunächst wie beim Menschen kompaktkernige Myeloblasten, 
die schließlich über Ringbildung des Kernes zu den jugendlichen und 
den segmentierten Leukocyten führen. Derartige Beobachtungen konnten 
von den meisten Untersuchern bestätigt werden [KuczYNSKI (531), 
VON MöLLENDORFF (685), WALLBACH (1068) u. a.]. Der ausgebildete 
segmentierte Leukocyt läßt bei den ·einzelnen Tierarten eine andere 
Gestaltung des Kernes erkennen, was aber nicht von grundsätzlicher, 
höchstens von funktioneller Bedeutung ist. 

Die Kernsegmentierung als Degeneration. 

Von mehreren Autoren wird eine Unterscheidung zwischen den 
polymorphkernigen und den polynukleären Leukocyten durch­
geführt, und zwar soll es sich bei den polynukleären Leukocyten nach den 
Untersuchungen von MARWEDEL (641), ÜTTO FISCHER (214) und ENDER­
LEN (184) um in Zerfall begriffene Zellen handeln. Während ENDERLEN 
eine Entwicklung der polymorphkernigen Leukocyten zu polynukleären 
Leukocyten . zugibt, in derselben Weise wie ÜTTO FISCHER, wird ein 
derartiger Übergang der betreffenden Zellen von MARWEDEL geleugnet. 

Als degenerative Stabkernige trennt ScHILLING (883) eine 
besondereForm der granulierten Blutzellen ab. Es handelt sich um mangel­
hafte Ausbildung und pathologische Entwicklung der Kernreifung vor 
Erreichung der Segmentierung. Der Kern ist nicht einfach und wurst­
förmig wie bei den regenerativen Stabkernigen, sondern er ist häufig 
mit Auswüchsen und mit bizarren Windungen versehen. Die Kern­
struktur ist hyperchromatisch. Diese degenerative Veränderungen der 
Leukocyten sollen sich nach YAMAMOTO (1131) bereits im Knochenmark 
ausbilden. 

Nach WEIDENREICH (1091) soll die Kernlappung und -umwandlung 
überhaupt als ein degenerativer Vorgang betrachtet werden. Keineswegs 
sind derartige Gedankengänge nach unserer Ansicht vollkommen abwegig, 
es kommt nur darauf an, von welchem Standpunkt die Bezeichnung der 
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"Degeneration" betrachtet wird. Wenn die Zelle sich weiter fortent­
wickelt, in unserem Falle die granulocytäre Leukocytenzelle, so gewinnt 
sie mit fortgehender Reifung mehrere physiologische fermentative Eigen­
schaften hinzu, aber zum Beispiel das Teilungsvermögen der betreffenden 
Zelle geht verloren, auch kann die bereits gereifte Zelle sich nicht mehr 
weiter differenzieren, weil die Differenzierungsmöglichkeiten erschöpft 
sind. Von solchem Standpunkt ist mit Recht die ausgebildete segmen­
tierte Leukocytenzelle als eine degenerierte Zelle zu betrachten. Es 
kommt nur auf den Beobachter an, ob er die undifferenzierte oder die 
vollausgereifte Zelle als degeneriert bezeichnet. Besser ist es, den 
Begriff der Degeneration in der Biologie vollkommen fallen 
zu lassen oder diesen Begriff nach LuBARBCH für die unausgleichbaren 
Veränderungen zu reservieren. 

Die Polymorphie der Speichelkörperehen soll nach GöTT mit 
den Absterbeerscheinungen der durch die Tonsillen hindurchtretenden 
Leukocyten nahezu verschwinden, so daß die Speichelkörperehen nun­
mehr als mononukleäre Zellen erscheinen. Zu denselben Betrachtungen 
kamen bei ihren Untersuchungen B. FISCHER, LAQUER (549) und 
JABBINOWBKY (440). Unter bestimmten Verhältnissen sollen aber auch 
gelappt erscheinende Speichelkörperehen in der Mundhöhle erscheinen. 

Die Kemvergrößernng. 

Im allgemeinen geht die Kernvergrößerung mit den Größenverhält­
nissen der ganzen Zelle parallel, für die Größenbeziehung zwischen 
Kern und Protoplasma ist von R. HERTWIG das Gesetz der Kern­
plasmarelation aufgestellt worden. Nach ScHIEFFERDECKER (875, 876) 
ist die Größe des Kernvolumens für jeden Muskel spezifisch. Bei einer 
Substanzzunahme der Gesamtzelle nimmt zuerst der Kern an Masse zu, 
dann erst die Muskelfaser. 

Als funktionelle Vergrößerung der Kerne wäre die von VON MöLLEN­
DORFF (685, 686) beobachtete Tatsache hinzustellen, daß bei sensibilisierten 
Meerschweinchen die Peritonealdeckzellen eine zunehmende Größe der 
Deckzellkerne erkennen lassen. 

Am meisten sind aber die Kernvergrößerungen als Absterbeerschei­
nungen der Zellen beschrieben worden. Ich erinnere nur an die Kern­
vergrößerungen bei den Krebszellen und an die Zellen bei Lympho­
granulomatose, wenn eine Röntgenbestrahlung durchgeführt worden ist. 
Auch nach Schädigung der Leber durch Verletzungen mit Glühnadeln 
finden sich Vergrößerungen der Kerne der Sternzellen [MALYBCHEW (629)]. 
Bei den neutrophilen Leukocyten soll es beim Absterben dieser Zellen 
zu einer stärkeren Größenzunahme der Zellkerne kommen [HELLY(349)]. 

Die stärkere Kernfärbung. 

Unter Pyknose wollen wir die Verkleinerung und die stärkere An­
färbbarkeit des Kernes mit den basischen Kernfarbstoffen unter Verlust 
der Kernstruktur verstehen. 

Die pyknotischen Veränderungen an den Zellkernen sollen nach 
0. HERTWIG (358) sich ausschließlich bei degenerativen Vorgängen 
an den Zellkernen abspielen. Das Nuclein des Zellkernes zeigt nach 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 19 



290 Gü~EB WALLBACH: Über die mj.kroslropisch sichtbaren Äußerungender Zelltä.tigkeit. 

FLEMMING (220 a) die Erscheinung der Chromatolyse. Entweder kommt 
es zu einer gleichmäßigen Durchtränkung des Kernes mit Chromatin 
oder es erscheinen zahlreiche dicht gedrängte unregelmäßige ·Chromatin­
klumpen in dem Kern. DerartigeVeränderungen sind auch von zahlreichen 
Forschern bei degenerativen Vorgängen beschrieben worden, so von 
HELLY (349), MAXIMOW (646) bei den neutrophilen und basophilen Leuko­
cyten, von JoEsT und ELMSHOFF (447) bei denLymphzellenin tuberkulösen 
Herden, von YAMAKAWA (1130) bei Krebszellen unter der Einwirkung 
der Röntgenstrahlen, von NAKATA (700) an Nierenepithelien bei Sublimat­
vergiftung. Die degenerativen Stabkernigen nach ScHILLING (883) sollen 
sich durch einen stärkeren Chromatingehalt des Kernes auszeichnen, 
durch hyperchromatische Kernstruktur. Pyknotische degenerative Ver­
änderungen an den absterbenden Zellen der Niere beschreiben auch 
KuczYNSKI und DosQUET (529), 0. BYKOWA (118) und viele andere Unter­
sucher, die Pyknose als Zeichen der Degeneration und des Absterbens der 
Zellen gehört zu den gesicherten Kenntnissen in der Literatur. 

Bei allen diesen Schrifttumangaben besteht also eine Pyknose im 
Sinne einer Degeneration der Zelle. Andererseits gibt es aber auch 
s t ä r k er e An f ä r b u n g e n d e s Z e ll k e r n e s, die keineswegs eine 
verminderte Zelleistung anzeigen, die vielmehr als Ausdruck einer 
bestimmten gesteigerten Zellfunktion angesehen werden müssen. 
Dies muß besonders deshalb hervorgehoben werden, weil der Begriff der 
Degeneration ein Beziehungsbegriff ist, sehr wohl kann eine Degeneration 
im Sinn einer Vermehrung ganz bestimmter Zellfunktionen angesehen 
werden. 

So zeigen sich nach 0. BYKOWA nach Einspritzungen von Diphtherie­
bacillen, nach LouRos und ScHEYER (608) nach experimenteller Strepto­
kokkeninfektion der weißen Maus als früheste Veränderungen der Stern­
zellen dunklere Anfärbungen der Kerne. Keineswegs wird von diesen 
Autoren der degenerative Charakter dieser Veränderungen hervorge­
hoben. GERLACH (247) beobachtete diese Erscheinungen an den Stern­
zellen ebenfalls nach hyperergischen Zuständen, HERXHEIMER (369) 
sieht auch unter den Leprazellen solche mit stark chromatinhaitigern 
Kern. 

ABNOLD (27) hebt hervor, daß bei der fortschreitenden Veränderung der Blutzellen 
auch Veränderungen des Chromatingehaltes der Kerne zustande kommen. Im allgemeinen 
soll nach ARNoLD (27) der blä.schenförmige helle Kern als der Zustand der Ruhe betrachtet 
wmden, während der kleine glänzende sich diffus färbende Kern ein Symptom der 
Aktivität der Zelle sei. Nach CHLOPIN und CHLoPIN (133) soll der stärkere Chromatingehalt 
der Kerne auf eine sehr frühe Vorstufe der Mitose hindeuten oder erinnert im Gegenteil 
an eine kürzliche stattgehabte Iiernteilung. M. VON MöLLENDORFF (686) betrachtet die 
vermehrte Anfä.rbbarkeit des Zellkernes als Ausdruck der Kontraktion, was besonders in 
der Hyperchromasie der Histiocyten gegenüber den Fibrocyten zum Ausdruck kommen 
soll [s. auch A. SCHULTZ (914)]. 

Die Kernalllloekerung. 
Eine funktionelle Änderung der Kerngestaltung kann auch zutage 

treten durch eine Auflockerung und schlechtere Färbbarkeit des Kernes. 
Nicht immer darf die schlechtere Färbbarkeit des Kernes als Ausdruck 
eines Zellunterganges betrachtet werden. 
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Abb. 10. Bindegewebszellen aus der Subcutis von Le 40,6 (1 Stunde nach der subcutanen R einjek· 
tion von Hammelserum beim sensibilisierten Tier) Färbung nach PAPPENHEIM·C,\Rnosz . Zeiß, 
Imm. 2mm, Perisk. Ok. 10mal Vergrößerung 1350fach (gez. B. ScHLICHTING). a-b Fibrocyten 
mit amitotischer Kernteilung, c Histiocyt, d -f basophile Rundzellen, g-h Umbildung basophiler 
Rundzellen zu Leukocyten, l - 1 eosinophlle Leukocyten, m -n Grannlaausstoßung eosinophiler 

Leukocyten, o - p pseudoeosinophile JJeukocyten, q granulafreier Leukocyt. 
(Aus v. MöLJ.ENDORFF, z. Ze llforschg 6, 99, Abb. 16. Berlin: .Julius Springer 1928.) 
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Es ist bekannt, daß bei den Teilungsvorgängen ein zeitweiliges 
Verschwinden der Kerne ersichtlich ist, was nach ARNOLD (27) durch die 
Zusammenziehung des Protoplasmas bewirkt sein soll. Andererseits 
muß auch an bestimmte Kontraktionszustände der Kerne selbst gedacht 
werden (STRICKER, FLEMMING u. a.). Es sei in diesem Zusammenhange 
auch betont, daß der helle Kern nach ARNOLD (27) als Ruhezustand der 
Zelle betrachtet werden muß, während der dunkle Kern die tätige Zelle 
anzeigt. Diese Verhältnisse entsprechen durchaus den Untersuchungen 
von voN MöLLENDORFF (685), dessen Resultate wir bestätigen müssen, 
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Abb. 11. Milzpulpa eines mit Streptokokken mehrfach behandelten Kaninchens. Zahlreiche Pulpazellen zeigen eine Pbagocytose von Chromatinbröckeln, die eine dunkle Kernfärbung mit Giemsa zeigen. Außerdem zeigen diese Zellen eine Aufnahme von grobscholligem Hämosiderin· pigment. Die speichernden Zellen selbst sind blasig, die Zellgrenzen verwaschen und unscharf. Der Kern zeigt einen starken Chromatinverlust, oft ist er mit H ilfe der Gierusafärbung überha upt 
nicht darstellbar. Zahlreiche extracellulä r gelagerte Chromatinbröckel. 

(Aus WALLBACH, Z. exper. Mcd. 63, 434, Abb. 2 . Berlin: Jnlius Springer 1928.) 

daß die Histiocyten als die kontrahierten Zellformen des Bindegewebes 
zu betrachten sind. 

Keineswegs sind also immer die Kerne mit verringerter Anfärbbarkeit 
nur als degeneriert und im Absterben begriffen hinzustellen, wenn 
auch als ein häufiges Zeichen des Absterbens der Zellen die verringerte 
Färbbarkeit der gesamten Zelle u. a. betrachtet werden muß. Vielmehr 
gibt es zahlreiche funktionelle Zustände der Zelle, namentlich resorptiver 
Natur, die mit einer verringerten Anfärbbarkeit des Kernes einhergehen 
können. 

Als Zellen von besonderer Resorptionstätigkeit sind die Keim ­
zentrumszellengegenüber den Lymphzellen zu betrachten. Diese Tat ­
sache ist von den verschiedenen Forschern, namentlich von FLEMMING (1176) 
hervorgehoben worden, besonders WETZEL (1113a) betont die resorptive 
Funktion der Keimzentrumszellen, ferner alle die Forscher, die die Keim­
zentren als Abbauzentren betrachtet wissen wollen [HEILMANN (337), 



Änderungen des Chromatingehalts der Kerne unter verschiedenen Bedingungen. 293 

HELLMANN (344, 345), REIBERG (330, 331)]. Der Ruhezustand der Keim­
zentren ist ausgezeichnet durch die Gleichartigkeit der Lymphocyten. Bei 
dem Abwehrzustand ersten Grades findet sich eine mäßige Vergrößerung 
einzelner Zellen mit helleren Kernen, bei dem zweiten Grad zeigt sich 
ein Auftreten epitheloider Zellen inmitten der Follikel. FAHR (201) 
nimmt diese Vergrößerung mit Recht als Ausdruck einer Stoffwechsel­
steigerung innerhalb der Knötchen hin. 

ScHILLING (881) beobachtete Aufhellungen der Kerne der Sternzellen bei besonderen 
funktionellen Zuständen. WALLBACH ( 1078) beobachtete bei seinen Untersuchungen über die 
reaktiven Erscheinungen der Milzpulpa beim Kaninchen nach Infektion mit Streptokokken 
oder mit Proteus OX-19 starke Verminderungen des Chromatingehaltes einzelner Pulpa­
zellen, und zwar handelte es sich besonders um solche Pulpazellen, die eine starke phagocytäre 
und resorptive Funktion ausüben, in deren Protoplasma sich außer zahlreichen tingiblen 
Körperehen noch plumpe Eisenpigmentschollen anfinden. Zeitweilig kann es unter 
solchen Umständen zu einem vollkommenen Verschwinden des Kernes kommen, nur 
selten sind noch die Umrisse desselben etwas erkennbar. Diese Auflockerungen des 
Zellkernes dürfen nicht als Ausdruck einer Zelldegeneration betrachtet werden, denn 
sonstige Zeichen für einen Zelluntergang konnten von WALLBACH nicht aufgefunden 
werden, auch handelt es sich um einen reversiblen Prozeß. Nach Verdauung der resor­
bierten Teilchen konnte der Kern wieder in seiner alten Färbbarkeit in Erscheinung 
treten. 

Die Kernauflockerung als Zeichen besonderer Differenzierung 
der Zellen zeigt sich bei der extramedullären Blutbildung, die in der Neben· 
niere nach PAUL (761) durch Vergrößerung der Endothelzellen eingeleitet 
wird. Auch die jugendlichen Zellen zeichnen sich im allgemeinen durch 
einen geringen Chromatingehalt aus, es handelt sich um saftreichere 
und deshalb auch um größere Kerne. So muß der Unterschied zwischen 
den Lymphoblasten und den Lymphocyten betrachtet werden, es muß 
an den Unterschied zwischen den großen, den mittleren und den kleinen 
Lymphocyten gedacht werden (MAXIMow). Da aber die jugendlichen Zellen 
meist einen gesteigerten Stoffwechsel überhaupt aufweisen, ist die jugend· 
liehe Zelle und die in ihrem Stoffwechsel gesteigerte Zelle in demselben 
Sinne funktionell zu betrachten, da auch in beiden Zuständen die Auf­
lockerung des Kernes ersichtlich ist. 

HAMMERSCHLAG (323) versucht den wechselnden Chromatingehalt der Mastzellen auf die 
Umlagerungen von Oxychromatin und Basichromatin zurückzuführen. Derartige Unter­
suchungen sind aber noch im Fluß, so daß von ihnen noch nicht abschließend berichtet 
werden kann. 

Die übrigen Chromatinumlagerungen. 

Die Struktur des Kernes der verschiedenen Zellarten ist nicht nur 
hinsichtlich seiner Dichte und seiner Anfärbbarkeit unterschieden, 
sondern auch die sonstige körnige und fädige Struktur des Kernes zeigt 
im Laufe der Entwicklung und der funktionellen Umbildungen reich· 
lichere Veränderungen. Besonders kommt die sichtbare Umlagerung der 
einzelnen Kernbestandteile bei der Entwicklung und der Umbildung 
der einzelnen Blutzellen zum Ausdruck. 

Die Entwicklung der Kernstruktur bei den verschiedenen Reifungs­
stadien in der Entwicklung der Granulocyten ist bereits von PAPPEN· 
HEIM (750) in seiner morphologischen Hämatologie eingehend berück· 
sichtig~ worden. PAPPENHEIM spricht sich gegen alle die Autoren 
aus, d1e den Kern ausschließlich bei den einzelnen Blutzellen berück­
sichtigen nach .dem EHRLICHsehen Wort: der Kern ist das Wappen 
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der Zelle. Es müssen vielmehr in gleicher Weise die Veränderungen des 
Kerns und des Protoplasmas berücksichtigt werden. 

Wenn wir bei der Beschreibung der verschiedenen Kernstrukturen 
an den· Entwicklungsstadien der Granulocyten der zusammenfassenden 
Darstellung von ScHILLING (877) folgen wollen, so finden wir, daß der 
Myeloblast nach NAEGELI einen feinfädigen Kern aufweist, der Promyelocyt 
von PAPPENHEIM zeigt einen Kern von dichterer und dunklerer Struktur. 
Der Myelocyt von EHRLICH zeigt nur noch chromatische Nucleolen mit 
etwas balkenartiger Struktur. Der jugendliche Leukocyt von ScHILLING 
weist einen schön gezeichneten Kern mit feldriger Struktur auf, oft finden 
sich noch deutlich erkennbare endständige Chromatinnucleolen. 

Bei der Entwicklung derErythrocyten aus den kernhaltigen lymphoi­
den Vorstufen ist der Erythroblast hervorzuheben, der nach PAPPEN­
HEIM (750) sich durch eine radiäre Anordnung des Chromatins ausgezeich­
net, das mit breiten Füßen der Kernmembran aufsitzt. Der wesentliche 
Unterschied zwischen den Megaloblasten und den Normoblasten ist 
in der Kernstruktur gelegen, bei den Megaloblasten ist der Kern äußerst 
feinkolbig und ziemlich verwickelt spiralnetzig. Bei der zunehmenden 
Weiterentwicklung der Erythroblasten wird der Kern kleiner, trotzdem 
bleibt der Kernbau strahlig. Schließlich erfolgt bei niederen Tieren eine 
Streckung des Zellkörpers, die ausgereiften Zellformen sind entstanden. 
Der Proerythroblast zeigt einen lockeren großen hellen nucleolenhaltigen 
Kern nach ScHILLING (877), der Makroblast einen kleinen scharfrandigen 
Radkern. 

Die Mastzellen erscheinen in 2 verschiedenen Formen nach 
WEILL (1100), die durch zahlreiche Übergänge miteinander verbunden 
sind. Einerseits findet man Zellformen, bei denen der Kern in seinen Kon­
turen gerade noch zu erkennen ist, andererseits zeigen sich Zellen mit 
Kernen von ausgesprochenem Lymphocytencharakter. 

Bei den resorbierenden Lymphocyten soll eine Umwandlung zu 
Plasmazellen auftreten, wie aus den Beobachtungen der meisten 
Autoren hervorgeht. Wie JoANNowrcz (443), ScHAFFER, UNNA, 
KuczYNSKI (526) u. a. hervorheben, ist die Plasmazelle nicht als eine 
spezifische Zelle aufzufassen, die besondere Stammzellen aufweist, sondern 
die Plasmazelle ist infolge der starken resorptiven Prozesse aus dem 
Lymphocyten hervorgegangen. Bei diesen Umwandlungen macht sich 
ebenfalls eine Strukturumwandlung des Zellkernes bemerkbar. Aus dem 
Lymphocytenkern mit seiner dichten Struktur und seiner sehr aus­
gesprochenen Färbbarkeit mit basischen Farbstoffen ist durch die starke 
resorptive Beanspruchung ein typischer Radspeichenkern entstanden, 
ähnlich demjenigen bei den erythroblastischen Stammformen. 

An den Bindegewebszellen ist die funktionelle Umwandlung 
der Kernstruktur nicht so ausgesprochen, als daß sie eine eingehende 
Besprechung erforderte. Wir wollen an dieser Stelle hervorheben, daß 
die Kernumwandlung in struktureller Hinsicht immer als ein Zeichen 
einer Funktionsänderung der Zelle betrachtet werden muß, wenn man die 
anderen Kernumwandlungsmöglichkeiten mit berücksichtigt, die wir in den 
vorhergehenden AusführUn.gen beschrieben haben, nämlich die Kernver­
größerung, die Pyknose und die Kernauflockerung. Solche strukturelle 
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Umwandlungen in funktioneller Hinsicht zeigen sich auch an den Binde­
gewebszellen, was besonders BussE (115) bei seinen Beobachtungen über 
die reaktiven Veränderungen des Bindegewebes bei Schnittwunden 
hervorhebt. Besonders aber bei der mitotischen Teilung, ferner bei der 
histiocytären Umwandlung der Bindegewebszellen zeigt sich eine starke 
Umwandlung und Umlagerung des Chromatins, was ja von zahlreichen 
Beobachtern in eingehender Form beschrieben worden ist. 

Die Lage des Kernes. 

Bei den Lageveränderungen des Kernes müssen wir die passiven 
von den aktiven Erscheinungen trennen. 

Nach ALBRECHT (8) nimmt der Kern innerhalb der Zelle eine solche 
Lage ein, daß das Gleichgewicht in der Druckverteilung innerhalb der 
Zelle hergestellt ist. Für die Kernwanderungen nimmt ALBRECHT 
bestimmte physikalisch-chemische Gesetzmäßigkeiten an. Auch bei 
Zellbewegungen zeigt sich eine besondere Lagerung des Zellkernes, 
und zwar soll der Kern bei den Leukocytenwanderungen immer nach­
geschleppt werden [WALLGREN (1081)]. 

Weitere passive Lageveränderungen kommen nach 0. HERTWIG (358) 
durch die Menge der paraplasmatischen Stoffe innerhalb des Protoplasmas 
zustande. So findet sich eine exzentrische Kernlagerung bei Eiern, 
bei denen große Dottermassen sich antreffen lassen. Es handelt sich bei 
diesen Erscheinungen keineswegs um Vorgänge rein passiver Natur. Da­
gegen spricht die Tatsache, daß bei dotterreichen Eiern das Keimbläschen 
nach 0. HERTWIG hauptsächlich an den Stellen sich findet, wo vorzugs­
weise die Stoffaufnahme vor sich gehen muß. Bei jungen Eiern im 
Gastrulastadium zeigen sich die Kerne auf der Seite der Gastrulahöhle. 

Die aktive Beteiligung des Kernes an den Wachstumsvorgängen und 
an den Stoffwechselvorgängen wird in besonders schöner Weise durch 
die Untersuchungen HABERLANDTS vorgeführt. Bei Näherung des Kernes 
an eine bestimmte Stelle der Zellmembran kommt eine Verdickung 
der Wandung an der betreffenden Stelle zustande. Bei Reizungen und 
Degenerationen von Nervenzellen kommt es nach ALBRECHT (8) zu einer 
Wanderung des Zellkernes an die Oberfläche des Zelleibes; schließlich 
muß der Lageveränderungen bei der Umwandlung des Lymphocyten 
in die Plasmazelle gedacht werden, wobei der Kern eine exzentrische Lage­
rung nach Umgestaltung seiner Struktur annimmt. 

Es zeigen somit die vorliegenden Untersuchungen, daß die struktu­
rellen Veränderungen des Kernes in derselben Weise wie die­
jenigen des Protoplasmas funktionelle Zustände der Zelle 
anzeigen und im Sinne einer funktionelien Zellmorphologie sich ver­
wenden lassen. Es ließen sich a:p. der Zelle die Einschnürungserscheinungen 
des Kernes, die Kernvergrößerungen und die Aufhellungen des Kernes, 
ferner die vermehrte Färbbarkeit und die Chromatinumordnungen des 
Kernes vom funktionellen Standpunkt betrachten. Wir sahen, daß viele 
derartige Erscheinungen als degenerative, als Absterbeerscheinungen unter 
Umständen anzusehen sind, aber dies sollte uns nicht dazu führen, über­
haupt die Veränderungen des Kernes grundsätzlich als degenerative hinzu­
nehmen. Die Kenntnis der funktionellen strukturellen Veränderungen des 
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Kernes ist unerläßlich, um cytologische Studien überhaupt zu treiben. Nur 
die geringe Berücksichtigung dieser funktionellen Veränderungen mußte 
dazu führen, daß der direkten Kernteilung zum Beispiel eine so große 
Bedeutung beigemessen worden ist. 

Die Zelle in ihrer Gesamterscheinung. 
Die Zellvergrößerung. 

Die Zellvergrößerung ist in erster Linie mit einer stärkeren Ansamm­
lung von Wasser im Zelleib verknüpft, wie aus den ·Anschauungen der 
meisten Autoren hervorgeht. Es soll von der Durchlässigkeit der Zell­
haut abhängen, ob das Wasser in das Zellinnere Einlaß findet. So zeigt 
sich beim Zelltode nach HöBER (394) und seiner Schule eine stärkere 
Durchlässigkeit der Zellhaut besonders für Wasser. Andererseits zeigt auch 
die voll lebensfähige Zelle in einer hypotonischen Umwelt eine stärkere 
Wasserdurchlässigkeit (PFEFFER). 

Von diesen Anschauungen der osmotischen Wassereindringung in 
die Zelle und der stärkeren Durchlässigkeit der Zellhaut unter bestimmten 
degenerativen Einflüssen gehen die hauptsächlichsten Ansichten über 
die Quellung des Zelleibes aus, die wir hier nicht gesondert anführen 
wollen. Wir wollen hier nur bemerken, daß die Ödembildung nach 
einzelnen Autoren nicht in einer größeren Wasseransammlung in den 
Gewebsspalten, sondern in den Zellen selbst gesucht wird. Bei letzterer 
Anschauung müssen die Ansichten über die Odementstehung und über 
die Wasseransammlung in den Zellen zusammenfallen. 

Nicht alle Autoren sehen die osmotischen Verhältnisse als die Ursache 
des Wassereindringens in die Gewebe an. Nach M. H. FISCHER (213) 
soll es sich um bestimmte Quellungsfähigkeiten der Kolloide handeln, 
die über die Festhaltung des Wassers in der Zelle entscheiden. Auch das 
in den Gewebsspalten befindliche Wasser soll grundsätzlich durch dieselben 
Einflüsse der Intercellularsubstanz festgehalten werden. 

Wir haben in den vorliegenden Ausführungen bewußt die Verhältnisse 
in der Zelle in den Vordergrund gestellt, etwaige Gefäßwandeinflüsse 
bewußt unberücksichtigt gelassen. Denn wir müssen feststellen, daß 
entsprechend unseren Ausführungen über die Speichererscheinungen 
an den Zellen die Zelle selbst über die Aufnahme und Speicherung einer 
Substanz entscheidet. Keineswegs darf die Zelle nur als rein passives Ele­
ment betrachtet werden, wie dies zahlreiche Autoren tun. Bei einem mit 
Gefäßdurchlässigkeit verbundenem Ödem muß zumindest vorher ein Ein­
fluß auf die Zelle stattgefunden haben, der die erhöhte Wasserspeicherung 
bedingt. So konnte MAGNUS nach reichlicher intravenöser Wasserzufuhr 
beim Frosch keine Ödembildungen und Zellquellungen in den Geweben 
erreichen, dagegen bleibt das Wasser innerhalb der Zellen liegen nach 
gleichzeitiger Darreichung von reizenden Substanzen vom Charakter der 
Eiweißabbaustoffe. Auch KROGH (517) hebt in neuerer Zeit hervor, daß 
wohl z-qweilen die Gefäßwandschädigung mit besonderer Durchlässigkeit 
der Wandung für bestimmte Substanzen für die Zellquellung und für das 
Ödem ursächlich in Betracht kommen kann, daß dagegen in anderen Fällen 
die Schwellung der Zelle auf einer Wasseraufnahme beruht, die nichts 
mit den Oapillarreaktionen zu tun haben muß. 
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Was die Beziehungen zwischen den intercellulären und intracellulären 
Wasseransammlungen für das Ödem betrifft, so müssen wir hervorheben, 
daß beide Zustände in gegenseitige Abhängigkeit voneinander treten 
können. Es handelt sich eben nur darum, welches die primäre Erschei­
nung des Ödems darstellt. Die Physikochemiker stellen das Verhalten 
der Zelle in den Vordergrund, entweder in ihrer vermehrten Durchlässig­
keitfürWasserinfolge osmotischer Einflüsse (PFEFFER) oder des kolloidalen 
Wasserbindungsvermögens (M. H. FISCHER). Die Morphologen [ A. DIETRICH 
(157)] dagegen behaupten, daß es das intercelluläre Gewebe ist, das diese 
starken Wasseransammlungen in den Geweben bewirkt. Vielleicht können 
wir mit HüLSE die beiden Erscheinungen miteinander in Einklang bringen, 
daß eine primäre Gewebsquellung auch zu vermehrter Bindung von 
Wasser im Zwischengewebe mit Hilfe besonderer Fähigkeiten der Zellen 
führen kann. 

In den folgenden Ausführungen werden sich viele Arbeiten finden, 
die eine Vergrößerung oder Quellung des Zelleibes ohne Zuhilfenahme 
einer Gefäßschädigungsannahme erklären können. Es handelt sich um 
bestimmte funktionelle Zustände der Zellen selbst, die mit einer Erhöhung 
oder Verminderung der Wasseraufnahme einhergehen. Einmal kann 
die sog. Degeneration eine stärkere Wasserdurchlässigkeit der Zellhaut 
bedingen oder die Degeneration kann vielmehr eine Zustandsänderung 
der Zellkolloide im Sinne einer stärkeren Wasseradsorption hervorrufen. 
Auch die erhöhte Zellfunktion verschiedentlicher Art, die in den folgenden 
Zeilen näher ausgeführt werden soll, geht in Verbindung mit einer erhöhten 
Wasseraufnahme einher. Es handelt sich in allen Fällen nicht immer um 
die Wasserspeicherung als solche oder um die Quellbarkeit der Kolloide 
als solche, die die Funktion selbst da.rstellen soll, sondern die Quellung 
und Vergrößerung der Zelle, ebenfalls auch die Verkleinerung, ist meist 
der indirekte Ausdruck einer bestimmten Zellfunktion, wie dies auch bis­
her bei den verschiedensten Speicherleistungen und bei den Struktur­
veränderungen der Zelle beschrieben worden ist. Es handelt sich bei vielen 
Fällen von Zellvergrößerung gewissermaßen um zwangsläufige Koppe­
lungen von Funktionen, nämlich der betreffenden mikroskopisch nicht 
darstellbaren und der Wasseraufnahme in die Zelle. 

Es ist fraglich, ob die Quellung und Vergrößerung der Zelle nicht 
vielmehr in der Abteilung über die Speicherleistungen der Zelle abgehandelt 
werden muß. Doch müssen wir bemerken, daß die Ursache der Wasser­
speicherung oft die Strukturveränderung der Zelleiweiße ist, die mit 
einer stärkeren oder schwächeren Affinität zum Wasser einhergeht, daß 
andererseits das Wasser ni!}ht direkt einer mikroskopischen Untersuchung 
zugänglich gemacht werden kann. Wenn wir in ·dem Protoplasma . mit 
den heute zur Verfügung stehenden Darstellungsmethoden keine Struk­
turveränderungen feststellen können, wenn die Homogenität des Proto­
plasmas gewahrt bleibt, nur das Protoplasma glasiger wird und durch­
sichtiger, nehmen wir meist eine Wasseraufnahme an. Wir können dann 
nicht entscheiden, ob es .sich um ein echtes Wachstum handelt. Nur die 
'l'atsache, daß unter geeigneten Bedingungen wieder eine Rückkehr der 
Zelle zur vorherigen Größe zustande kommt, kann gegen die Annahme eines 
echten Wachstums im Sinne einer Protoplasmavermehrung oder im Sinne 
einer Vermehrung paraplasmatischer Stoffe gedeutet werden. Da wir von 
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den mikroskopisch sichtbaren Veränderungen des Zellaussehens ausgehen 
bei unserer Darstellung, wollen wir in diesem Kapitel nicht von einer 
Wasserspeicherung oder von einer .Flüssigkeitsansammlung in der Zelle 
sprechen, sondern nur in indifferenter Weise von einer Zellvergrößerung. 

Die Zellvergrößerung als Absterbeerscheinung. 
Wenn bei Absterbeerscheinungen über Vergrößerungen der Zelle 

berichtet werden soll, so ist hervorzuheben, daß der Absterbevorgang oft 
zu einer Wasseraufnahme führt infolge der vermehrten Durchlässigkeit der 
Zellhaut. Es ist also gewissermaßen die Zellvergrößerung unter diesen Um­
ständen als eine Wasserspeicherung zu betrachten, wenn auch die Wasser­
speicherung als solche keineswegs immer einen aktiven Vorgang anzeigt, 
besonders wenn es sich um bereits abgestorbene Zellen handelt; ist dagegen 
die Zelle erst im Absterben begriffen, so kann dieses Absterben gerade mit 
aktiv vermehrter Wasseransammlung in den Zellen einhergehen, es kann 
die Wasseransammlung geradezu nach den Ausführungen von B. FISCHER 
(211) zu Vergiftungen führen, wie auch denn überhaupt jede über das Maß 
gesteigerte Funktion einer Zelle zu unausgleichbaren Veränderungen der­
selben führen kann. 

So zeigen sich derartige Zellvergrößerungen an Carci:iwmzellen an 
und für sich, besonders aber nach vorheriger Einwirkung von Röntgen­
strahlen [YAMAKAWA (1130)], ferner an Endothelzellen unter Auf­
lockerungen der Gefäßwand (BXRMANN und LrNSER), was jedoch nur 
bei Verwendung bestimmter empfindlicher Tierarten und bestimmt 
dosierter Röntgenstrahlen der Fall ist. Hierfür spricht die Tatsache, 
daß ebenso wie BXRMANN und LrNSER auch G. A. RosT (1200) derartige 
Aufquellungen der Gefäßwandungen beobachten konnte, nicht dagegen 
DoMAGK (161), der dagegen Aufquellungen der Kanälchenepithelien der 
Hauptstücke finden konnte. 

Auch Radium bewirkt entsprechende Aufquellungen der Gefäß­
kerne mit Vergrößerung der Endothelkerne. In den Arterien steigert 
sich dieser Vorgang nach THIEs (1031) bis zur bläschenartigen Vortreibung 
der Endothelkerne. 

Nach Benzol machen sich auch Quellungen der Knochenmarksreti­
culumzellen im höchsten Stadium der Leukopsnie nach SELLING (933) 
bemerkbar, Beobachtungen, die auch WALLBACH (1079) bestätigen konnte. 
Ein Zerfall derartiger Zellen konnte von beiden Autoren nicht beobachtet 
werden, so daß es fraglich erscheint, ob diese Veränderungen als Absterbe­
erscheinungen im Sinne der Degeneration gedeutet werden dürfen. 

Besonders aber machen sich Quellungen bei der Entzündung bemerk­
bar, am deutlichsten an den Bindegewebszellen. Da hierbei oft Zerfalls­
erscheinungen durch den entzündlichen Vorgang als solchen hervorgerufen 
werden, halten zahlreiche Forscher die entzündlichen Quellungen für 
degenerative, wie besonders MAROHAND (633). Diesen Autoren muß 
aber entgegengehalten . werden, daß die Entzündung im VmoHowschen 
Sinne gerade eine Steigerung der Zelleistung bedeutet, daß die vergrößerte 
Zelle durchaus aktiv Wasser in sich gespeichert haben mag, daß sie durch 
anderweitige Einflüsse dem Untergang verfallen kann. 

Als reine Absterbeerscheinungen sind natürlich bei den Exsudat­
zellen die Vergrößerungen zu betrachten, hier macht sich im wahrsten_ 



Quallungen und Vergrößerung von Zellen bei Zerfalls- und Absterbevorgängen. 299 

Sinne des Wortes nach HöBER (394) eine gesteigerte Wasserspeicherung 
durch Durchlässigkeitszunahme geltend. Hierher gehören auch die stärkeren 
gestaltliehen Annäherungen zwischen granulierten und segmentierten 
Leukocyten in der Mundhöhle, wo die Bestimmung der Herkunft der 
Speichelkörperehen auf Schwierigkeiten stößt, wo manche Autoren 
sogar Beweise in den Händen zu haben glaubten, ein Übergangsstadium 
zwischen den Granulocyten und den Lymphocyten vorgefunden zu haben 
[WEIDENREICH (1091)]. Während STöHR und auch GöTT an die lympho­
cytäre Natur des Speichelkörperehen dachten, wissen wir jetzt aus den 
Untersuchungen von LAQUEUR (549), daß es sich um gequollene segmen­
tierte Leukocyten handelt, die jetzt bei ihrem Absterben ein gesteigertes 
Wasserspeicherungsvermögen aufweisen, zumal das Milieu ein hypoto­
nisches darstellt. 

In besonderem Maße hat man die Leberzellen für Studien über den 
mikroskopisch sichtbaren Wasserstoffwechsel herangezogen,. zumal die 
Leberzelle sich durch ihre besondere Größe auszeichnet und auch die 
Leber als das Organ des Wasserstoffwechsels des Organismus allgemein 
betrachtet wird. Besonders im Stadium der lokalen Nekrosebildung 
zeigen sich hier am Rande der betreffenden Herde Vergrößerungen der 
Zellen [GERHARDT (246)], andererseits zeigt sich an den betreffenden 
Zellen nach GLENKIN und DMITRUK (245) ein poröses Protoplasma. Auch in 
unmittelbarer Umgebung der sich ausbreitenden interstitiellen Zell­
herde der Leber zeigen die Leberepithelzellen [WALLBACH (1078)] eine 
stärkere Vergrößerung des Zelleibs, in späteren zeitlichen Untersuchungs­
stadien finden sich alle Absterbevorgänge an diesen Gebilden. Nach 
RössLE (852) soll der Beginn der Lebercirrhose eingeleitet werden durch 
Capillarschädigung und Ausbildung toxischer Ödeme. 

Ähnliche Beobachtungen an der Leber lassen sich nach 0RZECHOWSKI 
(738) in unmittelbarer Umgebung eines Hämangioendothelioms anstellen, 
die Leberzellen zeigen hier ausgesprochene blasige Veränderungen. 
Nach Zufuhr von Knollenblätterschwammgiften zeigt sich nach 
S. GRAEFF (280) beim Meerschweinchen in der Leber eine starke Ver­
größerung und Vakuolenbildung in den Leberzellen. 

An den Lymphknötchen zeigen sich nach lTAMI blasige Zellen bei einem Kind 
mit Dyspepsia chronica, die die Größe der Lymphocyten um das Vielfache übertreffen. 
Hauptsächlich sollen diese degenerierten Lymphzellen bei Diphtherie in Pulpamaschen 
angetroffen werden (W ASOHKEWITSCH). Auch bei der Lymphämie und bei der Lympho­
granulomatose lassen sich in der Milz derartige Zellen antreffen. 

Schließlich muß noch der ausgesprochenen Wasservergiftungen gedacht werden, die 
nach B. FrsoHER (211) als schwere blasige Entartung der Leberzellen nach Vergiftungen 
der Kaninchen mit Paraffinöl, Phenylhydrazin, Arsen, Chloroform und ähnlicher lipoid­
löslicher Substanzen festgestellt werden konnte. 

Nicht bei allen in diesem Abschnitt mitgeteilten Fällen haben wir rich­
tige Degenerationen feststellen können im Sinne einer Absterbeerscheinung. 
Manchmal ließ sich doch der Absterbevorgang als solcher bei der zeit­
lichen Beobachtung nicht verfolgen, so daß es sicherlich um Übergangs­
erscheinungen zu den eigentlichen aktiven wasserresorptiven Erschei­
nungen gehandelt haben mag. Man muß aber auch mit der Möglichkeit 
rechnen, daß besondere funktionelle Zustände der Zelle vorgelegen 
haben, die mit einer Ansammlung von Wasser im Zelleib außerdem 
einhergehen können. 
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Die Zellvergrößerung als Ausdruck einer Aufsaugung im 
allgemeinen. 

Direkte Wasserresorptionen als direkte Funktionsäußerungen der Zellen 
finden sich nur bei den Nierenepithelien in ihren Sekretionsstadien. 
Derartige Bilder sind zu bekannt, als daß sie mit aller Ausführlichkeit 
hier wiedergegeben werden sollten. Vielmehr soll in den folgenden Aus­
führungen darüber Bericht erstattet werden, wie unzweifelhafte Auf­
saugungsvorgänge an den Zellen gleichzeitig mit einer Wasserstapelung 
verbunden sind. 

Als typisches Beispiel, einer Zellvergrößerung als Ausdruck einer 
ganz bestimmten ursprünglich nach anderer Seite gerichteten Resorption 
müssen die Resorptionserscheinungen des Amyloids durch die 
umliegenden lymphatischen Zellen gelten, wie diese von KucZYNSKI (527) 
ausführlich wiedergegeben worden sind. Es handelt sich bei der Resorp­
tion um plasmacellulär umgebildete Lymphocyten, die den Amyloidmassen 
direkt angelagert sind. Derartige Zellen zeigen zuweilen solche Ver­
größerungen, daß Anklänge zu Riesenzellen sich anfinden. In der Leber 
verläuft der Amyloidresorptionsprozeß wesentlich anders, hier sind es 
die Leberepithelzellen, die neben den anliegenden Gefäßwandzellen 
ein angeschwelltes Protoplasma aufweisen. Nicht nur KuczYNSKI (527) 
konnte derartige Resorptionserscheinungen beobachten, seine Fest­
stellungen konnten von ZACHARIAS MoRGENSTERN (682) bestätigt werden, 
auch beschrieb DANTSCHAKOFF (148) derartige Quellungserscheinungen. 

Auch die Farbablagerung bewirkt eine Vergrößerung der spei­
chernden Zellen. PETROFF (776) bemerkt, daß die Ablagerungen von Silber­
teilchen in den verschiedensten Zellen zu deren Vergrößerung führt. Auch 
WALLBACH (1070) konnte derartige Feststellungen machen, besonders 
wenn es sich um grobklumpige Farbablagerungen nach mehrmaliger 
Farbeinspritzung handelt. Die ganz protrahierte Farbzufuhr bewirkt 
aber die stärksten Zellvergrößerungen, die sich so ausprägt, daß mehr­
kernige Zellen entstehen, die Stärke der Lithioncarminablagerung geht 
dabei oft nicht parallel der Größe der betreffenden Zellen [HESSE (378)]. 
Auf Grund dieser aller Ausführungen müssen wir mit MARCHAND (639) 
feststellen, daß die vitale Farbspeicherung an und für sich eine Größen­
zunahme der betreffenden Zellen bewirkt. 

Aber auch sonst zeigen sich Vergrößerungen von Zellen nach über­
mäßiger sonstiger Phagocytose [s. a. BüNGELER (110)]. Die nach Auf­
nahme von Cholesterin ersichtlichen Zellumwandlungen in Xanthom­
zellen und Pseudoxanthomzellen gehen mit einer stärkeren Vergrößerung 
des ganzen Zelleibes einher [VERSE (1060)]. 

Die Verhältnisse bei der Bakterienphagocytose bezüglich der 
Größe der speichernden Zellen werden am besten offenbar bei der Ent­
stehung der Tuberkel- und der Leprazellen. 

Bei den Leprazellen handelt es sich nach RIECKE (823) um Zellen vom Granulations­
gewebetyp, die durch Aufnahme der Leprabacillen eine stärkere Vergrößerung und Vakuoli­
sation erfahren [VIRCHOW (1062), HERXHEIMER (369). Andererseits zeigen sich nach 
HERXHEIMER die Leprabacillen in vielen anderen Zellen, die keine besonderen durch­
greifenden Veränderungen aufweisen. Nur die Zellen des RES sollen nach HERXHEIMER 
die Fähigkeit besitzen, nach Speicherung der betreffenden Bacillen zu Leprazellen zu 
werden. 
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Die Epitheloidzellen oder Tuberkelzellen zeigen nach voN BAUMGARTEN (57) eine 
besondere Anschwellung des Protoplasmaleibes. Hauptsächlich handelt es sich nach­
VON BAUMGARTEN um Blutgefäßendothelzellen, die derartige Veränderungen zu Tuberkel­
zellen durchmachen, während nach LuBARSCH (619), WATANABE (1087) jede Zelle, auch 
die Epithelzelle, zu derartigen Umwandlungen befähigt ist. Die Epitheloidzellen finden 
sich aber nicht nur nach Aufnahme der Tuberkelbacillen, sondern sie werden auch durch 
die betreffenden Gifte hervorgerufen [GuiLLERY (303)]. Auch in Gewebskulturen zeigen 
sich nach A. FISCHER (209) und nach TIMOFEJEWSKI und BENEWOLENSKAJA (1033) 
typische Tuberkelzellen, die aus den verschiedenen Bindegewebszellen und Blutzellen 
hervorgegangen sind. 

Epitheloidzellen finden sich auch innerhalb der Keimzentren von Milz und anderen 
lymphatischen Organen, ohne daß überhaupt Tuberkelbacillen und deren Gifte eine Ein­
wirkung auf diese Zellen erkennen lassen. Auf diese Epitheloidzellen soll in einem anderen 
Zusammenhange eingegangen werden. 

Auch sonst kommen Zellvergrößerungen bei in gesteigerter Resorption befindlichen 
Reticulumzellen und Endothelzellen zustande, ohne daß etwas über die spezielle resorp­
tive Erscheinung ausgesagt werden kann. So fand Dol\IAGK (161) nach Zerfall von Harn­
kanälchen unter der Einwirkung der Röntgenstrahlen im Interstitium vergrößerte anlie­
gende Reticulumzellen. In der Umgebung der Fremdkörpereinheilungen kommt es zu 
Anschwellung der Adventitiazellen [MARCHAND (636}, HERZOG (366)], auch die Deckzellen 
des Netzes zeigen entsprechende Größenzunahmen. Andererseits zeigen sich unter Stern­
zellen Größenunterschiede. So werden von ScHILLING (881) verschiedene Formen von 
Sternzellen unterschieden, die sich nicht nur hinsichtlich ihrer Größe, sondern auch ihrer 
Abgrenzung voneinander unterscheiden lassen sollen. Es soll sich nach diesem Forscher 
um verschiedene Funktionsstände dieser Zellen handeln, hauptsächlich resorptiver Natur. 

Die Endothelzellen der Glomerulusschlingen zeigen nach KuczYNSKI (529) bei der 
Influenzaniere im Stadium der toxischen Schwellniere und nach KuczYNSKI und 
DosQUET bei der akuten Glomerulanephritis starke Quellung und Wucherung, was nach 
den betreffenden Autoren auf Eiweißresorption durch diese Zellen zurückgeführt wird. 

Besonders eingehend lassen an den Lymphknöt~hen sich Zellvergrößerungen unter 
dem Einfluß resorptiver Leistungen erkennen, es sind die Keimzentren von manchen 
Autoren nicht zu Unrecht als Resorptionszentren aufgefaßt worden. Über die Funk­
tion der Keimzentren und ihre Bedeutung soll in einem späteren Kapitel eingegangen werden. 
Hier seien die durch ihre Größe und ihre Durchsichtigkeit ausgezeichneten Reticulum­
zellen eingehender berücksichtigt. 

Die epitheloiden Zellen sollen nach Untersuchungen von WASCHKEWITSCH Abkömm­
linge der Lymphocyten darstellen. RIBBERT, ZIEGLER und KAUFMANN sehen in ihnen 
angeschwollene Endothelien des Stützapparates, HEINECKE (338) hält die epitheloiden 
Zellen für einen normalen Bestandteil der Lymphfollikel, nur sollen die betreffenden 
Zellen von den Lymphocyten normalerweise überdeckt werden. Nach KuczYNSKI (522) 
sollen es in den Lymphknoten die Reticulumzellen der Follikel und die Endothelien der 
betreffenden Gefäße sein, die bei starken resorptiven Vorgängen eine Anschwellung zu 
epithelartigen Gebilden erkennen lassen. Besonders lassen sich derartige Zustandsände­
rungen nach HEINECKE (338) durch Röntgenbestrahlungen beobachten, was von den ver­
schiedensten Untersuchern, die sich mit den mikroskopisch faßbaren Veränderungen der 
Röntgenstrahlenwirkung befaßt haben, bestätigt werden kann (s. a. CRAMER und WALL­
BACH). Aber auch andere leukocytenzerstörende Stoffe wirken auf die Knötchen in 
demselben Sinne ein. So konnten die Benzolwirkungen und die Wirkungen mit Thorium 
X in demselben Sinne sich offenbaren. Auch die Arsenikvergiftung mit stärkeren Dosen 
soll in derselben Weise epitheloide Zellen an den Knötchen der Milz und der übrigen 
lymphatischen Organe bewirken [WÄTJEN (1088)]. 

Es handelt sich bei allen diesen Umbildungen der Reti­
culumzellen zu epitheloiden Zellen in erster Linie um Eiweiß­
resorptionserscheinungen, denn deutlich zeigt sich das Auftreten 
dieser Vergrößerungen bei zellzerstörenden Prozessen. Auch normalerweise 
lassen sich in sehr mäßigem Grade Zellzerstörungserscheinungen an den 
Follikeln beobachten, so daß das vereinzelte Auftreten der Epithelaide 
zellen in dem normalen Follikel nach HEINECKE gerechtfertigt erscheint. 
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Die Resorptionsstadien an den Keimzentren werden nach W ETZEL(1113a) 
in 3 Stadien eingeteilt. Der Ruhezustand ist durch die Gleichartigkeit 
der Lymphzellen ausgezeichnet, bei den verschiedenen Stadien des 
Abwehrzustandes finden sich verschiedengradige Vergrößerungen der 
betreffenden Zellen, nicht nur der Reticulumzellen, sondern auch der 
Lymphoblasten. Die ursächliche Bedeutung des Stoffwechselgeschehens 
bei der Vergrößerung der Follikelzellen wird auch von FAHR (200) 
hervorgehoben. 

Auch in der Milzpulpa und in dem interfollikulären Gewebe und Markgewebe der 
Lymphknoten zeigen sich stärkere Vergrößerungen der Zellen infolge phagocytärer und 
resorptiver Beanspruchung. WALLBACH ( 1078) konnte bei experimentellen Infektionen 
des Kaninchens mit Streptokokken und mit Proteus OX 19 eine starke Phagocytose 
von EJhromatinbröckeln feststellen, verbunden mit einer entsprechenden Größenzunahme 
der betreffenden Zellen. Zu denselben Ergebnissen konnte auch DIECKMANN (154) kommen. 

Besondere Zellvergrößerungen zeigen sich bei der hyperergischen 
Entzündung, die diejenigen bei der einfachen Entzündung um ein 
Vielfaches übertreffen. Schon rein äußerlich machen sich bei den hyper­
ergischen Entzündungen Quel,lungen des Bindegewebes geltend, die 
schließlich in Nekrose und Zelluntergang überleiten können. Zuerst 
wurden derartige Untersuchungen von KocH angestellt, die von RöMER 
(879) vollkommen bestätigt werden konnten. 

Aber die Untersuchungen dieser Forscher befaßten sich mit Ein­
spritzungen und Wiedereinspritzungen von Tuberkelbacillen, die schon 
an und für sich Quellungen des Bindegewebes geringeren Grades bewirken. 
Anders bei Verwendung von .artfremdem Serum, wo bei der Ersteinsprit­
zung keine so hochgradigen Einwirkungen auf die Bindegewebszellen 
ersichtlich sind. Besondere Vergrößerungen hyperergischer Natur bei der 
Zweiteinspritzung konnten zuerst von ARTHUS beobachtet werden, diese 
Erscheinung wurde von der RössLEschen Schule, besonders von AuER (38), 
FRöHLICH (237) und GERLACH (247) weiter untersucht. Nach letztge­
nanntem Forscher sind ganz besonders am Kaninchenohr die hyperergi­
schen Entzündungen des Bindegewebes ausgeprägt, die starken Quellungen 
des Bindegewebes führen schließlich zur Nekrose und Geschwürsbildung. 

Als anaphylaktische Erscheinung soll nach DoMAGK (163) das An­
schwellen der Capillarendothelien gelten, so daß ein Verschluß 
der Capillaren eintreten kann. Diese Angaben von DoMAGK konnten von 
SEEMANN (927) nicht bestätigt werden. SIEGMUND (953) beschreibt bei 
sensibilisierten Tieren starke Ödembildung an den Alveolarsepten der 
Lunge. Auch an dem nicht direkt beteiligten Bindegewebe sollen sich 
nach VON MöLLENDORFF (685) Veränderungen durch Ersteinspritzungen 
von Serum dahingehend bemerkbar machen, daß die Fibrocyten des 
lockeren Bindegewebes schlanker geworden sind als dies unter normalen 
Verhältnissen der Fall ist. Nach Wiedereinspritzung entsteht schlagartig 
wieder der alte etwas plumpere Typ der Fibrocyten. 

Nach dem zusammenfassenden Bericht von DIETRICH (155) über die 
Reaktionsfähigkeit des Organismus ist die Sensibilisierung des Organis­
mus verbunden mit einer gewaltigen Zunahme der resorptiven Leistung. 
Die Schwellungen derverschiedenen Endothelien und der Bindegewebszellen 
müssen als Ausdruck dieser erhöhten Zellresorptionen angesehen werden. 
Zuweilen kommen dabei epithelartige Schwellungen der Endothelien 
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der Follikelgefäße zustande, wie sie bei besonderen resorptiven Verhält­
nissen in der Darmschleimhaut von KuczYNSKI (522), ferner noch von 
K. W. ZIMMERMANN (1215) beobachtet werden konnten. 

Auch sonst lassen sich bei Immunzuständen des Organismus 
hochgradige Schwellungen der Endothelien feststellen. Als ein ganz 
bestimmtes immunisatorischesVerhältnis zwischen Organismus und häma­
togener Keimausbreitung muß nach den Untersuchungen von KuczYNSKI 
und WoLFF (531) die Sepsis lenta betrachtet werden. Hierbei zeigen sich 
in den verschiedenen Organen stärkere Endothelschwellungen, wie sie 
auch von DIETRICH in seinem Referat hervorgehoben worden sind. 

Die Zellvergrößerung als Ausdruck der Jugendlichkeit. 

Wenn wir bei jugendlicheren Zellen in der Regel stärkere Größen­
verhältnisse feststellen können wie bei den älteren ausgereiften Formen, 
so müssen wir ebenso wie in unserem Kapitel über die Basophilie des 
Protoplasmas hervorheben, daß die jugendliche Zelle durch einen 
besonderen allgemeinen Stoffwechsel in der Regel ausge­
zeichnet ist, daß auch resorptive Leistungen dieser Zellen meist aus­
gesprochener vorhanden sind als an den ausgereiften Zellformen. Von 
diesem Standpunkt läßt sich oft kein strenger Unterschied zwischen 
Jugendlichkeit und gesteigerter Stoffwechseltätigkeit der Zelle ziehen. 

Besonders aus der Hämatologie ist es ersichtlich, daß die jugend­
licheren Zellen sich durch eine erhebliche Größe auszeichnen. Auch bei 
den extramedullären Blutbildungen wird übereinstimmend von den ver­
schiedenen Untersuchern geschildert, daß bestimmte Endothelzellen 
sich plötzlich abrunden und an Größe zunehmen. Diese Zellen bilden 
dann die Stammformen für alle die Zellformen, die sich in dem betreffenden 
Blutbildungsherde später nachweisen lassen und keineswegs mehr die 
Größe der Stammzelle aufweisen [MAXIMOW (646), PAUL (761)]. 

Unter den Lymphzellen unterscheidet MAXIMOW die großen, die 
mittelgroßen und die kleinen Formen. Eigentliche Mitosen lassen sich 
nur an den großen Formen beobachten, die neu entstandenen kleineren 
Formen wachsen dann zu den größeren Formen aus. Es zeichnet sich 
auch hier die frühere Generation durch besondere Größe vor den neu­
entstandenen Zellen aus [s. a. ScHOTT (906)]. 

Schließlich muß noch des Größenunterschiedes zwischen den Fibro­
cyten und den Fibroblasten gedacht werden, wo ebenfalls die Stamm­
formen eine besondere Größe aufweisen. Andererseits zeigen sich bei 
ent.zündliehen Vorgängen Umwandlungen der Fibrocyten zu den großen 
Fibroblastenformen, die schließlich durch Mitose oder auch direkt die 
kleinere Form entstehen lassen können. Es verhalten sich also die Fibro­
cyten in derselben Weise wie die Lymphocyten und die anderen Zellen 
überhaupt in der Weise, daß die jugendliche Zelle eine größere Gestalt 
aufweist, daß andererseits durch bestimmte Stoffwechselsteigerungen 
Zellen wieder die Gestalt von jugendlichen Gebilden annehmen· können, 
so daß man berechtigt ist, bei der jugendlichen Zelle eine besondere 
Stoffwechselleistung anzunehmen, wozu man auch durch die Beob­
achtungen der Protoplasmabasophilie geführt wird. 

Die Jugendlichkeit der Zelle tritt überhaupt bei allen regenerativen 
Er~cheinungen im Organismus hervor. Bei seinen Untersuchungen 
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über die Rekreation der Leber beobachtete FoNFICK (792) nach Aus· 
schnitt einzelner Leberläppchen Wucherungserscheinungen von ganz 
besonders großen Leberepithelzellen, im Grunde eines Bindegewebs­
defektes zeigte sich nach MARCHAND (636) vor der Bindegewebsneubildung 
zunächst eine Vergrößerung der schon vorher vorhandenen Zellen, auch 
am Herzmuskel machen sich nach HELLER (341) grundsätzlich dieselben 
Erscheinungen geltend. Es ist somit offensichtlich, daß Beziehungen 
zwischen Hypertrophie und Hyperplasie der Zellen bestehen, und zwar 
bestehen dieselben nach 0. HERTWIG (358) dahingehend, daß die Zell­
vermehrung ein Wachstum über das Individuum hinaus bedeu­
tet. Es erfolgt solange eine Zunahme des Protoplasmas, bis die Kern­
plasmarelation nach R. HERTWIG zugunsten des Plasmas verschoben 
worden ist. Zum Ausgleich der gestörten Kernplasmarelation setzt die 
Zellteilung ein. · 

Die Zellvergrößerung in der Gewebskultur. 
Daß die Zellen in der Kultur eine Vergrößerung erleiden können, 

ist eine gesicherte Tatsache. Diese Vergrößerungen können durch die 
verschiedensten Umstände zustande kommen, sie sind in derselben Weise 
wie wir es in der vorhergehenden Besprechung ausgeführt haben, durch 
Resorption, durch Degeneration und andere, auch physikalische Ursachen 
bedingt. 

In der Gewebskultur haben wir nach LuBARSCH und WoLFF (623) 
einmal eine Wundfläche vor uns, die die starken Wachstumsvorgänge 
an den gezüchteten Gewebszellen unterhält, außerdem kommen aber noch 
die wachstumsfördernden Reize der Umwelt hinzu, die sich auf die 
gezüchteten Zellen geltend machen. Aus allen diesen Gründen lassen 
sich in regelmäßiger Weise an der kultivierten Gewebszelle Vergrößerungen 
beobachten. 

Wir wollen die so zahlreichen Autoren, die derartige Beobachtungen 
an der Gewebskultur angestellt haben, nicht aufzählen, denn mehr oder 
weniger waren es alle Autoren, die derartige Feststellungen bewußt oder 
unbewußt an der Kultur angestellt haben. 

Die Zellverkleinerung. 

Wenn wir besonders Zellvergrößerungen an den stark resorbierenden 
Zellen beobachten konnten, so ist die Zellverkleinerung hauptsächlich 
an den untätigen Zellen festzustellen. Die Erschöpfung und die Degenera­
~ion bewirkt ebenso wie eine Vergrößerung eine Verkleinerung und 
Je nach der herrschenden Ansprechbarkeit der betreffenden Zellen 
wird sich dieselbe Funktionsäußerung in einem anderen Maße bemerkbar 
machen. 

Verkleinerungen der Leberepithelzellen zeigen sich besonders bei 
deren Absterbeerscheinungen, wie bei Choledochusverschluß, Phosphor­
vergiftung, hämolytischen Ikterus. Auch nach Anlegung einer Eckfistel 
machen sich Verkleinerungen der Leberzellen geltend, während die um­
gekehrte Eckfistel eine Vergrößerung der Leberepithelzellen bewirkt 
[FRANZ FrscnLER (217), STEFAN STERLING (988)]. 

Bei erschöpften Mastzellen soll nach MAxrMow (646) eine Verkleine­
rung sich bemerkbar machen. 
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Vom rein funktionellen Standpunkt aus betrachtet macht sich die 
Verkleinerung der Zellen besonders bei besonders ausgeprägten Wuche­
rungsvorgängen bemerkbar, wie wir dies in dem vorhergehenden Abschnitt 
bemerkt hatten. Die stark wuchernden Lymphocyten zeichnen sich durch 
eine Kleinheit der Form aus [MARCHAND (636), MAXIMOW (646) u. a.], auch 
soll die bei der Fremdkörpereinheilung sich bemerkbar machende starke 
Wucherung von seiten der Gefäßwände lymphoide Zellen von besonderer 
Kleinheit nach MARCHAND liefern. 

Die Zellbegrenzung. 

Daß die äußere Abgrenzung der Zellen gestaltliehe Umwandlungen 
erfahren kann, geht schon aus den Beobachtungen an den Protozoen 
hervor. Hier ist besonders bei den Amöben die gestaltliehe Veränderung 
der Ausdruck einer Bewegung der Zelle, und zwar bei Wanderungen 
und Phagocytosen. Aber auch bei den vielzelligen Organismen hat die 
Einzelzelle ihre Beweglichkeit und auch ihre sonstige Gestaltungsver­
änderlichkeit nicht verloren, wenn auch diese infolge der Zusammen­
lagerung der Zellen zu einem festen Verband nicht in einem derartigen 
Grade sich bemerkbar macht. Aber nicht nur die Bewegung verändert 
die Gestalt und die Abgrenzung der Zelle, sondern auch manche Lei­
stungen der Zellen können sich mit einer Gestaltveränderung verbinden, 
die letzten Endes als eine Zusammenziehung und Ausdehnung aufge­
faßt werden kann. 

Wenn in den folgenden Ausführungen die verschiedene äußere Gestal­
tung der Zellen behandelt werden soll, so müssen wir verschiedene äußere 
Erscheinungsformen der Zellabgrenzung voneinander abtrennen, es muß 
die Pseudopodienbildung, die Schärfe der Abgrenzung, die Abrundung 
und die spindelige Ausbreitung der Zellen unterschieden werden. Es hat 
sich als zweckmäßig herausgestellt, letztere beiden Erscheinungsformen 
von gemeinsamem Gesichtspunkt aus zusammen abzuhandeln. 

Die Pseudopodienbildungen. 

Daß auf Grund der amöboiden Beweglichkeit Änderungen der äußeren 
Zellbegrenzung im Sinne der Pseudopodienbildungen zustande kommen 
können, steht fest. Die durch Pseudopodienbildung gewährleistete Be­
weglichkeit ist Wanderung und Phagocytose. 

An den verschiedenartigsten Zellen lassen sich die Pseudopodienbil­
dungen bei bestimmten funktionellen Veränderungen feststellen. Daß 
die Exsudatzellen in der Bauchhöhle und in der Brusthöhle die verschieden­
artigsten Veränderungen aufweisen können, ist bekannt. Besonders deutlich 
lassen sich derartige Erscheinungen auf dem geheizten Objekttisch 
feststellen. Auch den segmentierten Leukocyten und den übrigen weißen 
Blutzellen des Kreislaufes, auch den Lymphzellen, kommt eine Bewegungs­
fähigkeit und demnach eine Pseudopodienbildung zu. Die Pseudopodien­
bildung hängt von verschiedenen äußeren Einwirkungen und ihrer Stärke 
ab, so von der Temperatur, der Beschaffenheit des umliegenden Mediums, 
von der Reaktionseigentümlichkeit des betreffenden übergeordneten 
Organismus. Auf diese Umstände, besonders auf den Einfluß der Tem­
peratur, hat GRIEBEACH (286) eingehend hingewiesen. Bei Besprechung 
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der phagocytären Erscheinungen haben wir die_se äuße~en Einfl~sse auf 
die Phagocytose bereits erwähnt an Hand des emschläg1gen Schnfttums. 

Bei der Betrachtung der amöboiden Beweglichkeit der Mastzellen 
und der eosinophilen Leukocyten zeigen sich noch besondere Bewegungs­
eigentümlichkeiten der Protoplasmagranula, die in die Pseudopodien­
fortsätze einströmen können. Da bei soll es nach NEUMANN (713) noch 
zu den Erscheinungen der Klasmatose kommen, die später gesondert 
besprochen werden soll [RANVIER, WALLGREN (1081)]. 

Die Abschnürungen des Zelleibes. 
Von der Pseudopodienbildung bis zur Ausbildung protoplasmatischer 

Abschnürungen an dem Zelleib ist nur ein kurzer Schritt, es handelt 
sich gewissermaßen um Abschnürungen der Fortsätze vom Zelleib. 

Derartige Protoplasmaabschnürungen · werden nach RANVIER als 
Klasmatosen bezeichnet und RANVIER charakterisiert eine bestimmte 
Zellart, den Clasmatocyt, dahingehend, daß sie eine Abgabe von Proto­
plasmabestandteilen an die Außenwelt im Sinne einer Sekretion erkennen 
läßt. Auch die Absonderung der Talgdrüsen, der Milchdrüsen und anderer 
Drüsen nach diesem Sekretionstyp ist letzten Endes in dem Mechanismus 
der Abstoßung bestimmter Zellsubstanzen zu suchen. Wenn auch die 
Klasmatose eine Erscheinung darstellt, die nicht nur den Clasmatocyten, 
sondern auch vielen anderen Zellarten zukommt, so hat sich doch die Be­
zeichnung des Clasmatocyten aus geschichtlichen Gründen bis heute 
erhalten. 

Auch andere Zellen sollen nach \VEIDENREICH und DowNEY (167) 
eine gewisse Klasmatose erkennen lassen, dabei soll es sich nach diesen 
Forschern um einen normalen Vorgang handeln. Diese Beobachtungen 
hat in letzter Zeit KuczYNSKI (526) voll und ganz anerkannt und in den 
Plasmazellen neben den Riesenzellen deutliche Protoplasmaabschnü­
rungen erkennen können [s. a. E. GoLDMANN (269)]. Es handelt sich 
somit um Parallelen mit den Plättchenbildungen aus den Riesenzellen 
(WRIGIIT), die sich auch nach NAEGELI, FREY (235), KuczYNSKI (526) 
beobachten lassen. Dagegen wird von anderen Untersuchern [ScHILLING 
(1204)] hervorgehoben, daß die Substanzabschnürungen in der Tat nicht 
vorkommen, daß die betreffenden Bilder als Kunstprodukte zu deuten sind. 

Die Abgrenzungsschärfe der einzelnen Zellen. 
Keineswegs ist die Abgrenzungsschärfe der einzelnen Zellen eine 

Konstante, die unter allen Bedingungen des Lebens beibehalten wird. 
Vielmehr handelt es sich um Erscheinungen, die einerseits bei Absterbe­
erscheinungen der Zelle, andererseits bei Zusammenziehungen weit­
gehenden Veränderungen unterworfen sind. Die bei dem Absterbevor­
gang bemerkbare Verwaschenheit der Zellabgrenzung soll nach WrNKLER 
(1119) auf die Wirkung der proteolytischen Fermente der Zellen zurück­
geführt werden. Besonders unter der Wirkung der Pyocyanase sollen 
sich derartige Erscheinungen feststellen lassen. 

Die Monocyten und die Histiocyten sind gegenüber den Rinde­
gewebszellen dahingehend charakterisiert, daß sie eine verwaschene 
Zellabgrenzung aufweisen. Nach KrYONO (472) handelt es sich um den Aus­
druck einer bestimmten Zellcharakterisierung, ohne daß irgendwelche 
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Ursachen für die Erscheinung angegeben worden wären. Nach STOCKINGER 
(997, 998), der Übergänge zwischen den Fibrocyten und Histiocyten an­
nimmt, wird die stärkere Abgrenzung des Protoplasmas durch die Kon­
traktion desselben bewirkt, auch v. MöLLENDORFF äußert diese Gedanken. 

Die Abrundungs- und Ausbreitungserscheinungen an den 
einzelnen Zellen. 

Die äußere Gestalt der Zelle schwankt nach den betreffenden Funk" 
tionszuständen und man ist nicht berechtigt, eine ganz charakteristische 
Zellform für jede Art anzugeben. Gerade im Hinblick auf Abrundung und 
Ausbreitung, auf Zusammenziehung und Dehnung, sind die Zellen doppel­
seitig charakterisiert, man muß geradezu für jede Zelle nach 
diesen beiden Zuständen 2 Erscheinungsformen in Rechnung 
ziehen, die einander gleichwertig erscheinen und ineinander 
übergehen. Niemals erscheint es gerechtfertigt, die runde oder die 
spindelige Form als die alleinige Grundform der Zelle zu betrachten, 
die anderen Gestaltungen von der einen abzuleiten, sondern die runde 
und die spindelige Form sind 2 verschiedene gleichwertige Zellge­
staltungen, wenn es sich um Urformen der Zellen handeln soll. 

Es ist natürlich, daß· diese gestaltliehen Veränderungen besonders 
an den mesenchymalen Zellen sich bemerkbar machen, die durch zahl­
reiche Erscheinungen der Bewegung sich auszeichnen. Es sei daher bei 
der Besprechung der Abrundungs- und Ausbreitungserscheinungen an 
den einzelnen Organen mit dem lockeren Bindegewebe begonnen. 

Die Untersuchung der gestaltliehen Veränderungen der Binde­
gewebszellenleitet sich von PATELLA(760) her, der den Gefäßendothelien 
das Vermögen der Abrundung einräumte und der besonders endotheliale 
Phagocyten abtrennte. In dem lockeren Bindegewebe selbst nahm zuerst 
wohl GoLDMANN (269) eine Umwandlung der spindeligen Zellen in runde 
an. In sicherer Weise hat sich zuerst KrYONO (472) über diese Frage 
geäußert, da ja auch die Farbstoffwirkung auf das lockere Bindegewebe 
in einer gestaltliehen Umwandlung der Fibrocyten in Histiocyten sich 
geltend macht, wie dies besonders in letzter Zeit bei bestimmten Endo­
thelzellen TscnASCHIN (1046), RANKE (806), MAXIMOW (646), STUDNICKA, 
MARCHAND (633), ANITSCHOFF (17), v. MöLLENDORFF (685), A. Scnumz 
(914) und viele andere Untersucher betont haben und wie dies auch 
WALLBACH (1078) bei seinen Untersuchungen bestätigen konnte. Es 
handelte sich um contractile Erscheinungen an den betreffenden Zellen, 
die Menge der fibrocytären und der histiocytären Zellen deutet nach 
den genannten Autoren auf den jeweiligen Reizzustand des lockeren Binde­
gewebes hin, zumal die. Erscheinungen der Zusammenziehung voll­
kommen rückgängig sind und das lockere Bindegewebe wieder seine ruhende 
Gestalt als syncytiales Fibrocytennetz erlangen kann. 

Und auch an den Endothelzellen lassen sich die Erscheinungen 
der Kontraktion und der Ausbreitung genau verfolgen und PATELLA 
hebt ja bei seinen Untersuchungen hervor, daß den Endothelzellen 
jede Einheitlichkeit der Gestaltung fehlt. Heute haben wir es aber 
gelernt, die Endothelzellen der serösen Höhlen von denen der Gefäße 
hinsichtlich ihrer funktionellen Gestaltungsmöglichkeit voneinander 
anzugrenzen und auch die Gefäßwandendothelien zeigen verschiedene 
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gestaltliehe Fähigkeiten. So :findet sich, daß die Endothelzelle der Gefäße 
von Leber, Milz und Knochenmark, von Nebenniere und Hypophyse 
deutliche Abrundungen erkennen lassen kann, daß nach den Unter­
suchungen von MAXIMOW (646) aber die Gefäßwandendothelien der übrigen 
Gefäße zu einer derartigen Umwandlung unfähig sind. Es handelt sich 
ungefähr um dieselben Gesetzmäßigkeiten, wie wir sie bei der vitalen Farb­
speicherung hervorgehoben haben, im allgemeinen zeigen die vital färb­
baren Zellen auch ein Abrundungsvermögen und ein Ablösungsvermögen. 

Die Abrundungserscheinungen sind es nicht allein, die bei der gestalt­
liehen Veränderung der Zellen sich bemerkbar machen, vielmehr handelt 
es sich auch um Ablösungserscheinungen der vorher syncytial angeordneten 
Zellen aus dem Verband und Freiwerden derselben (v. MöLLENDORFF). 
In diesem Sinne haben wir also dieselben gestaltliehen Veränderungen 
vor uns, ·wie wir sie bei den Zellen des lockeren Bindegewebes beschrieben 
haben. Durch die Ablösungserscheinungen machen sich die Bildungen 
von Wanderzellen einerseits, von Blutzellen andererseits geltend. 

Die Ablösungen der Endothelzellen in das strömende Blut beschrieb 
ScHILLING (881) für das strömende Blut, es sollen sich die Monocyten des 
Blutes von den Endothelzellen der Oapillarwandungen bestimmter Organe 
herleiten. MARCHAND und LEDINGHAM (559) beobachteten bei Kala-Azar 
derartige Umwandlungen von Endothelzellen der Pfortadercapillaren in 
runde Zellen, die in der Blutbahn sich antreffen ließen. M. Ev ANS hat 
diese Zellen mit der METSCHNIKOFFschen Bezeichnung Makrophagen 
belegt. Die von den Endothelzellen abstammenden Blutzellen will 
dagegen PETERBEN (770) von den Monocyten augetrennt wissen und eine 
besondere Gruppe von Endothelphagocyten abgrenzen, für die der 
Autor aber keine einwandfreien Unterschiedlichkeiten gegenüber den 
Monocyten aufstellt. Die Ablösung der Endothelzellen in das Blut erfolgt 
hauptsächlich durch starke Reizwirkungen und so ist es auch erklärlich, 
daß einerseits nach ScmLLING (878) bei chronischen Reizzuständen in der 
Blutbahn besondereMengen von monocytären und histiocytären Zellen sich 
antreffen lassen, daß andererseits nach SIEGMUND bei besonderen septischen 
Erkrankungen deutliche Mobilisierungen und Loslösungen epithelartiger 
Zellen in den Blutstrom von den Gefäßwandungen zustande kommen. 

Daß die Gefäßendothelien eine Fähigkeit zur Bindegewebsbildung 
aufweisen, wurde zuerst von MERKEL und MusKATELLO (698) behauptet. 
Nach VON BAUMGARTEN (58) sollen derartige Umwandlungen für die 
Organisation von Gefäßthromben keine größere Rolle spielen, vielmehr 
soll es sich um Wucherungen des subendothelialen Bindegewebes handeln. 
Diesen BAuMGARTENsehen Ausführungen müssen wir auch beipflichten. 

Aber auch sonstige funktionelle Gestaltungsvorgänge lassen sich an den 
Gefäßendothelzellen erkennen. ScmLLING (881) bezeichnet die KuPFFER­
schen Sternzellen als ausgesprochene Funktionszustände des Oapillar­
endothels. Nach den verschiedenen Funktionszuständen der Oapillar­
endothelzellen lassen sich verschiedene Formen feststellen,die von ScmLLING 
eingehender beschrieben worden sind und die hauptsächlich in Abrundung 
und spindeliger Ausbreitung der einzelnen Zellformen, ferner in Aufhellungen 
der Kerne bestehen. Auch ZrNSERLING (1146) beobachtete derartige 
funktionelle Gestaltungsunterschiede an den Sternzellen bei Cholesterin­
ablagerungen. 
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Als weitere Folge der Abrundung der Gefäßendothelzellen muß die 
Verlagerung der Endothelzellen nach außen in Gestalt von Adventitiazellen 
erwähnt werden, was von MARCHAND (636) und seiner Schule besonders 
hervorgehoben wird, was aber von den meisten Untersuchern nicht be­
stätigt werden konnte. Auch wir haben uns von derartiger Entstehung 
der Adventitiazellen nicht überzeugen können. 

Die Endothelzellen der serösen Häute spielen insofern eine 
besondere Rolle, als sie zur Lieferung der Exsudatzellen herangezogen 
werden, wodurch Zellformen in Erscheinung treten, die mit denen des 
Blutes eine weitgehende Ähnlichkeit erkennen lassen. Derartige Beobach­
tungen sind besonders von der MARCHANDschen Schule angestellt worden 
[von BüNGNER (111), HERZOG (366)]. Gegen eine derartige Umwandlungs­
möglichkeit wendet sich MAXIMOW. Es muß nach ScHOTT und WEIDEN­
REICH (906) aber noch hervorgehoben werden, daß auch die Bindegewebs­
zellen des Netzes an der Bildung der Exsudatzellen sich beteiligen können. 

Eine andere Frage bedeutet die Umwandlungsmöglichkeit der Serosa­
deckzellen in Bindegewebszellen. An der DESZEMETschen Membran 
konnte MARCHAND (636) zweifellos derartige Gestaltungen beobachten. 
Nach ToLDT (1040 a) stellen ja die Deckzellen der serösen Häute nichts 
anderes dar als die die Höhlenoberfläche auskleidende oberflächliche Lage 
des Mesenchyms. Bereits RANVIER konnte spindelige Umwandlungen 
der peritonealen Deckzellen feststellen, ebenfalls KuNDRAT, CoRNIL, 
MARCHAND (636). 

Nach MAReHAND sollen auch die Adventitiazellen eine Umwandlung der äußeren 
Zellgestaltung aufweisen. Besonders unter der Einwirkung von entzündlichen Vorgängen 
kann es zu Abrundungen dieser Zellformen kommen. Aber mit der Bildung der großen 
Phagocyten ist die Tätigkeit der Adventitiazellen noch nicht abgeschlossen, es kann 
noch zur Ausbildimg sterniörmig Verästelter Bindegewebszellen kommen. Diese Angaben 
macht noch BORST (102) und HERZOG (366). 

Daß bei der extramedullären Blutbildung die Entwicklung der Blutzellen von 
den Endothelzellen sich oft herleitet, gehört zu den gesicherten Tatsachen der Hämatologie. 
Andererseits muß auch festgestellt werden, daß auch bei der Blutbildung im Knochenmark 
und in anderen blutbildenden Organen die Blutzellen als seßhafte Gebilde im Knochenmark 
anzutreffen sind. Über den Mechanismus der Zellablösung in den blutbildenden Organen 
wissen wir heute noch nichts, auch die Ursachen dieser Erscheinungen sind uns unbekannt. 

Über die Beziehungen zwischen den histiocytären und monocytären 
Zellen zu den Endothelzellen, besonders den KuPFFERschen Stern­
zellen, ist bereits in dem Abschnitt über die Endothelzellen hingewiesen 
worden. ScHILLING (878) glaubt den Nachweis von Übergängen zwischen 
denMakrophagen und denNormalmonocytenerbracht zu haben, besonders 
konnte dieser Nachweis bei der Endocarditis ulcerosa erbracht werden. 
Es kommt somit auch hier zu einer Abrundung der vorerst spindeligen 
Zellen zustande, verbunden mit einer Ablösung in die Blutbahn. 

Besonders bemerkenswert sind die gestaltliehen Veränderungen 
der Zellen in den lymphatischen Geweben, wo nach DowNEY und 
WEIDENREICH (167) genetische Beziehungen zwischen den großen Formen 
der Lymphzellen und den Reticulumzellen bestehen sollen. Diese Feststel­
lungen der Autoren werden von den meisten anderen Untersuchern 
nicht geteilt, sehr wohl ist es aber möglich, daß starke funktionelle An­
gleichungen in gestaltlicher Hinsicht zwischen Keimzentrumszellen und 
epitheloiden Zellen stattfinden. Eigentliche Übergänge zwischen den 
einzelnen Zellen lassen sich aber nicht feststellen. 
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Innerhalb der Pulpa der Milz muß eine Zellart Erwähnung finden, die 
sich sowohl in runder wie in spindeliger Form antreffen läßt; je nach den 
vorliegenden funktionellen Umständen. Es handelt sich um die Pulpa­
zellen und die Reticulumzellen der Pulpa. Die gestaltliehen Ver­
änderungen der Sinusendothelzellen entsprechen denen, die wir bereits 
bei Besprechung der Gefäßendothelzellen im allgemeinen berichtet haben. 

Die Epitheloidzellen haben wir bereits bei der Zellvergrößerung 
besprochen. Wir müssen aber auf diese Zellart noch einmal zurück­
kommen, weil nach den verschiedenen Untersuchern eine Ableitung 
der Epitheloidzellen von den Reticulumzellen erfolgen soll, weil anderer­
seits das epitheloide Aussehen einer Zelle einen besonderen Typus der 
Zellabgrenzung und der Zellformung in sich schließt. 

Nach den früheren Darstellungen der Epitheloidzellen von voN BAuM­
GARTEN (58) sollen diese Gebilde von den fixen Bindegewebszellen herzu­
leiten sein, während nach METSCHNIKOFF (661) die Lymphzellen und 
Leukocyten des Blutes in Betracht kommen. An den tuberkulösen 
Lymphknoten sollen sich Umwandlungen der Reticulumzellen zu 
Epitheloidzellen bemerkbar machen, was von JoEST und ELMSHOFF (447) 
hervorgehoben wird und was auch E. K. RANKE (805) in seinen Arbeiten 
berichtet. HERXHEIMER (372) gibt die Möglichkeit der Entstehung der 
Epitheloidzellen aus Bindegewebszellen zu, hebt aber hervor, daß auch 
andere Zellen wie Epithelzellen eine derartige Umwandlung erkennen 
lassen. Auch LUBARSCH (619) gibt die Möglichkeit dieser epithelialen Ent­
stehung der Epitheloidzellen zu. 

Die Frage der Bindegewebsentstehung aus Epitheloidzellen wird von 
den verschiedenen Forschern in verschiedener Weise beantwortet und 
auch wir haben in dem vorhergehenden Abschnitt diese Frage kurz gestreift. 
Auch wir wollen hier nur hervorheben, daß nach WEIGERT (1094) und 
RINDFLEISCH eine faserige Umwandlung zugegeben wird, doch soll es 
sichnicht um echte Bindegewebszellen handeln. In diesem Sinne spricht sich 
auch von BAUMGARTEN (57) aus, während KüRTEWEG und LöFFLER (503) 
eine Zurückverwandlung der epitheloiden Zellen in echte Bindegewebszellen 
wieder annehmen. 

Innerhalb der Gewebskultur lassen sich 2Formen der mesenchymalen 
Zellen voneinander unterscheiden, man muß nach ÜARREL (1165) einerseits 
die Fibroblasten,.~ndererseits die histiogenen Phagocyten unter­
scheiden. Was die Umwandlungsmöglichkeitdieser heidenZellarten betrifft, 
so wird von den einen Autoren angenommen, daß Fibroblasten und Makro­
phagen ein und dieselbe Zellart darstellen, nur funktionelle verschiedene 
Zustände derselben, während andere, die sich in der Minderheit befinden, 
2 grundsätzlich verschiedene Zellarten in der Kultur annehmen. Von A. 
FISCHER (209), ÜARREL undEBELING, LEWIS and LEWIS wird die ersteAnsieht 
vertreten, nach FISCHER (209) lassen sich mit besonderer Deutlichkeit die 
Umwandlungserscheinungen nach Zusatz von Hühnertuberkulin zu Fibro­
blastenkulturen feststellen. · Überhaupt zeichnen -sich ja die Fibroblasten 
durch ihre große Vielgestaltigkeit aus [CHLOPIN und ÜHLOPIN (133)], es 
können verschiedene Gradunterschiede formaler Natur als funktionelle 
Zustandsveränderungen dieser Zellen beobachtet werden. In der Regel 
zeigt sich der Fibroblast in syncytialem Verbande, er kann sich durch be­
sondere Umstände aus diesem Verbande herauslösen und frei in Erscheinung 



Epitheloidzellen. Fibroblasten und histiogene Phagocyten in Gewebskulturen. 3ll 

treten, ohne daß er besonderegrundsätzliche Umwandlungen erkennen läßt. 
Unter anderen besonderen Bedingungen entsteht erst die typische Makro­
phagenform, die immer als freie Zelle in der Gewebskultur anzutreffen ist. 
Es handelt sich demnach um dieselben Umwandlungsmöglichkeiten, 
die an den Zellen des lockeren Bindegewebes im intakten Organismus 
von VON MöLLENDORFF (685) beschrieben worden sind und die dieser 
Autor auch an der Kultur beobachten konnte. Es sind ebenfalls besondere 
Reizeinwirkungen und funktionelle Zustände der Zelle, die die Abrundung 
der spindeligen Zellen zu Makrophagen bewirken. 

Es ist natürlich, daß die Veränderung der Zellgestalt funktionelle 
Drostimmungen der Zelle in konstitutioneller Hinsicht mit bedingt. 
So zeigt sich unter anderem, daß die vitale Farbspeicherung bei den Makro· 
phagen in der Regel viel ausgesprochener ist als in den Fibroblasten. 
Auf Grund eines derartigen Speicherungsunterschiedes dürfen wir aber 
die Ansichten von B. FrscHER-WASELS und seiner Schule [TANNEN­
BERG (1022), BüNGELER (110)] nicht anerkennen, daß die Fibroblasten 
und die Makrophagen 2 grundverschiedene Zellarten darstellen. Wie 
v. MöLLENDORFF (685) mit Recht bemerkt, dient die vitale Farbspei­
cherung nicht zur Abstempelung der einzelnen Zellen, wir 
müssen hervorheben, daß eine Zelle, die vorher geringere Mengen Farb­
stoff aufweist, aus besonderen funktionellen Anlässen in stärkerem 
Maße Farbstoff ablagert und umgekehrt. Die Farbspeicherung dient 
nur zur funktionellen Differenzierung einzelner Zellen bzw. ihrer Zu­
standsformen, keineswegs darf aus der vitalen Farbspeicherung geschlossen 
werden, daß mit Hilfe dieser Methode Untersuchungen über die Ab­
stammung betrieben werden können. Dieser unser Standpunkt wird 
neuerdings auch von TANNENBERG vertreten. 

Aus diesem Grunde ist es erklärlich, daß sich in reinen Fibroblasten­
kulturen immer einige Makrophagen antreffen lassen, daß bei besonderen 
Reizzuständen diese Fibroblasten in stärkerem Maße eine Abrundung 
zu Makrophagen erkennen lassen. Welches die allgemein gültigen Reiz­
zustände sind, die eine Makrophagenentwicklung hervorrufen, ist noch 
nicht einwandfrei geklärt. Nach BussE (116) sollen es die entzündungs­
erregenden Reize sein, die derartige Umwandlungen bewirken, besonders 
durch verdünntes Terpentinwasser, auch durch autolytische Vorgänge 
können diese Rundzellen in stärkerem Maße hervorgebracht werden, 
nach A. FrsciiER (209) ist es so mit Hühnertuberkulin möglich. Wir 
glauben, daß es sich um artfremde oder aus zerfallenen Zellen 
stammende Eiweißstoffehandel t,die dieAbrundungder Fibro­
blasten zu Makrophagen bewirken. 

Wir wissen noch keineswegs, was die Fibroblasten und die Makro­
phagen in der Gewebskulturüberhaupt darstellen, ob diese den betreffenden 
ZeHen im intakten Organismus entsprechen. LuBARSCII (619) hebt hervor, 
daß auch die Endothelzellen der Gefäße in Fibroblasten undMakrophagen 
sich umwandeln können, wir müssen diese Annahme noch viel weiterfassen 
und annehmen, daß jede in der Gewebskultur zum Wachstum gelangende 
Zelle des Mesenchyms zu Fibroblasten und auch zu Makrophagen sich 
auszudifferenzieren vermag. So lassen sich derartige Zellen auch in der 
Kultur von Blutzellen feststellen, aus den Monocyten und vielleicht auch 
aus den Lymphzellen gehen Fibroblasten hervor, während die aus-
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differenzierten segmentierten Leukocyten dem Untergange verfallen. Dabei 
ist die Frage nach der Entwicklung der Lymphocyten in der Kultur noch 
nicht einwandfrei entschieden. Während manche Untersucher auch einen 
Untergang der Lymphocyten annehmen, konnte BLooM (90) und auch 
MAXIMOW (653) Fibroblastenkulturen aus den Zellen des Ductus thoracicus 
erhalten, die nach vorheriger Untersuchung ausschließlich einwandfreie 
Lymphocyten darstellen sollten. 

Wenn wir somit feststellen, daß alle in der Gewebskultur wachsenden 
mesenchymalen Zellen die Gestalt der Fibroblasten und der Makrophagen 
annehmen, so muß bemerkt werden, daß also nicht allein die Zellen des 
lockeren Bindegewebes, sondern auch die Blutzellen [TrMOFEJEWSKI 
und BENEWOLENSKAJA (1034j103p), HANS HIRSCHFELD (384)], ferner die 
Serosadeckzellen [MARCHAND ( 639)] derartige Entwicklungsrichtungen 
erkennen lassen. Aus allen diesen Befunden an der Gewebskultur läßt 
sich für die Verhältnisse des unveränderten Organismus nichts aussagen, 
denn wir haben ja hervorgehoben, daß Fibroblasten des unversehrten 
Körpers und Fibroblasten der Gewebskultur durchaus nicht als gleichartige 
Gebilde betrachtet werden dürfen. Besonders sei dies vermerkt bezüglich 
der Entwicklung der Lymphzellen in der Kultur zu Fibroblasten, wo wir 
unter den Verhältnissen des unveränderten Organismus keineswegs derartige 
Entwicklung in Bindegewebszellen feststellen können. 

Aus diesen Untersuchungen muß also festgestellt werden, daß Fibro­
blasten und Makrophagen keine streng voneinander zu unterscheidenden 
Zellen in der Gewebskultur darstellen, sondern funktionelle Erscheinungs­
formen derselben Zellart. Fernerhin muß der Fibroblast und eben­
falls der Makrophag in der Kultur als milieubedingte Staud­
ortspielart aufgefaßt werden, diese Zellen sind keineswegs den ent­
sprechend bezeichneten Zellformen des unberührten Organismus gleich. 

Schlußfolgerungen. 
Das Schrifttum über die verschiedenen Gestaltumwandlungen der 

Zellen, namentlich über den Übergang der Zellen mesenchymalen Charak­
ters aus dem ausgebreiteten in den abgerundeten ist zu groß, als daß sie 
weiter hier. ausgeführt werden soll. Es sollte hier nur an Hand einzelner 
Literaturbelege ausgeführt werden, daß es keine mesenchymale oder auch 
sonstige Zellart gibt, die nicht bezüglich ihrer Abgrenzung in verschiedenen 
äußeren Erscheinungsformen funktioneller Natur auftreten könnte. Wir 
dürfen uns also nicht dazu verleiten lassen, die gestaltliehe Abgrenzung 
der einzelnen.Zellarten als eine starre hinzunehmen oder auf Grund der 
verschiedenen äußeren Gestaltungsformen 2 der Herkunft nach verschiedene 
Zellen festzustellen, die streng voneinander abzutrennen sind. Die aus­
gebreitete und die rundliche Gestalt ist der funktionelle Ausdruck von 
verschiedenen Zuständen der Zellen, diese Beobachtungen lassen sich nicht 
nur im intakten Organismus, sondern auch an der Gewebskultur anstellen. 

Die funktionelle Ursache der gestaltliehen Veränderungen der Zellen 
ist keineswegs eine gleichartige, wie wir auch bei Besprechung der übrigen 
gestaltliehen morphologischen Veränderungen keinen allgemeingültigen 
Funktionszustand der Zellen als verursachendes Moment annehmen können. 
Wir waren aber in .der glücklichen Lage, bei der Vakuolenbildung, bei 
der Zellvergrößerung und bei den verschiedenen andereu strukturellen 
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Veränderungen der Zelle eine funktionelle Gliederung der besprochenen 
Veränderungen teilweise vornehmen zu können, wir konnten verschiedene 
gesonderte Momente für diese morphologischen Ausdrucksformen angeben. 

Bei den Ausbreitungs- und Abrundungserscheirrungen der Zelle 
müssen wir einerseits feststellen, daß die Resorption eine Ablösung und 
Abrundung der vorerst spindeligen Zellen hervorgerufen hat, somit lassen 
sich zum Beispiel auch bei entzündlichen Reizen die betreffenden Abrun­
dungserscheirrungen an den Zellen feststellen. Als direkt an den Zellen 
eintretende Veränderung ist es nach v. MöLLENDORFF (685) der Kontrak­
tionszustand der Zelle, der die verschiedenen gestaltliehen Erscheinungs­
formen bewirkt, wenn auch dies mit einem gewissen Vorbehalt hinge­
nommen werden muß, wenn wir zum Beispiel die verschiedenen Gestal­
tungen der Zellfortsätze einer Betrachtung unterziehen. Außerdem 
muß auch aus anderen Gründen eine Abrundung der Zelle auftreten, 
ohne daß eine Kontraktion mit im Spiele ist. Bei den besonders stark 
aufsaugenden Tätigkeitsformen der Zellen können stärkere Ablagerungen 
von Speicherstoffen eine besondere Zellvergrößerung bewirken, die mit 
einer Abrundung des Zelleibes verbunden ist. Derartige Erscheinungen 
haben wir bereits beschrieben bei der Wasserresorption und bei der Auf­
nahme größerer Klumpen vitaler Farbstoffe. 

Bei der Betrachtung der Zellen in der Kultur lassen sich die einzelnen Momente der 

Zellabrundung noch weniger voneinander abgrenzen. Sicherlich wird ein großer Teil 
von den Stoffen innerhalb des Mediums von den betreffenden auswachsenden Zellen 
resorbiert, ob aber die abgerundeten Zellen ganz besonders resorptive Erscheinungen auf­

weisen, läßt sich durchaus nicht in allen Fällen feststellen. 

Wir sind also bei Feststellung von Veränderungen der äußeren Zell­
gestaltung nur berechtigt auszusagen, daß funktionelle Zellveränderungen 
an dem betreffenden Objekt stattgefunden haben. Welche besonderen 
Ursachen es aber sind, die die gestaltliehen Veränderungen bedingen, 
können wir auf Grund unserer heutigen Kenntnisse nicht mit Bestimmtheit 
aussagen, es sind immer nur Vermutungen, die jeweils als auslösende 
Momente angeführt worden sind. Immerhin soll dieser Abschnitt dazu 
beitragen festzustellen, daß die gestaltliehen Verhältnisse an der Zelle keines­
wegs als eine beständige Erscheinung angenommen werden dürfen, 
vielmehr handelt es sich um eine sehr veränderliche Größe, wie es ja 
überhaupt nichts an der Zelle gibt, was nicht durch funktionelle Ein­
flüsse gewisse Änderungen erfahren kann. 

Eine Stigmatisierung der Zellen hinsichtlich ihrer äußeren 
Erscheinungsform und auch hinsichtlich ihrer strukturellen 
Zusammensetzung allein darf nicht durchweg angenommen 
werden. Es sind verschiedene meist unbekannte Leistungszustände, die 
die Gestalt und die Struktur der Zelle einer dauernden Veränderung unter­
werfen. 0 b diese gestal tlichen Veränderungen letzten Endes auf physikalische 
Gesetzmäßigkeiten zurückgeführt werden können, wie es von RnuMBLER 
ausgeführt wurde, ist eine Frage, die wir offen lassen müssen. 

Anhang. 

Die Riesenzellen. 

Die Erscheinungen der Zellvergrößerung und der Protoplasmaab­
sprengung zeigen sich in besonderer deutlicher Weise bei der Bildung von 
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Riesenzellen. Es erscheint berechtigt, eine gesonderte Besprechung dieser 
Gebilde an dieser Stelle vorzunehmen. 

Wie der Name besagt, stellen die Riesenzellen nur besonders große 
Zellen dar. Daß diese Zellen mehrere zerschnürte Kerne aufweisen, daß 
die Protoplasmaabgrenzung keine Regelmäßigkeit aufweist, das sind 
sekundäre Erscheinungen, die dem Begriff der Riesenzellen nicht zufallen 
müssen. Wir s.ind somit an und für sich berechtigt, jede 
übergroße Zelle als Riesenzelle zu bezeichnen. 

Die Zellen, die sich durch eine besondere Größe auszeichnen, während 
die Struktur im wesentlichen unverändert bleibt, sind bereits in den 
vorhergehenden Abschnitten dieses Kapitels beschrieben worden, so daß 
eine nochmalige Besprechung an dieser Stelle sich erübrigt. Hier sollen 
nur die nach Art und Herkunft besonders gearteten und als Riesenzellen 
im üblichen Sinne bezeichneten Gebilde einer Besprechung unterzogen 
werden. 

Normalerweise finden sich Riesenzellen als Megakaryocyten im 
Knochenmark, wo sie je nach den Funktionszuständen dieses Organes 
in verschiedener Menge und verschiedener Art anzutreffen sind. Weiter­
hin stellen derartige Riesenzellen einen regelmäßigen Befund der :Milz­
pulpa der weißenMaus dar, wo sie ebenfalls nach dem funktionellen 
Verhalten dieses Organes ein verschiedenes Aussehen erkennen lassen. 
Sonst stellen die Riesenzellen besondere funktionelle Zustände anderer 
Zellen dar, sie entwickeln sich infolge besonderer Beanspruchung in 
Granulationsgeweben bei der Tuberkulose, in anderen infektiösen Granu­
lomen, bei der Einheilung der Fremdkörper im Bindegewebe, in der 
Umgebung von Lebernekrosen, in der Gewebskultur usw. Sie stellen 
nicht allein mesenchymale Gebilde dar, sondern sie können auch von 
anderen Zellen (Epithelzellen usw.) abstammen. Schließlich finden sich 
die Riesenzellen in anderen krankhaften Gewebswucherungen, so bei 
der Lymphogranulomatose, innerhalb von Sarkomen, Krebsen, 
Gliomen usw. 

Die in verschiedenen Geweben und unter verschiedenartigen Ver­
hältnissen auftretenden Riesenzellen sind keineswegs in morphologischer 
Hinsicht als gleichwertige und gleichartige Zellen zu bezeichnen. Infolge 
der verschiedenen funktionell-strukturellen Verhältnisse kommt die Riesen­
zellbildung zustande, wobei die Zellen den strukturellen und formalen 
Stempel der Funktion tragen, der sie ihre Entstehung verdanken .. 

Die Knochenmarksriesenzellen. 

Zu den unter physiologischen Bedingungen sich zeigenden Riesenzellen 
gehören die Knochenmarksriesenzellen, die Megakaryocyten. 

Nach SCHRIDDE (907) zeichnen sie sich durch eine innere granulaführende und eine 
äußere granulafreie Zone aus. Nach ALTMANNscher Methode läßt sich zwischen diesen 
beiden Zonen· eine Membran darstellen; Der Kern der Riesenzellen weist im einfachsten 
Zustande eine rundliche, keulen- bis bohnenförmige Gestalt auf. Nach der vorliegenden 
Funktion kann aber dasAussehen der Riesenzellen starken Veränderungen unterworfen sein. 

Über die Entstehung der Riesenzellen im Knochenmark machen die verschiedensten 
Ansichten sich geltend. Nach MAXIMOW (646) sollen basophile lymphoide Zellen als 
Ursprungszellen in Betracht kommen, auch ScmLLING (877) schließt sich der Ansicht 
an, daß basophile Zwischenformen von Gewebszellen als Mutterzellen anzusehen sind. 
KATZENSTEIN (461) und ebenfalls GROSSMANN (295) leiten die Riesenzellen aus den 
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Reticulumzellen des Knochenmarkes her, während ENDERLEN (183) die Markzellen als 
die die Riesenzellen liefernden Gebilde ansieht, eine Ansicht, die nach MAXIMow (646) 
nicht aufrecht erhalten werden darf. 

Die bei der Entstehung der Riesenzellen sich geltend .machenden 
gestaltliehen Veränderungen beschreibt ScHILLING (877) in seiner zusam­
menfassenden Darstellung. Zuerst ist das Protoplasma der rundkernigen 
basophilen lymphoiden Zellen tiefblau bis feinfädig. Mit der Zeit wird 
der Kern sehr groß und beginnt sich sonderbar einzufalten. Es tritt 
gleichzeitig eine Vergrößerung des ganzen Zelleibes ein, das Protoplasma 
verliert allmählich seine Basophilie, es weist einzelne Azurgranula auf. 

Diese in der Entwicklung sich geltend machenden Veränderungen 
der Knochenmarksriesenzellen zeigen sich auch unter bestimmten funk­
tionellen Einflüssen. So kann bei besonderer resorptiver Beanspruchung 
eine stärkere Basophilie des Protoplasmas zutage treten, wie dies auch 
bei anderen Zellen in derartigen Funktionszuständen von uns beschrieben 
worden ist. Es zeigen sich derartige Veränderungen bei lokalen Osteomye­
litisehen Prozessen [END ERLEN (183) ], ferner bei der experimentellen 
Streptokokkeninfektion der weißen Maus [LouRos und ScHEYER (608)]. 

Das phagocytäre Vermögen der Knochenmarksriesenzellen ist ein 
sehr ausgesprochenes. WALLBACH (1078) konnte bei Kaninchen unter be­
stimmten funktionellen Zuständen regelmäßig Spezialleukocyten in phago­
cytiertem deutlich feststellbaren Zustande beobachten. Es muß von uns 
festgehalten werden, daß es sich um eine Phagocytose handelt und 
nicht um ein aktives Eindringen der Spezialleukocyten in das Protoplasma 
der Riesenzellen, wie dies MAXIMOW (646) annimmt. Nach ScHILLING (877) 
zeigen sich auch unter Umständen Blutplättchenphagocytosen. Eine 
vitale Farbspeicherung lassen die Knochenmarksriesenzellen in der Regel 
nicht erkennen, wenn nicht gerade so viel Oarmin zugeführt wird, daß 
fast alle Zellen des Organismus eine vitale Farbspeicherung erkennen 
lassen [KIYONO (472)]. 

Die Riesenzellen sollen in Beziehungen zu der BI u t p I ä t t c h e n­
bildung stehen, wie dies aus den Untersuchungen von WRIGHT er­
sichtlich ist. Von zahlreichen Forschern, wie auch von MAXIMOW (646), 
werden buckelförmige Fortsätze der Protoplasmaoberfläche festgestellt, 
die sich ablösen und in die Gefäße eindringen, was in letzter Zeit besonders 
von KuczyNSKI (526) und von FREY (235) betont worden ist. ScHILLING 
(877) erkennt diese Beobachtungen nicht an und nimmt eine Entstehung 
der Blutplättchen aus den Plättchenkernen der roten Blutzellen an. 

Unter bestimmten Verhältnissen lassen sich die Megakaryocyten 
auch außerhalb des Knochenmarks beobachten. So ist die Riesenzell­
verschleppung in die Lungen und Organe des großen Kreislaufs von 
AscHOFF, LuBARSCH, ferner von GoRONCY unter LuBARSCH beschrieben 
worden. Aber auch das extramedulläre Blutbildungsgewebe, wie es unter 
besonderen Verhältnissen in manchen Organen anzutreffen ist, zeigt einen 
Gehalt an Megakaryocyten. Ob diese Riesenzellen als Ausleger oder als 
autochthon entstandene · Gebilde anzusprechen· sind, ist nach HANS 
0. FREY (235) eine ebenso umstrittene Frage· wie die Bildung, des extra­
medullären Gewebes überhaupt. Eine Kolonisation der Riesenzellen wird 
von AsKANAZY (37), HELLY (351) und STERNBERG (989) angenommen, 
eine autochthone Entstehung von M. B. ScHMIDT (895), ScHRIDDE (907), 
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TüRK (1209), ÜELLER (724). Nach MAXIMOW (646) kommt eine Ableitung 
dieser Zellen aus Hämatocytoblasten in Betracht. 

Die in der Milz von Mäusen, Ratten, gelegentlich an Kaninchen anzu­
treffenden Riesenzellen entsprechen vollkommen denen des Knochenmarkes, so daß 
die Besprechung unter diesem Abschnitt erfolgen soll. Diese Zellen stellen in der Mäusemilz 
einen so regelmäßigen Befund dar, daß eine Einschleppung dieser Zellen aus dem Knochen­
mark nicht angenommen werden kann. Sie sollen sich aus ortsständigen Lymphzellen 
entwickeln, wie dies besonders von KuczYNsKI (526) und seinem Schüler KLASCHEN (474) 
hervorgehoben wird. Es sind nach ihnen die Riesenzellen in derselben Weise wie die Plasma­
zellen als Resorptionszellen zu betrachten. 

Die unter besonderen funktionellen Verhältnissen 
sich bildenden Riesenzellen. 

Die LANGHANSsehen Riesenzellen. 
Uber die Entstehung der Riesenzellen in dem tuberkulösen Gewebe 

ist eine derartige Literatur vorhanden, daß hier nur die richtunggebenden 
Gedankengänge Berücksichtigung finden sollen. Gerade die Kenntnis 
der tuberkulösen Riesenzelle hat uns einen tiefen Einblick in die Zellum­
wandlungen gewährt, da es sich ja um Zellbildungen handelt, die dem 
normalen Gewebe hinsichtlich des Ortes, des Auftretens und hinsichtlich 
der Gestaltung der betreffi:mden Zellen fremd sind. 

Hinsichtlich der Entstehung der tuberkulösen Riesenzellen stehen 
sich 2 Auffassungen gegenüber, und zwar die der syncytialen Verschmel­
zung mehrerer Zellen und die der amitotischen Teilung. 

Bei der Wucherungstheorie wird von den verschiedenen Forschern 
die amitotische Teilung hervorgehoben, die eine Umwandlung der Epi­
theloidzellen und der Reticulumzellen der tuberkulösen Gewebe zu den 
Riesenzellen bewirken soll. Die verschiedensten Forscher setzen sich für 
diese Theorie ein, wie WEIGERT (1094), WAKABAYASHI (1066, 1067), HERX­
REIMER (370), ÜASTREN. Hauptsächlich wurde die amitotische Teilung aus 
dem Fehlen der Mitosen erschlossen [HERXHEIMER und RoTH (372)], 
was nach unserer Ansicht keinen eindeutigen Beweis ausmacht. Immer­
hin erscheint die Vermehrung der Kerne allein bei der tuberkulösen Riesen­
zelle glaubhaft, man kann auch bei den bereits ausgebildeten Zellen deut­
liche Einschnürungen und Abtrennungen von Kernsegmenten beobachten. 
Wenn wir an früherer Stelle die amitotische Zellteilung abgelehnt 
haben und derartigen ähnlichen Erscheinungsformen zum mindesten 
einen nekrotischen Zug aufgeprägt haben, so müssen wir hier bemerken, 
daß eine amitotische Zellteilung bei den Riesenzellen keineswegs in 
Betracht kommt, es handelt sich nur um direkte Teilung der Kerne allein. 
Die tuberkulösen Riesenzellen .zeigen bereits eine Hinfälligkeit, voll­
lebensfähige Zellen können diese Elemente nicht darstellen. Da die 
Mitosen und die Amitosen immer Teilungen ganzer Zellen bedeuten sollen, 
so ist es gerechtfertigter, nach BAKACZ (44) die Vorgänge an dem Kern 
der tuberkulösen Riesenzellen mit der Bezeichnung Kernwucherungen 
zu belegen. 

Als hauptsächlicher Vertreter der Konfluenztheorie muß MAR­
eHAND (637) bezeichnet werden, wenn er auch die ·Entstehung der 
LANGHANssehen Riesenzellen durch Kernwucherungen zugibt. Als weitere 
Vertreter der Konfluenztheorie müssen bezeichnet werden YERSIN, 
KosTENITSCH und W OLKOW, BoRREL,. MrLLER, J OEST und ELMSHOFF, 
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KlYoNo, DEMBINSKI, MARCHAND, KRAUS, MEDLAR, TöPPICH. MAR­
eHAND (637) nimmt an, daß eine Verschmelzung von Zellen zustande 
kommt, die vorher durch Teilung entstanden sind, doch soll die nach­
trägliche Teilung der Kerne im verschmolzenen Protoplasma von der 
erst genannten Erscheinung nicht grundsätzlich getrennt werden. Wir 
müssen diesen Anschauungen von MARCHAND (637) beipflichten, daß 
Wucherungs- und Verschmelzungstheorie keinen besonderen Gegensatz 
bilden, daß die Unterschiede keineswegs grundsätzlicher Natur sind. 

Wie auch die Bildung der Riesenzellen sein mag, das Auftreten dieser 
Gebilde spricht im Sinne ausgesprochener resorptiver Beanspruchung der 
Zellen, die Riesenzellbildung ist der Ausdruck einer besonderen 
resorptiven Beanspruchung von Bildungszellen. Diese funk­
tionelle Anschauung erscheint gerechtfertigt durch die Betrachtung der 
Fremdkörperriesenzellen, deren resorptive Natur sicher steht und die 
formal den LANGHANssehen Riesenzellen sich angleichen. Auch die in 
den LANGHANSsehen Riesenzellen ersichtliche deutliche Verdauung der 
phagocytierten Tuberkelbacillen spricht in diesem Sinne. 

Als bemerkenswert für die tuberkulösen Riesenzellen erscheint die 
ausschließlich periphere Lagerung der Kerne und hauptsächlich aus 
diesem Grunde sind die LANGHANssehen Riesenzellen von den STERN­
BERGsehen Riesenzellen verschieden. Nach den Untersuchungen von 
WEIGERT (1094) soll es sich um zentrale Nekrosen des Protoplasmas 
handeln. Das Vorhandensein derartiger Zustände wird in der modernen 
Zellehre abgelehnt, auch bei den LANGHANssehen Riesenzellen hat sich 
diese Nekrose in späteren Untersuchungen [HERXHEIMER und RoTH (372)] 
als Zentralkörperchen und als Mitochondriensammlung herausgestellt. 
Nur BAKACZ (44) vertritt noch die Ansicht der zentra1en Nekrose in den 
Riesenzellen. 

Wie aber auch die verschiedenen Ansichten über die zentralen Ab­
schnitte der Riesenzellen lauten mögen, so erscheint es doch nicht gerecht­
fertigt, die periphere Lagerung der Kerne als rein mechanisch entstanden 
hinzustellen. Entsprechend unseren Ausführungen kann weder die Kern­
gestaltveränderung noch die Kernverlagerung in einer Zelle durch Ver­
drängungserscheinungeil von Zelleinschlüssen hervorgerufen werden, 
vielmehr handelt es sich um funktionelle Zustände, die derartige Ver­
änderungen bewirken. Die Verlagerung der Kerne haben wir zurück­
geführt auf besondere lokale fmiktionelle Beanspruchungen der Zellen. 
Wenn wir auch bei der tuberkulösen Riesenzelle keine morphologisch 
sichtbaren Anhaltspunkte für diese unsere Anschauung geltend machen 
können, so sei doch das funktionelle Moment von vergleichend-cytolo­
gischem Gesichtspunkte als ursächliches hingestellt. Daß die gestaltliehen 
Veränderungen des Kernes bei der Entwicklung der Riesenzellen mit 
den resorptiven Anforderungen dieser Zellen in Zusammenhang gebracht 
werden müssen, bedarf keiner weiteren ausführenden Erläuterung. 

Die Fremdkörperriesenzellen. 

Die Bildung der Fremdkörperriesenzellen ist entweder auf die mecha­
nischen Einwirkungen der Fremdkörper, auf chemische oder auf resorptive 
Momente zurückzuführen. Eine Abgrenzung der auf diese verschiedene 
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Art zustande kommenden Riesenzellen ist bisher nicht möglich. Haupt­
sächlich sind es die schwer oder gar nicht resorbierbaren Fremdkörper, 
die nach MARCIIAND (637) die Bildung der Fremdkörperriesenzellen 
aus den verschiedenartigen mesenchymalen Zellen, hauptsächlich des 
lockeren Bindegewebes, hervorrufen. In der Bauchhöhle spielen dabei 
die Deckzellen des Bauchfells eine besondere Rolle. 

Es sind die schwer resorbierenden Fremdkörper, die an den verschie­
denen Stellen des Organismus die Bildung der Fremdkörperriesenzellen 
bewirken. So konnte die Bildung derartiger Zellen von den verschiedenen 
Autoren nach Einverleibung von Schwammstückehen in die Lymph­
knoten, nach Einführung von Weizenstärke in die Bauchhöhle [BüNGNER 
(111)], von Kieselgur in die Bauchhöhle [PoDWYSSOZKI (785)], nach Ein­
spritzung von Gichtkrystallen [FREUDWEILER (232), Hrs] beobachtet 
werden. 

Betreffs ihrer Entstehung und der funktionell-morphologischen Be­
deutung müssen dieselben Grundsätze gelten, die wir bei den tuberkulösen 
Riesenzellen geltend gemacht haben. Auch hier kommen für die Ent­
stehung außer den mesenchymalen Zellen jeglicher Art auch die epithe­
lialen Zellen in Betracht [MARCIIAND ( 636) ], auch hier handelt es sich bezüg­
lich der Entstehung um die Frage, ob eine Wucherung oder ein Zusammen­
fließen der Zellen statthat. Auf Grund aller dieser Zusammenstellungen 
müssen wir feststellen, daß die Bildung der Fremdkörperriesenzellen 
eine Überbeanspruchung der resorptiven Funktion durch die Zellen 
darstellt. Auch die Einschnürungen und Zerschnürungserscheinungen 
am Zellkern sprechen für die resorptiven Vorgänge. Aber nicht nur die 
schlecht resorbierbaren Stoffe führen die· Bildung der Fremdkörper­
riesenzellen herbei, es kommt auch zu entsprechenden Zellbildungen 
bei der Überpflanzung von Fettgewebe [MARCIIAND (637), REIIN (808)]. 

Die sonstigen resorptiven Riesenzellbildungen. 

Bei der Bildung der Fremdkörperriesenzellen ist die resorptive Funk­
tion in den Vordergrund gerückt worden. Nicht nur die mechanischen, 
sondern auch die chemischen und bakteriell-toxischen Einflüsse können 
nach MARCIIAND zur Bildung von Riesenzellen führen. Wir müssen fest­
stellen, daß keine Gleichheit, aber grundsätzlich Übereinstimmungen 
zwischen den Fremdkörperriesenzellen und den LANGHANSsehen Riesen­
zellen bestehen, weshalb gewisse gemeins(l.me ursächliche Momente für beide 
Erscheinungsformen gesucht werden müssen. Sicherlich sind es auch 
toxische Stoffe, die bei den schwer resorbierbaren Fremdkörpern für die 
Riesenzellbildung verantwortlich gemacht werden müssen, vielleicht 
kommen auch die durch den Fremdkörper bewirkten Gewebsnekrosen 
und die dabei freiwerdenden Eiweißprodukte als ursächliches Moment 
in Betracht. Für diese unsere Ansicht spricht der Umstand, daß bei 
reaktionslos einheilenden Fremdkörpern keine Riesenzellbildung fest­
gestellt werden kann. 

Auch andere resorptive Erscheinungen lösen die Bildung von Riesen­
zellen aus. So konnte SIEGMUND nach Sensibilisierung von Kaninchen 
mit Colibacillen und mit artfremdem Eiweiß in den Lebercapillaren 
Riesenzellen feststellen, die nach seiner Ansicht aus den Endothelien 
der Capillaren hervorgegangen sein sollen, nach unserer Ansicht vielmehr 
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durch Verschleppung aus der Blutbahn dorthin gelangt sein dürften. 
Bei den Cholesterinablagerungen beobachtete VERSE (1060) Riesenzell­
entstehung aus Sternzellen. Bei alkoholischen Lebernekrosen zeigen 
sich nach PonwYssozKr (786) Riesenzellen am N ekrosenrande. 

Daß bei entzündlichen Erkrankungen Riesenzellen auftreten können wie bei der 
Lymphogranulomatose und beim Gumma, ist bekannt und bedarf keiner weiteren 
Erörterung. Der Mechanismus der Bildung der Riesenzellen ist grundsätzlich derselbe 
wie bei sonstigen Bildungen dieser Zellen, nur durch die Besonderheit der toxischen 
Substanzen verschieden. Es lassen sich fädige Einschlüsse innerhalb der Riesenzellen bei 
der Lymphogranulomatose nach KuozYNSKI und HAUOK (530) beobachten, was für bak­
terielle Ursachen ihrer Entstehung sprechen soll. 

Die Fremdkörperriesenzellen unterscheiden sich in gestaltlicher Hin­
sicht von den LANGHANssehen Riesenzellen. Diese Unterschiede beziehen 
sich auf die Art und Menge der eingeschlossenen Kerne, ferner auf ihre 
Lagerung. Wie wir bereits hervorgehoben haben, sind diese Unterschiede 
keineswegs grundsätzlicher Natur, vielmehr sind sie auf die verschiedenen 
resorptiven Leistungen dieser Zellen und auch auf die stärkere Hinfällig­
keit der tuberkulösen Riesenzellen zurückzuführen. 

Die Riesenzellen in der Gewebskultur. 

Das Auftreten von Riesenzellen in der Gewebskultur ist ein sehr häu­
figes, es ist der Mechanismus der Riesenzellenbildung ein ganz anderer 
als bei den vorher beschriebenen Zuständen. Es handelt sich grundsätz­
lich um eine Verschmelzung gleichartiger Zellen, ohne daß es irgendwie 
zu strukturellen Umgestaltungen der Zellen kommt. Die Zellen bilden 
vielmehr mehrkernige Syncytien, wir sprechen mit demselben Recht 
von Riesenzellen wie wir bei dem syncytialen Fibrocytenzellnetz des 
lockeren Bindegewebes von einem Riesenzellnetz sprechen würden. Diese 
Beobachtung mehrkerniger Zellen in der Kultur spricht mehr dafür, 
daß die Bezeichnung Zellsyncytien weit mehr Berechtigung hat. 

Damit soll aber nur von den Verhältnissen an der normalen Kultur 
geredet werden, nur von den Riesenzellen, die sich für die Verhältnisse der 
gewöhnlichen Gewebskultur als charakteristisch erweisen. Keineswegs soll 
damit geleugnet werden, daß auch die Fremdkörperriesenzellen, daß tuber­
kulöse Riesenzellen in der Gewebskulturunter entsprechenden Bedingungen 
auftreten können. Es handelt sich dann um dieselben Erscheinungen, die 
wir in den vorhergehenden Abschnitten eingehend gewürdigt haben. 

Die Zellwucherungserscheinungen. 
Neben den Erscheinungen der Speicherung und neben den struktu­

rellen Veränderungen funktioneller Natur an den Zellen müssen noch die 
Wucherungserscheinungen an den Zellen eingehende Berücksichtigung 
finden, weil es sich hier ebenfalls um funktionelle Äußerungen der Zellen 
handelt. In funktionell-morphologischer Hinsicht sind die Wucherungs­
erscheinungen als gleichwertig den Speicherungs- und den Struktur­
äußerungen der Zellen zu betrachten, es handelt sich um 3 verschieden 
morphologisch sich äußernde Erscheinungen an den Zellen. Oft tritt 
in derselben Weise, wie wir dies bei Betrachtung der Speichererschei­
nungen und der strukturellen Erscheinungen hingestellt haben, der direkt 
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als solcher sich ausdrückende Vorgang in den Hintergrund, er stellt 
vielmehr einen Anlaß dar für die Wucherungserscheinungen. Der Wuche­
rungserscheinung ist somit in derselben Weise wie den Strukturerschei­
nungen an der Zelle eine indirekte Bedeutung beizumessen, während bei 
den Speichererscheinungen direkte und indirekte Äußerungen der Zell­
tätigkeit für die funktionelle Bewertung in Rechenschaft gezogen werden 
müssen. 

Bei den Wucherungserscheinungen müssen wir die örtlichen Vorgänge 
von den allgemeinen Zellwucherungen abgrenzen. Nur bei eingehender 
Berücksichtigung der Bedingungen der örtlichen Wucherungserschei­
nungen werden wir auch den allgemeinen Systemwucherungen im Organis­
mus gerecht werden können. 

Die örtlichen Zellwucherungen. 
Wucherungen auf Grund unmittelbar mechanischer Reize. 

Daß Zellwucherungserscheinungen am lockeren Bindegewebe und 
auch sonst innerhalb des Organismus auf Grund lokaler Reizwirkungen 
in Erscheinung treten können, ist bekannt. Es lassen sich auf mechanische 
und auch auf infektiöse lokale Reizeinwirkungen hin die Wucherungs­
erscheinungen beobachten. 

Als Prototyp einer lokalen Wucherung ist der Fremdkörperreiz 
anzusehen, wie er besonders durchdie Untersuchungen vonMARCHAND (637) 
und seiner Schule studiert worden ist. Nicht unmittelbar machen sich 
die Wucherungserscheinungen irrfolge Fremdkörperreiz nach MARCHAND 
geltend, sondern es zeigen sich zuerst nekrotische Erscheinungen des 
Gewebes, dann erst nach Ablauf derselben und Fortbeschaffung der 
nekrotischen Stoffwechselprodukte durch weiße Blutzellen kommt es zu 
Wucherungen der anliegenden spindeligen und sonstigen Bindegewebs­
zellen, die die Gewebslücke ausfüllen [MARCHAND, voN BüNGNER (111), 
HERZOG (366) ]. Für diese Auffassung spricht auch die Feststellung v. MöL­
LENDORFFs (685) und aller anderer Untersucher, die lokale Reaktionen 
beobachtet haben, daß die Zahl der histiocytären Zellen und der sonstigen 
Gebilde, die mit der Fortschaffung des nekrotischen Materials betraut sind, 
einen Indicator des quantitativen Reizzustandes des Bindegewebes darstellt. 

Die von MARCHAND erhobenen Befunde am lockeren Bindegewebe 
und am Netz konnten von den verschiedenen anderen Untersuchern 
auch sonst bestätigt werden. So beschreibt RIBBERT (816) nach Fremd­
körpereinwirkungen auf die Lymphknoten zuerst eine Degeneration 
der Markzellen, erst später kommt eine ununterbrochene Wucherung von 
Reticulumzellen in den Fremdkörper (Schwamm) zustande. Bei der 
Rekreation der Leber beobachtete PaNFICK (792) auch erst Zellwuche­
rungen nach Absterben und Resorption von Leberzellen. Diese Beob­
achtungen konnten unter anderen Versuchsbedingungen an der Leber von 
PonwYssoszKr (785) und von l-IERXHEIMER und RoTH (372) eine Be­
stätigung finden. 

Bei den infektiösen Reizen handelt es sich grundsätzlich um dieselben 
Vorgänge, die bei den lokalen mechanischen Reizeinwirkungen auf die 
Gewebe erörtert worden sind. Die durch den bakteriellen Infekt bedingte 
Nekrose ist nur stärker ausgesprochen, auch dauert die Infiltration 
der Wundumgrenzung längere Zeit an. Schließlich kommt eine Wucherung 
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der anliegenden Reticulumzellen zustande, während die Epithelien nur 
in begrenztem Umfange die Fähigkeit zur Regeneration aufweisen. 
Die bakterielle Zellwucherung ist in der Regel lebhafter als die rein 
mechanisch bedingte. Aber auch die bakterielle Wucherungserscheinung 
stellt eine indirekte Reizfolge dar, bedingt durch die ausgebildeteN ekrose. 
Nur in geringerem Maße zeigt sich eine direkte Anregung zur Zellwucherung 
durch die Bakterien selbst und ihre Stoffwechselprodukte. 

Die durch lokale bakterielle Prozesse bedingten Zellwucherungen 
stellen nichts anderes dar als Teilerscheinungen eines entzündlichen Pro­
zesses, es wird von LuBARSCH (619) je nach dem Vorherrschen der 
Wucherungserscheinungen bei der Entzündung eine proliferative Ent­
zündung unter anderem beschrieben. Besonders ausgesprochen sind 
die Wucherungserscheinungen bei denjenigen Entzündungsprodukten, die 
mit der Bezeichnung Infektionsgranulome belegt werden. Als Beispiel 
von Infektionsgranulomen sei hier die Entstehung des Tuberkels und 
der sonstigen durch den Tuberkelbacillus hervorgerufenen Wucherungs­
erscheinungen der Zellen besprochen. 

Es zeigen sich bei der Frage nach der Entstehung der Tuberkel 
in der Literatw dieselben Fragestellungen, wie wir sie auch in den unmittel­
bar vorhergehenden Ausführungen besprochen haben. Nach dem einen 
Forscher wird die direkte Wucherungswirkung des Tuberkelbacillus an­
genommen, während andere dagegen zuerst eine primäre Gewebsschädigung 
annehmen und WEIGERT (1094) mit dieser Feststellung seine Schiwa­
theorie zu begründen sucht, auf die wir später noch eingehend zurück­
kommen müssen. WEIGERT und sein Schüler WECHSBERG (1214) beob­
achteten durch den Tuberkelbacillus zunächst eine Gewebsschädigung, 
erst sekundär soll eine Wucherung stattfinden. Diese Beobachtungen 
konnten von VON BAUMGARTEN (57) nicht festgestellt werden, der grund­
sätzlich einen direkten Wucherungsreiz der Tuberkelbacillen feststellen 
konnte ohne irgendwelche primär sich bemerkbar machenden Nekrosen. 

Die meisten mit der Tuberkelfrage beschäftigten Forscher stimmen 
hinsichtlich der Wucherungserscheinungen bei tuberkulösen Veränderungen 
den Beobachtungen von WEIGERT (1094) und seiner Schule zu. K. E. 
RANKE (804) sah primäre Zerfallserscheinungen unter dem Reize der 
Tuberkelbacillen. Nach Einspritzung von Tuberkelbacillenaufschwem­
mungen zeigen sich zuerst nekrotische Erscheinungen direkt an den 
Alveolen [WATANABE (1086a)]. Auf Grund weiterer zahlreicher dahin­
gehender Beobachtungen müssen wir somit feststellen, daß die Ansichten 
von VON BAUMGARTEN (57) auf einen Beobachtungsfehler zurückzuführen 
sind, daß nach Ansicht von PAGEL (743) die direkte Wucherungserschei­
nung durch die Tuberkelbacillen heute nicht mehr als wahrscheinlich 
hingestellt werden kann. 

Für diese indirekten Wucherungserscheinungen auf Grund der Reizwirkungen der 
Tuberkelbacillen sprechen auch die Erfahrungen in der Gewebskultur, wo nach Zusatz 
von Tuberkelbacillen nach TIMOFEJEWSKI und BENEWOLENSKAJA (1033) die Wucherungs­
erscheinungen erst nach Absterben zahlreicher Zellen festgestellt werden können. Die 
Feststellungen von MAXIMOW (645), daß Tuberkelbacillen Mitosen induzieren können, 
konnten von TIMOFEJEWSKI und BENEWOLENSKAJA (1033) nicht bestätigt werden. 

Wie aus den aus dem Schrifttum herausgegriffenen Ausführungen 
hervorgeht, handelt es sich bei den örtlichen Wucherungsvorgängen 
nicht um direkt durch äußere Anlässe bewirkte Erscheinungen, sondern 
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die Wucherungen sind veranlaßt durch Aufsaugungswirkungen des nekro­
tischen Materials, das bei den lokalen Reizeinwirkungen sich immer 
anfindet. Immer schaltet sich zwischen äußere Ursache und 
Wucherungserscheinung die Nekrose ein, wodurch Eiweißstoffe 
freiwerden, die die Wucherungen der anliegenden Zellen bewirken. Die 
von den einzelnen Forschern gegebene Erklärung, daß es sich bei der 
lokalen Reizung einerseits um nekrotische Erscheinungen, andererseits 
um gleichgeordnete Wucherungserscheinungen handeln soll, läßt sich 
nicht aufrecht erhalten, denn deutlich läßt sich feststellen, daß eine 
Reaktion der entsprechenden Gewebe, auf denselben Reiz mit Nekrose 
oder mit Wucherung zu reagieren, bei der mikroskopischen Betrachtung 
nicht festgestellt werden kann, daß dagegen die Nekrose den 
primären Vorgang darstellt, die Wucherungserscheinungen 
in einem zeitlich späteren Stadium zum Ausdruck kommen. 
Die Bindegewebszellen, die in unmittelbarer Nähe der direkten Reizungs­
stelle gelegen sind, und auch die sonstigen hier befindlichen Zellen gehen 
zugrunde, die anliegenden Bindegewebszellen kommen dann später zur 
Wucherung. Die Leukocyten und die anderen angelockten Zellen saugen 
das nekrotische Material auf, zerfallen aber schließlich ebenfalls. Es macht 
sich somit ein Aufsaugungsvorgang bemerkbar, der zuerst auch zur Zer­
störung der anliegenden beweglichen Zellen führt, dann erst zeigen sich die 
sog. Resorptionswucherungen des Bindegewebes und auch der sonstigen 
anliegenden Zellen. Die Bindegewebszellen stellen im allgemeinen die 
Zellart dar, die gegen das nekrotisierende Material am widerstands­
fähigsten sind, die ungestraft im höheren Grade resorptive Funktionen 
diesem gegenüber in der Regel entfalten. Selbstverständlich treten dabei 
auch an den wuchernden Bindegewebszellen Erscheinungen auf, die wir 
unter dem Abschnitt der Strukturveränderungen der Zellen in resorptivem 
Sinne angeführt haben. Der Kern der Fibrocyten nimmt an Chromatin­
gehalt ab, es zeigen sich reichliche Abrundungen der Bindegewebszellen 
zu histiocytären · Gebilden, vereinzelt erscheinen auch Resorptions­
vakuolen in den betreffenden Zellen, schließlich kommt in den Histio­
cyten auch ein stärkerer Grad von Protoplasmabasophilie zum Vorschein 
infolge der erhöhten Eiweißresorption usw. 

Wenn wir auf Grund unserer Beobachtungen die örtlichen Wucherungs­
erscheinungen betrachten, so stellen diese nichts anderes dar als Resorp­
tionserscheinungen, auch die Wucherung der Zellen ist in diesem Sinne 
zu betrachten_, denn, ger-ade die resorptiv beanspruchte Zelle 
vermehrt sich. Die ruhende Zelle, die in dem Ruhestoffwechsel ver­
harrt, kann sich nicht vermehren. Es ist gewissermaßen im Sinne von 
0. HERTWIG (358) das Wachstum als eine Zellvergrößerung über 
das individuelle Maß hinaus zu betrachten, in weiterem Sinne wie 
die, Zellvergrößerung, was wir ja in dem betreffenden Abschnitt aus­
geführt haben. Die wuchernde Zelle des lockeren Bindegewebes zeigt 
niemals das Aussehen des schmalen und schlanken Fibrocyten, wie er in 
den Lehrbüchern abgebildet ist, vielmehr weisen die Zellen an dem ört­
lichen Reaktionsherd das Aussehen typischer Fibroblasten auf. Dabei 
zeigt sich der Histiocyt als eine funktionelle Umwandlungsform der 
spindeligen Bindegewebszellen, die sich auch selbständig vermehrt, aber 
natürlich andere strukturelle Eigentümlichkeiten aufweist. 
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Somit müssen wir feststellen, daß die Zellwucherung als Ausdruck 
einer resorptiven Beanspruchung der Bindegewebs- oder der anderen 
anliegenden Zellen nicht direkt durch den auf den betreffenden . Ort 
einwirkenden primären entzündlichen Reiz hervorgerufen sein kann, wie 
dies von voN BAUMGARTEN (57) und auch nach den Untersuchungen 
vieler anderer Forscher, wie VrRcnow (1062) und MAReHAND (639), an­
genommen wird. Es ist bemerkenswert, daß bei der Begriffsbestimmung 
der Entzündung nach manchen Autoren die anfängliche Nekrose in die 
Reihe der entzündlichen Erscheinungen gerechnet wird, daß der ent­
zündliche Reiz einerseits eine sog. Alteration der Zellen bewirken soll 
[LuBARSCH (619)], andererseits als unmittelbare Folge des Reizes die 
Exsudation und die Wucherung, daß aber nach Ansicht anderer Forscher 
der Nekrose die Bedeutung einer entzündlichen Erscheinung abgesprochen 
werden muß, es sich vielmehr um die entzündliche Ursache handelt, 
auf die die übrigen Zellreaktionen bei dem Entzündungskomplex zurück­
geführt werden sollen. Diesen letzteren Anschauungen möchte ich mich 
auf Grund der vorhergehenden Ausführungen anschließen, die Ent­
zündung setzt sich demnach aus 2 Vorgängen zusammen, der Nekrose, 
die rein passiver Natur ist oder bei der vielmehr keine besonderen 
aktiven Erscheinungen an den Zellen mikroskopisch festzustellen sind 
und aus den das nekrotische Material resorbierenden Vorgängen, zu 
denen die Ansammlungen der verschiedenartigen beweglichen Zellen 
gehören, die strukturellen Veränderungen an beweglichen und fixen 
Zellen und die Wucherungserscheinungen. Es geht bei Überbeanspruchung 
der resorptiven Funktion manche Zelle zugrunde. Schließlich wird der 
ganze nekrotische Herd, bestehend aus beweglichen und seßhaften Zellen, 
von reichlichen spindeligenund runden Zellen ausgefüllt. Nach Abschluß 
der Aufsaugungserscheinungen kommen die Zellen wieder zur Ruhe, die 
Zelle nimmt an Umfang ab, die strukturellen Funktionserscheinungen 
verschwinden an der Zelle. 

\Vir wollten hier unseren Ansichten weiteren Spielraum lassen, um 
der Meinung stärkeren Ausdruck zu verleihen, daß die Wucherungs­
erscheinungen in demselben Sinne wie die strukturellen und die Speicher­
erscheinungen auch einen Ausdruck gesteigerter resorptiver Tätigkeit 
der Zelle darstellen. Es kann die Frage nicht näher erörtert werden, 
welche Funktion durch die jeweiligen mikroskopisch ersichtlichen Zell­
veränderungen in dem einzelnen Fall wiedergegeben wird. Über diese 
Frage sind wir vorläufig zu wenig unterrichtet. Über die Bedeutung 
der strukturellen und der sonstigen mikroskopisch erkennbaren Funk­
tionserscheinungen bezüglich des Reizbegriffes soll in dem abschließenden 
allgemeinen Kapitel näher eingegangen werden. 

Die Zellreaktionen bei Gewächsen. 

In derselben Weise wie jeder andere Fremdkörper löst auch ein Gewächs 
Zellreaktionen in seiner unmittelbaren Umgebung aus. Nähere Beachtung 
hat diesen Zellreaktionen zuerst BASHFORD (52) mit seiner Schule geschenkt 
und die immunisatorische Ansprechbarkeit des Organismus gegenüber 
einem Gewächs mit diesen Zellreaktionen in Zusammenhang gebracht. 

BASHFORD (53) geht bei seiner Arbeit von dem Gedanken aus, daß 
bei der Überpflanzung von Gewächsen nur die eigentlichen Geschwulst-

21* 
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zellen verimpft werden, während das Stroma von dem Wirtsorganismus 
geliefert wird. Von der Entwicklung dieses Reticulums hängt über­
haupt das Angehen der Geschwulst ab, andernfalls müssen die über­
impften Teile aus Mangel an Ernährungsmöglichkeit eingehen. Anderer­
seits muß nach DA F ANO (203) das umliegende Bindegewebe eine resor­
bierende Wirkung auf die Gewächszellen ausüben. Die aktive Immunität 
gegenüber Geschwulstzellen äußert sich gerade in dieser Eigenschaft, 
es kommt an den Degenerationsstellen rasch ein resorptives Reaktions­
gewebe zustande, das sich hauptsächlich aus Lymphocyten und Plasma­
zellen zusammensetzt. 

Es wirdsomit die Ansicht vertreten, daß die Areaktivität eines Organis­
mus mit einem Ausbleiben einer jeglichen örtlichen Zellreaktion gBgenüber 
Impfgewächsen verbunden ist, wodurch das Geschwulstmaterial eingehen 
muß. Die absterbenden Zellen lösen dann ein Reaktionsgewebe von seiten 
des Wirtsorganismus aus. Andererseits wird noch ein anderer Immunitäts­
zustand des Organismus gegenüber einem Tumor angenommen, der in 
besonderer Aktivität der umliegenden Zellen begründet sein soll. 

Beobachtungen über einen areaktiven und einen reaktiven Typ der 
Reizbeantwortung bei den Geschwulsttieren wurden vonallen Untersuchern 
festgestellt, die sich mit der Frage der morphologischen Tumorimmunität 
befaßten, nur weichen die Ansichten der einzelnen Forscher über die 
Deutungdieser bei denReaktionstypen für die Immunität stark auseinander. 
Nicht die Areaktivität soll der Ausdruck einer Immunität sein, sondern 
gerade die starke Reaktion des umliegenden Bindegewebes mit Rund­
zellansammlung soll dEm Untergang der Gewächse bewirken, wie dies 
RussEL in seinen Arbeiten ausdrücklich hervorhebt. Es wird bestätigt, 
daß die alleinige Gefäßausbildung das Angehen der Gewächse erleichtert, 
daß dagegen die Wucherung von zahlreichen Polyblasten und Fibroblasten 
in den Pfröpfling hinein eine Kompression und Atrophie der vorhan­
denen Krebszellen bewirkt. Die Ansicht der primären Wucherung des 
Bindegewebes und Erdrückung der Tumorzellen hat in neuererZeitwieder 
zahlreiche Anhänger gefunden, und zwar soll die Wirkung der Strahlen auf 
das Carcinom letzten Endes auf die Wirkung des umliegenden peritumoralen 
Gewebes zurückzuführen sein, das sich in lebhafter Wucherung anfindet. 
So nimmt ExNER bei der Wirkung der Radiumstrahlen eine mechanische 
Erdrückung des Gewächses durch die wuchernden Bindegewebszellen an, 
auch PENTIMALLI (767) schließt sich diesen Anschauungen an bezüglich der 
Wirkung des Mesothoriums. Vor allem ist es aber die 0PITZsche Schule 
gewesen, die in der primären Wucherung des umliegenden Bindegewebes 
den Ausdruck der Abwehr des betreffenden Organismus sieht. Der 
Erfolg der angewendeten Strahlenmenge soll nach ÜPITZ (735) in der 
Wucherung der umliegenden Bindegewebszellen bestehen, eine direkte 
Strahlenwirkung auf die Krebszellen solle im Sinne von AscHOFF nicht 
zustande kommen. So beobachtete VoRLÄNDER (1064) unter diesen Um­
ständen eine Wucherung von Fibroblasten und Vermehrung der Histio­
cyten. Nach KoK ( 488) sind gerade die mittelstarken Röntgenreizdosen von 
besonderer Wirksamkeit, auch 0TTO STRAUSS (1002) sucht durch Rönt­
genstrahlen eine Wucherung des peritumoralen Bindegewebes zu bewirken. 
Die Bedeutung des umliegenden Bindegewebes für die Zerstörung des 
Krebses soll nach TEILHABER (1027) noch dadurch zum Ausdruck kommen, 
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daß bei alten Leuten ein zellarmes Bindegewebe in der Regel angetroffen 
wird, das nicht genug Rundzellen aufbieten kann, um dem Geschwulst­
wachstum Einhalt zu gebieten. Auch VON HANSEMANN (327) beobachtete 
Bindegewebsentwicklung kurze Zeit nach Bestrahlung von Carcinomen. 
Auf die Bedeutung der Leistungssteigerung des Bindegewebes wiesen 
noch besonders KRöNIG und FRIEDRICH, STEPHAN (987) und TEIL­
HAB~R (1026) hin. Es muß ein Strahlenerfolg mit der geringstmöglichen 
Dosis angestrebt werden. 

Andere Forscher dagegen sehen diese reaktiven Erscheinungen 
als sekundäre an, bedingt durch den primären Zerfall des Gewächses 
und durch die dadurch bewirkten Aufsaugungserscheinungen. VoN 
DuNGERN und CocA (171) sahen bei immunen Kaninchen eine Ansammlung 
von zahlreichen Makrophagen um die Geschwulst herum, während bei 
normalen Kaninchen hauptsächlich Lymphoidocyten und Plasmazellen 
anzutreffen sind. Es werden diese Erscheinungen als lokale Überempfind­
lichkeitszeichen gedeutet. Das Verschwinden der Tumorzellen wird von 
den betreffenden Forschern vom serologischen Standpunkt gedeutet, die 
resorptiven Erscheinungen machen sich bei Normaltieren und Immuntieren 
nur in anderer vV eise geltend. Zu demselben Standpunkt kommt auch 
GoLDMANN (269), der eine Beständigkeit der Zellreaktion bezüglich der 
Zusammensetzung aus bestimmten Zellen abstreitet, die l~eaktion über­
haupt auf das herdweise Absterben der Tumorzellen zurückführt. Die 
ausbleibende Gefäßentwicklung kann auch nach GoLDMANN (269) 
für das Nichtangehen der Geschwulstpfröpflinge nicht verantwortlich 
gemacht werden, denn es gelang eine einwandfreie Verimpfung von 
Chondromen im Bauchfell und Netz, obwohl an diesen Stellen keine 
Gefäßentwicklung angetroffen werden konnte. Aus der Zellreaktion 
kann nach GoLDMANN hinsichtlich des Resistenzgrades des Wirtstieres 
kein Schluß gezogen werden. Ferner hebt ANITSCHKOFF (18) hervor, 
daß eine reichliche Ansammlung von lymphoiden Zellen überall dort 
stattfindet, wo eine besondere Wachsturnsstärke des Gewebes angetroffen 
wird. Das Auftreten von Polyblasten wird durch eine besondere Menge 
nekrotischen Materials bedingt. Ein Unterschied zwischen immunisierten 
und nicht immunisierten Tieren macht sich nach ANITSCHKOFF dahin­
gehend bemerkbar, daß bei diesen Tieren nach längerer Zeit eine stärkere 
Fibroblastenwucherung zustande kommt, während in der ersten Zeit keine 
bedeutenderen Unterscheidungen ersichtlich sind. 

Es hat sich somit die Fragestellung seit den Untersuchungen von 
BASHFORD (52) und seiner Schule bezüglich der Gewebsimmunität ver­
schoben. Während BASHFORD nur zuweilen eine Reaktion des umliegenden 
Bindegewebes bei den angehenden Geschwulsten entsprechend der 
Immunitätslage des Organismus beobachtet hatte, wurde im Gegenteil 
von den späteren Untersuchern in den meisten Fällen eine Reaktion des 
anliegenden Bindegewebes festgestellt, die zuweilen als sekundäre hingestellt 
werden muß und die sich hinsichtlich ihrer zelligen Zusammensetzung ver­
schieden verhielt. Es war nunmehr die Frage zu klären, ob überhaupt die 
Zellreaktion der Umgebung primär entstanden ist und so auf den Tumor 
selbst einwirkt oder ob die untergehenden Zellen des Gewächses nur 
sekundär Wucherungserscheinungen auf das umliegende Bindegewebe aus­
lösen. Wir wissen ja, wie aus den vorhergehenden Ausführungen über 
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die lokalen Zellwucherungen hervorgeht, daß die Aufsaugung von zer­
fallenen Zellen und ihrem frei gewordenen Eiweißmaterial eine besondere 
Wucherung der anliegenden Zellen bewirkt und somit war die Möglichkeit 
gegeben, daß der Untergang der Geschwulstzellen dieselben Reaktions­
erscheinungen bewirkt. In dem Kampfe der einzelnen Meinungen hat 
man sich bisher für keine besondere Ansicht entschieden; aber der 
Umstand, daß von den verschiedenen Forschern verschie­
dene Zellen bei den reaktiven Zellveränderungen des Mutter­
mesenchyms beobachtet worden sind, legt die Ansicht nahe, 
daß einer besonderen Zellart wohl keine spezifische ge­
schwulstzerstörende Wirkung zugesprochen werden darf. 

Bemerkenswert ist nun, daß nicht allein das anliegende lockere 
Bindegewebe besondere Zellreaktionen gegenüber Gewächse erkennen 
läßt, daß auch in anderen anliegenden Geweben Zellreaktionen ausgelöst 
werden, die sich hinsichtlich der Gewebsart verschieden verhalten. Beim 
Hineinwuchern der Zellen des Mäusecarcinoms in die Muscularis 
beobachtete ANITSCHKOFF (18) eine direkte Anlagerung der Krebszellen 
an die Muskelzellen, ohne daß besondere Bindegewebselemente gebildet 
werden. Nach NEUBÜRGER und SINGER (702) wachsen die Tumorzellen 
in das Gehirn meist infiltrierend mit verschieden starker Wucherung 
der Gliaelemente und Aufnahme der Zerfallsprodukte in Körnchenzellen; 
in dem Kleinhirn· wird die abstützende gliöse Wucherung besonders von 
den HoRTEGAzellen geleistet. Nach STUMPF (1008) ist die Reaktion des 
Nierengewebes gegenüber einem eingeimpften Gewächs gering, dagegen 
zeigen sich in den anliegenden Harnkanälchen mehrfache hyaline Zylinder. 
Nach 8 Tagen schiebt sich Bindegewebe zwischen die einzelnen Gewächs­
zellen zapfenartig durch und liefert somit das Tumorstroma. Bei einem 
Alter von 4 Wochen zeigen sich Infiltrationen von Mesenchymzellen nur 
dort, wo Tumorgewebe zugrunde geht. Die Verschiedenartigkeit der 
Reaktivität der umliegenden Gewebe und verschiedenen Organe hat 
KEYSSER (1185) zu einem besonderen Gegenstand der Forschung bei 
den Mäusetumoren gemacht. Von dem Zustand der Reaktivität des 
umliegenden Gewebes soll nach diesem Autor auch die Möglichkeit der 
Ausbildung von Metastasen in Abhängigkeit stehen. 

Somit scheint auch aus den verschiedenen Reaktionstypen der einzelnen 
Gewebe hervorzug~hen, daß bestimmte Zellreaktionen bei dem Tod oder für 
das Zugrundegehen der Gewächszellen nicht verantwortlich gemacht werden 
dürfen. Doch dürfen wir aus den ganzen vorliegenden Arbeiten noch 
keine eindeutigen Schlüsse über die Bedeutung des peritumoralen Binde­
gewebes ziehen, da die wechselnden Konstellationen, bei denen die ein­
zelnen Untersuchungen stattfanden, keineswegs klarliegend zur Beur­
teilung der Untersuchungsbefunde herangezogen werden konnten. Aus 
diesem Grunde erschien es notwendig, daß von einzelnen Forschern das 
ganze Problem des peritumoralen Gewebes unter normalen Verhältnissen 
und unter den verschiedenartigsten wechselnden Bedingungen des Ver­
suches noch einmal vollkommen neu untersucht und verarbeitet werden 
mußte, nur auf diese Weise wird man der immunisatorischen Bedeutung 
des um die Gewächse gelegenen Bindegewebes voll und ganz gerecht 
werden können. 



Verschiedenheit der Gewebsreaktionen in der Umgebung von Gewächsen. 327 

Derartige ausführliche Untersuchungen sind bereits von ANITSCH­
KOFF (18) vorgenommen worden. 

Er arbeitete mit einem Adenocarcinom und mit einem soliden Carcinom an der weißen 
Mau.~. In den ersten Stunden zeigten sich deutliche polymorphkernige Leukocyten nach 
der Uberimpfung, in dem späteren Stadium erscheinen die Fibroblasten mehr abgerundet, 
gleichsam mit eingezogenen Fortsätzen. Nach 18 Stunden fanden sich protoplasmareichere 
Zellen nach dem Typ der MAxrnowschen Polyblasten. Nach 42 Stunden nehmen die 
Fibroblasten weiter an Umfang zu, außerdemkommt es zu einer Wucherung des anliegenden 
Capillarendothels. An einzelnen Stellen zeigt der Krebs Ansammlungen von lymphoiden 
Rundzellen, besonders dort, wo es sich um einen besonders starken Wachstumsgrad des 
Gewächses handelt. Das Vorkommen von Polyblasten wird durch eine besondere Masse 
nekrotischen Materials bedingt. Der Unterschied zwischen der Reaktion von normalen 
und immunisierten Mäusen besteht nach ANITSCHKOFF darin, daß bei jenen eine schwächere 
Wucherung der seßhaften Bindegewebszellen zustande kommt. Die Veränderungen 
der Krebszellen und des anliegenden Mesenchyms an der Musoularis ist von uns bereits 
vermerkt worden. 

Wenn wir diese Untersuchungen von ANITSCHKOFF überblicken, 
so machen sich dieselben Gesetzmäßigkeiten betreffs der Reaktion des 
umliegenden Bindegewebes geltend, wie wir sie bei den lokalen Infekten 
bei normalen und immunisierten Tieren entsprechend beobachten können. 
Bei den Immuntieren ist die Fibroblastenreaktion besonders ausge­
bildet. Andererseits läßt sich aus den Untersuchungen von ANITSCHKOFF 
feststellen, daß die Reaktion des umliegenden lockeren Bindegewebes 
denselben Gesetzen gehorcht, wie dies bei den rein ·lokalen infektiösen 
und mechanischen Traumen der Fall zu sein pflegt. Zuerst kommt es zu 
einer örtlichen Nekrose, dann machen sich Resorptionserscheinungen 
dahingehend bemerkbar, daß es zu einer Ansammlung von polymorph­
kernigen, dann von lymphoiden Rundzellen kommt. Schließlich kommt 
es zu mitotischer Vermehrung von Fibroblasten, die dann das ganze 
Gewächs einhüllen, besonders an den Stellen, wo sich ein besonders 
starkes Wachsturn der Geschwulst mit ihren parenchymatösen Zellen 
bemerkbar macht. An den Bindegewebszellen zeigen sich neben den 
Wucherungen alle Zeichen einer resorptiven Beanspruchung. Zunächst 
zeigen sich Vergrößerungen der betreffenden spindeligen Zellen zu rich­
tigen Fibroblasten, weiterhin zeigt sich eine Abblassung und Lockerung 
des Chromatingehaltes des Kernes, schließlich machen sich Erscheinungen 
geltend, die in einem Auftreten von Vakuolen innerhalb der betreffenden 
Zellen bestehen. Andererseits zeigen die Abschnitte des Gerüstes, an 
denen das Gewächs stärkere Absterbeerscheinungen erkennen läßt, be­
sonders starke Ansammlungen von Polyblasten, die auch in allen Stadien 
des Zerfalls angetroffen werden können. 

An Hand eines großen Sektionsmateriales sah sich W. FrscHER (215) 
veranlaßt, die Angaben über die Gewebsreaktionen in der Umgebung 
von Gewächsen einer Nachprüfung zu unterziehen. Er kommt mit seinem 
Schüler BöHMIG (93) zu dem Schluß, daß bei ein und demselben 
Gewächs an den verschiedenen Stellen je nach dem Charakter 
des anliegenden Gewebes die Reaktionsverhältnisse verschie­
den sind. 

Infiltrate in der Umgebung werden bei beginnenden Krebsen vermißt. Bei allen fort­
geschrittenen Krebsen fehlt ein fortgeschrittener Zellzerfall der Umgebung, es finden sich 
nur einige lokale Infiltrate um besonders schnell wachsende Krebsabschnitte. Das Eigen­
stroma der Geschwulst ist immer weniger :r.ellig durchsetzt, als das Gewebe der Umgebung. 
Perivasculäre Zellansammlungen werden nie vermißt, auch nicht bei weiter fortgeschrittenen 
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Krebsen. Die zellige Zusammensetzung der Infiltrate ist bei den Gewächsen der verschie­
denen Organe sehr verschieden, aber auch bei demselben Gewächs an verschiedenen Stellen 
je nach dem angrenzenden Gewebe wechselnd. Die Stromareaktion fehlt regelmäßig 
bei Verwuchern des Krebses in vorgebildete Hohlräume. 

Demnach nimmt W. FiscHER an, daß die Infiltration eine Folge~ 
erscheinungder Zerstörung des vorgebildeten Gewebes darstellt. Man kann 
nach ihm unbedenklich die Gesamtheit der Stromareaktion als entzünd­
liche auffassen. 

Diese Beobachtungen und Anschauungen von W. FISCHER geben im 
wesentlichen die Problematik und die Verwicklung der Bedingungen 
wieder, unter denen die verschiedenen Zellwucherungen um die Krebse 
entstehen und inwiefern die Zellreaktion als Immunreaktionen anzusehen 
sind. Es sind dies Beobachtungen und Schlüsse, zu denen teilweise 
auch WALLBACH (1076a) bei seinen Untersuchungen über das Verhalten 
des Bindegewebes um ein polymorphzelliges Mäusesarkom kommen 
konnte. 

WALLBACH beobachtete das Reaktionsgewebe bei annähernd gleich 
aussehenden Gewächsen verschiedener Tiere in denselben Körper- und 
Gewebsteilen und mußte feststellen, daß die Reaktionsfähigkeit der ein­
zelnen Tiere eine verschiedene ist, daß derselbe Reiz, der durch den 
sich ausbreitenden Impftumor sich bemerkbar macht, in dem einen 
Falle eine starke Wucherung, in dem anderen keine Reaktion des 
lockeren Bindegewebes auslöst. Nach der Stärke und Art der 
reaktiven Erscheinungsformen konnte WALLBACH 4 Reak­
tionstypen unterscheiden, und zwar den areaktiven Typ, 
der keine Veränderungen der umliegenden Gewebsteile er­
kennen läßt und bei dem die Reticulumzellen des anliegenden 
lockeren Bindegewebes unmittelbar in diejenigen des Ge­
wächses übergehen. Der lymphocytäre und der histiocytäre 
Typ beschränken sich meist auf Ansammlungen von beweg­
lichen Zellen, wo bei auch bei der histiocytären Reaktion 
Wucherungserscheinungen eine besondere Rolle spielen kön­
nen. Schließlich ist als der 4. Typ an dem lockeren Binde­
gewebe der fibroblastische Typ hervorzuheben, bei dem das 
umliegende Gewebe eine starke Wucherung der anliegenden 
spindeligen Zellen erkennen läßt. 

WALLBACH (1076a) beobachtete die Reaktionserscheinungen ferner 
bei der weißen Maus an Rand verschiedener Sarkom- und Krebs­
stämme. 

Bei einem polymorphzelligen Sarkom fand sich eine Areaktivität des umliegenden 
lockeren Bindegewebes, die Reticulumzellen oder vielmehr die fibrocytären Zellen der 
Umgebung gehen unmittelbar in das Reticulum des Sarkoms ohne Unterbrechung über. 
Bei einem soliden Mäusecarcinom kam es zu einer geringen .Ansammlung von lymphoiden 
Rundzellen. Und auch bei anderen Mäusegeschwulststämmen zeigte sich ein ver­
schiedenartiges bestimmtes Verhalten des umliegenden Bindegewebes. 

Es war notwendig, die Beobachtungen über das Verhalten des um­
liegenden Gewebes in seiner topographischen Anordnung genau fest­
zulegen. Bei Berücksichtigung der Reaktionserscheinungen, die durch 
die betreffenden Geschwulststämme sich bemerkbar machen, zeigen sich 
Verschiedenheiten bezüglich der angrenzenden Gewe bsart, 
worauf schon oben hingewiesen worden ist. Die vier beschriebenen 



Verschiedene Reaktionstypen. Beeinflussung der Reaktion durch chemische Stoffe. 329 

Reaktionstypen konnten nur in dem angrenzenden lockeren Bindegewebe 
aufgefunden werden, nicht aber in dem straffen Bindegewebe und in der 
Muscularis. Das straffe Bindegewebe zeigt überhaupt kein reaktives 
Verhalten gegenüber nicht nekrotischen Abschnitten des Gewächses. 
Die Muscularis läßt höchstens eine Ansammlung von lymphoiden proto­
plasmaarmen Zellen erkennen, in dem dann erst angrenzenden lockeren 
Bindegewebe zeigen sich dann die jeweilig für dasselbe charakteristischen 
Reaktionsvorgänge. 

Die für das Gewächs bemerkenswerten Reaktionserschei­
nungen dürfen nur an der Grenze der gut erhaltenen Ge­
schwulstabschnitte einer vergleichenden Betrachtung unter­
zogen werden. Da die Gewächse reichlich nekrotische Abschnitte 
aufweisen, die auch an den Rändern angetroffen werden können, so 
sind die reaktiven Erscheinungen in der Umgebung der Nekrosen für 
die Betrachtung des Immunitätsgeschehens auszuschließen. An den 
nekrotischen Abschnitten finden sich immer stärkere Ansammlungen 
histiocytärer Zellen, wie dies auch von ANITSCHKOFF (18) hervorge­
hoben worden ist. Diese Zellen lassen alle Zeichen von Aufsaugun·gs­
erscheinungen erkennen. 

WALLBACH (1076 a) konnte auch die Reaktionserscheinungen an der 
Geschwulstumgebung durch Zuführung von beeinflussenden 
Stoffen umstimmen. Durch Vorbehandlung weißer Mäuse mit 
Jodoform, Röntgenstrahlen, Sonnengelb, Li thioncarmin, 
Oxaminschwarz ließ sich die Areaktivität des peritumoralen Binde­
gewebes bei dem betreffenden polymorphzelligen Sarkomstamm nicht 
beeinflussen, das Bindegewebe zeigte also dieselben Erscheinungen wie 
bei den unbeeinflußten Vergleichstieren. Histiocytäre Zellreaktionen 
wurden hervorgerufen durch vorherige Einspritzung von Nutrose und 
Benzol, lymphocytäre durch Pepton und Chloroform. Fibro­
blastische Reaktionen zeigten sich unter der Einwirkung von 
Isaminblau. Alle diese Reaktionsformen spielten sich in dem anliegenden 
lockeren Bindegewebe ab, das nicht an nekrotische Abschnitte angrenzte. 
In dem geformten Bindegewebe ließen sich keine Zellreaktionen feststellen. 
In der Muscularis zeigten sich bei sonstiger histiocytärer Zellreaktion 
des anliegenden lockeren Bindegewebes nur lymphoide Rundzellen im 
Zwischengewebe. Irgendwelche Beeinflussungen des Geschwulstwachs­
tums ließen sich bei den sehr virulenten Stämmen nicht erzielen. 

Diese Zellreaktionen sind ohne Zweifel hauptsächlich 
Folgeerscheinungen der Nekrosen, in derselben Weise, wie wir es 
bei den örtlich reaktiven mechanischen und infektiösen Erscheinungen 
gesehen haben. Einerseits weist das Gewächs eine große Hinfälligkeit 
seiner Zellen auf, die dadurch entstandene Nekrose zeigt eine Verarbeitung 
ihrer Eiweißabbauprodukte durch histiocytäre Zellen, die sich vermehren 
und auch sonst in ihrer Gestalt alle Erscheinungen der stattfindenden 
Resorption anzeigen. Andererseits verursacht auch der unversehrte Teil 
des Gewächses bei seiner Ausbreitung reaktive Erscheinungen, die nicht so 
sehr in direkten Reizwirkungen auf das umliegende und anliegende Gewebe 
beruhen, sondern die bei der Ausbreitung des Tumors entstehenden 
Nekrosen des Bindegewebes oder des sonstigen Mutterbodens wirken 
proliferierend oder anlockend auf die weiter umliegenden Bindegewebs-
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zellen oder auf die Blutzellen. Die Nekrose des Mutterbodens entzieht 
sich natürlich ihrer Sichtbarkeit, da diese Partie sofort von dem sich 
ausbreitenden Tumor eingenommen wird. Es muß nur bemerkt werden, 
daß die spindeligen Bindegewebszellen erhalten bleiben, wenigstens in 
ihrer großen Zahl, so daß ein Stroma für den sich anschließenden Krebs 
gebildet wird. Denn wir müssen die Lehre von DA F ANO (203) an­
erkennen, daß die Parenchymzellen der Gewächse allein bei der Impfung 
übertragen werden, daß der Wirtsorganismus für die Ernährung des 
betreffenden Gewächses ein eigenes Stroma liefern muß, falls es festen 
Fuß fassen soll. Diese Stromabildung ist unmittelbar nach der Impfung 
nicht abgeschlossen, sondern sie bleibt weiter bestehen bei einer Aus­
breitung des Gewächses selbst. Die Stromazellen zeigen selbst nur sehr 
geringe Vermehrung, was aus der Geringgradigkeit der Mitosen im 
Verhältnis zu denen des Geschwulstparenchyms erschlossen werden 
muß. Die Trennung zwischen Parenchym und Stroma muß auch für die 
Sarkome vorgenommen werden. Es kann nach BoRST (101) bei den 
Sarkomen eine Trennung zwischen Parenchym und Stroma außer­
ordentlich schwierig sein. Das Reticulum ist aber nicht zu dem Sarkom­
parenchym zu rechnen. Nur in einigen wenigen Fällen kann nach 
BoRST das Sarkom selbst faserige ,zwischensubs-tanzen und retikuläre 
Gerüste liefern. 

In der Umgebung der Gewächse zeigen sich also nach vorliegenden 
Untersuchungen die bemerkenswerten Zellansammlungen, wie diese von 
den verschiedenen Untersuchern beachtet wurden, wenn auch ihre 
Deutung schwierig ist. Wir wollen es in diesen Ausführungen vermeiden, 
von Heilbestrebungen der entzündlichen Zellwucherungen und Zellan­
sammlungen zu sprechen, wir wollen nur von den resorptiven Be­
deutungen der betreffenden Zellansammlungen reden. Diese Funktion 
ist schon deshalb gerechtfertigt, weil wir ja dargelegt haben, daß in der 
Umgebung der Tumoren dieselben Verhältnisse vorliegen wie in der von 
Fremdkörpern oder sonstigen lokalen Einwirkungen. 

Es bedarf nunmehr der Erklärung, warum die verschiedenen Autoren 
nach einmaliger und mehrmaliger Gewächsimpfung verschiedene Zell­
reaktionen beobachten konnten, weshalb von WALLBACH (1076a) durch 
Vermittlung verschiedener beeinflussender Stoffe die Wucherungs­
verhältnisse in der Umgebung der Geschwulst derartig umgestimmt 
werden konnten, daß es zu andersartigen Zellreaktionen kam. 

Es muß festgestellt werden, daß bei der Immunität des Organismus das 
zum zweiten Mal eingepflanzte Geschwulstmaterial absterben kann unter 
der Einwirkung der Körpersäfte. Es kommt dann zu einer stärkeren 
Ansammlung von Plasma und histiocytären Zellen [voN DuNGERN und 
CocA (171)], die das abgestorbene Material aufsaugen. Es sind diese 
Zellansammlungen nur in indirekter Weise als Anzeichen der Immunität 
zu betrachten. 

WALLBACH ( 1076a) konnte dieselben Zellansammlungen nach Einimpfung abgestorbenen 
Gewächsmaterials beobachten, die Zellen waren bereits vorher durch Einwirken von Wärme 
oder von chemischen Stoffen zum .Absterben gebracht worden. 

Durch Beeinflussung mit bestimmten Stoffen war unzweifelhaft 
eine Einwirkung auf die mesenchymalen Zellen des Organismus dahin­
gehend ausgeübt worden, daß derselbe Reiz, der durch die wachsende 
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Geschwulst ausgeübt wird, andere Zellreaktionen hervorruft. Wenn 
wir bedenken, daß die verminderte Reaktion, die Ansammlung von 
lymphoiden Zellen, von histiocytären Zellen, die starke Wucherung von 
Fibroblasten Vorgänge darstellen, die auch bei den örtlich reaktiven Vor­
gängen beachtet werden, so erscheint es gerechtfertigt, von diesem Stand­
punkt aus auch die Reaktionsvorgänge an dem Tumor zu betrachten; 
durch die beeinflussenden Stoffe wird die Reizschwelle des 
umliegenden lockeren Bindegewebes verändert. Während es 
sonst unter dem Einfluß des polymorphzelligen Sarkoms nicht zu be­
sonderen reaktiven Erscheinungen des anliegenden lockeren Bindegewebes 
der weißen Maus kam, zeigen sich unter anderen Bedingungen an 
dieser Stelle Ansammlungen bestimmter Zellen. Die besondere Reiz­
empfindlichkeit des anliegenden lockeren Bindegewebes bewirkt beson­
dere resorptive Zellerscheinungen, die unter normalen Verhältnissen 
auszubleiben pflegen. Ob diese von WALLBACH beschriebenen 4 ver­
schiedenen Auswirkungen des Reizes an dem lockeren Bindegewebe rein 
quantitativer Natur sind, müssen wir dahingestellt sein lassen. 

Die Untersuchungen und Beobachtungen verschiedener Forscher, die unter Einwirkung 
von Röntgenstrahlen, ferner unter der Einwirkung verschiedener Farbstoffe [Trypan­
blau: V. D. BORNE; lsaminblau: BERNHARDT und STRAUCH (1159), BERNHARDT (1157), 
sodann CRAMER (1167, 1168) nndBERNHARDT (1158): Isamin blau+ Röntgenstrahlen] 
Ausheilungen -von Krebsen beobachtet haben, erscheinen in diesem Sinne durch das Ver­
halten des umgebenden Bindegewebes gerechtfertigt. Die fibroblastische Reaktionkann eine 
sehr starke Einengung des Gewächses und eine Abschnürung desselben von dem übrigen 
Organismus mit seinem Saftstrom bewirken. WALLBACH (1076a) konnte derartige Be­
obachtungen von Wachstumshemmungen bei seinen sehr virulenten Stämmen nicht an­
stellen, aber bei den Spontangewächsen, die ja ganz andere Verhältnisse darbieten als die 
Impfgewächse, die wiederum höchstens mit den Metastasen zu vergleichen wären, sind 
durchaus Möglichkeiten gegeben, daß die durch Resorptionserscheinungen zutage tretenden 
Fibroblastenwucherungen eine Erdrückung des Tumors bewirken [WALLBACH (1077)]. 
Schon aus diesem rein praktischen Gesichtspunkte aus erscheint das eingehende Studium 
des peritumoralen Bindegewebes hinsichtlich seiner Erscheinungsform und seiner Funktion 
von weitgehender Bedeutung. 

Die übrigen lokalen Resorptionswucherungen. 

Die Röntgenstrahlenwucherungen. 

Daß durch die Wirkung der Röntgen- und Radiumstrahlen nekrotische 
Erscheinungen an den bestrahlten lokalen Abschnitten zustande kommen 
können, ist bekannt. Auf Grund unserer obigen Darlegungen muß ge­
schlossen werden, daß eine Aufsaugung dieses nekrotischen Materials 
durch die anliegenden Zellen bewirkt wird, daß diese außer rein struk­
turellen Veränderungen auch Wucherungserscheinungen als Ausdruck 
der betreffenden Zellfunktion erkennen lassen. 

Daß es ganz bestimmte Zellen innerhalb des Organismus gibt, die 
unter der Wirkung der Röntgenstrahlen und der Radiumstrahlen elektiv 
zugrunde gehen und die dadurch Wucherungen der anliegenden Binde­
gewebszellen bewirken, soll in einem anderen Abschnitt über die system­
artigen Wucherungserscheinungen seine eingehende Besprechung finden. 
Hier seien nur die rein örtlich beschränkten Veränderungen der be­
strahlten Abschnitte eingehender gewürdigt. 

Es muß hierbei berücksichtigt werden, welche Strahlenmengen bei den 
einzelnen Fällen zur Verwendung kamen. Mit sehr stark dosierten 
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Strahlengaben wird es möglich sein, jeden Abschnitt des Organismus 
zur Nekrose zu bringen, was auch THIES (1031) bei der Radiumwirkung 
hervorhebt. Hier zeigte sich eine herdförmige Nekrose der I-laut mit 
Zugrundegehen der Haare samt ihren Wurzelscheiden. Auch das Binde­
gewebe geht in unmittelbarer Umgebung der nekrotischen Herde zu­
grunde, erst in größerer Entfernung der betreffenden Herde zeigen sich 
Wucherungserscheinungen desselben. 

Grundsätzlich dieselben Veränderungen zeigen sich auch nach isolierter 
Bestrahlung der verschiedenen Organe, keineswegs dürfen wir aus der­
artigen Wirkungen auf elektive Strahlenempfindlichkeit einzelner Organe 
schließen. Mit stark dosierten Röntgenstrahlen läßt sich nach EMMERICH 
und DoMAGK eine ausgesprochene Schrumpfniere hervorrufen, auch an 
der Leber können durch derartig dosierte Strahlen cirrhotische Erschei­
nungen zustande gebracht werden. Die von DoMAGK (161) beobachteten 
herdförmigen Nekrosen der Leber werden durch Wucherungen von Binde­
gewebszellen ausgefüllt und stellen richtige Schrumpflebern dar. 

Aus diesen Darlegungen geht zur Genüge hervor, daß die auf Grund 
lokaler Strahlenwirkungen ersichtlichen Wucherungserscheinungen durch 
den nekrotischen Zerfall der betreffenden Zellen bedingt sind. Die Wuche­
rung der anliegenden Bindegewebszellen kann stellenweise so hochgradig 
sein, daß es zu einer cirrhotischen Veränderung des betreffenden Gewebes 
kommt. Die regenerativen Erscheinungen zeigen sich erst im Anschluß 
an diese nekrotischen Erscheinungen, sie stehen in einem quantitativen 
Verhältnis zu den herankommenden Eiweißabbauprodukten, sie haben 
die Funktion resorptiver Natur, wie wir es bereits bei den sonstigen 
lokalen Wucherungserscheinungen angeführt haben. 

Wie H. ÜRAMER (142) in seinen ausführlichen Darlegungen wiedergibt, 
ist der Lymphocytenwall wie die sonstigen Wucherungserscheinungen 
in der Umgebung der Nekrosen im Sinne einer Reizwirkung der nekro­
tischen Produkte zu verstehen. Auch VON GAZA (244) hob bereits hervor, 
daß die absterbenden Gewebe eine Erhöhung der normalen fermentativen 
Funktion der angrenzenden lebenden Teile bewirken, hauptsächlich die 
heranreifenden jungen Bindegewebszellen sollen sich durch derartige 
lytische Erscheinungen auszeichnen. Diese von chemischem Gesichts­
punkt gegebenen Darlegungen VON GAzAs entsprechen vollkommen unseren 
von formalem Gesichtspunkt ausgehenden Darlegungen und den Fest­
stellungen von H. ÜRAl\iER. 

Die lokal bedingten cirrhotischen Erscheinungen an der Leber. 
Bereits bei den lokalEm Röntgenwirkungen haben wir dargelegt, daß 

die herdförmigen Nekrosen der Leber, wie sie DoMAGK (161) nach sehr 
starker Dosierung beobachten konnte, zu Wucherungserscheinungen 
der anliegenden und umliegenden Bindegewebszellen führen, wodurch 
ausgesprochene cirrhotische Erscheinungen an der Leber hervorgerufen 
werden. Wenn wir die sonstigen lokal bedingten cirrhotischen Erschei­
nungen an der Leber einer Untersuchung unterziehen, so müssen wir dabei 
auch die verschiedenen an der Leber möglichen Nekrosen einer Be­
sprechung unterziehen, weil hauptsächlich das Absterben der 
Leberzellen als lokaler Faktor für das Zustandekommen der 
Lebercirrhose angesehen werden muß. 
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Zunächst müssen die Untersuchungen von B. FiscHER (211) und seiner Schule [JAFFE 
( 428)] angeführt werden, daß durch Vergiftungen der Kaninchen mit lipoidlöslichen Stoffen 
zunächst die Er;:;ch"linung der blasigen Entartung, der Wasservergiftung, an den Leberzellen 
sich bemerkbar macht, daß es dann zum Untergang und zur Regeneration von Leberzellen 
kommt. Es werden Bilder hervcrgebracht, die einer in das chronische Stadium über­
getretenen gelben Leberatrophie entsprechen, wo sich besonders reichli,che Bindegewebs­
wucherungen antreffen lassen. Auch nach längerer Darreichung geringer Mengen von Chloro­
form zeigt sich nach JAFFE eine Parenchymschädigung der Leber mit anschließender Binde­
gewebswucherung. Bei gewissen Mengen dieser Substanz kann nach JAFFE die Parenchym­
schädigung fehlen, es zeigt sich dann nur eine stärkere Bindegewebswucherung, die durch 
den alleinigen entzündlichen Reiz bedingt sein soll. Doch müssen wir hervorheben, daß 
ein entzündlicher Reiz ebenfalls Nekrosen von Zellen hervorruft, daß beiden langen 
zeitlichen Zwischenräumen, in denen JAFF:E seine mikroskopischen Untersuchungen nach 
Zufuhr des Giftes durchführte, derartige nekrotische Herde sicherlich unbeachtet auf­
getreten sein dürften. 

Die nach der akuten gelben Leberatrophie bewirkten Bindegewebswucherungen sind 
ebenfalls in dieses hier zu besprechende Gebiet zu rechnen, auch hier wird durch die 
Nekrosen der Leber eine Bindegewebswucherung in den angrenzenden Abschnitten bewirkt. 

Am einwandfreisten und am deutlichsten treten die cirrhotischen Lebererscheinungen 
nach Unterbindung des Ductus choledochus auf, hierbei zeigen sich zunächst herd­
förmige Nekrosen, die zu der Bindegewebswucherung überleiten. Bereits D. GERHARDT (246) 
beschrieb derartige cirrhotische Erscheinungen an der Leber. Die Nekrosen zeigen sich 
innerhalb der Leberläppcben, dann aber kommt es zu einer ausgesprochenen Regeneration 
der betreffenden Herde durch die _angrenzenden Epithelzellen. Etwas weiter von den 
ursprünglichen Herden, nämlich in dem periportalen Bindegewebe, macht sich zunächst 
ein stärkerer Gehalt an lymphoiden Rundzellen bemerkbar, dann kommt es zu einer Ver­
mehrung der Bindegewebszellen. Sekundär zeigt sich neben der Bindegewebsverbrei­
terung ein neuerliebes Zugrundegeben der an die Läppchen angrenzenden peripher gelegenen 
Leberepithelzellen. Weiterhin findet sich noch eine Gallengangswucherung. 

Bereits GERHARDT hebt das zeitliebe Erstauftreten der Läppchennekrosen hervor, 
dann erst sollen sich die cirrbotischen Erscheinungen bemerkbar machen. Derartige 
Beobachtungen zeigen sich auch nach den zahlreichen Nachuntersuchungen, wie ÜGATA 
(725a), ZYPKIN (1149), TrsoHNER (1037), LöFFLER (601). 

Als Ursache des Auftretens der Nekrosen wird von den verschiedenen Forschern 
die Gallenstauung in ihrer chemischen oder mechanischen Auswirkung angenommen, 
während die Wucherungserscheinungen nur dann von den betreffenden Untersuchern 
einer Deutung zugeführt wurden, wenn die Herde in der Läppchenperipherie gelegen 
waren. Es wird aber von GERHARDT, ÜGATA, ZYPKIN hervorgehoben, daß die Binde­
gewebswucherung lokal unabhängig erfolgt von den nekrotischen Herden. SIMMONDs 
hält dagegen die Bindegewebswucherungen für das Primäre. 

Auf Grund dieser Beobachtungen und Mitteilungen müssen wir somit 
feststellen, daß die durch die Wirkung der Gallengangsunterbindung 
zustande kommenden nekrotischen Erscheinungen eine Überschwemmung 
lokaler Gewebsbezirke mit Eiweißabbauprodukten bewirken, daß die 
durch derartige Reize am leichtesten reizbaren Bindegewebszellen des 
interlobulären Interstitiums zur resorptiven Wucherung gebracht werden. 
Diese Wucherungen treten entsprechend der Latenz der Reizwirkung nicht 
sofort nach Zustandekommen der Reizwirkung auf, sondern es handelt 
sich vielmehr erst um vollkommene Regenerationen der Nekrosen durch 
die anliegenden Epithelzellen, ebenfalls hervorgerufen durch die Wirkung 
der Stoffwechselprodukte der Zellen, dann erst erscheint die interlobu­
läre Bindegewebswucherung in vollem Gange, ferner die Wucherung der 
Gallengänge. Dabei ist zu beachten, daß es von der Ausdehnung der 
Nekrosen und der Menge der frei werdenden Eiweißabbauprodukte und 
der Empfindlichkeit des Gewebes abhängt, ob die Bindegewebswuche­
rungen eine stärkere Ausdehnung gewinnen oder ob nur ganz geringe 
kaum a-q_sgeprägte Wucherungen des Bindegewebes zustande kommen. 
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Wenn wirsomit die starke resorptive Reizwirkung der Bindegewebszellen 
durch Eiweißstoffe in proliferativem Sinne hervorheben, so müssen wir be­
merken, daß wir mit dieser unserer Anschauung in vollkommenem Gegen­
satz zu der RICKERschen Schule bezüglich der Bindegewebswucherung in 
der Leber und bei lokalen Reizwirkungen überhaupt stehen. Während 
bereits TrscHNER (1037) und manche andere Autoren die Entstehung der 
Nekrosen bei der Gallestauung nicht durch die Giftwirkung erklärt wissen 
wollen, sondern durch die bei der Gallenstauung bedingten mechanischen 
Wiederstände, durch die damit verbundenen mechanischen Störungen 
des Blutumlaufs, geht LöFFLER (601) noch weiter und führt auch ent­
sprechend den Anschauungen der RIOKERBehen Schule die Wucherungen 
in dem periportalen Bindegewebe auf die Blutumlaufsveränderungen 
zurück. Es soll sich nach der Choledochusunterbindung um die Er­
scheinung der peristatischen Hyperämie handeln, bei der sich immer 
Wucherungen der Bindegewebszellen und Nekrosen des Parenchyms be­
merkbar machen sollen. Irgendwelche Ursachen für das Zustandekommen 
der Bindegewebswucherung bei der peristatischen Hyperämie vermag 
weder LöFFLER noch RICKER anzugeben; 

Die hier besprochenen Lebercirrhosen stellen nur einen 
kleinen Teil der überhaupt möglichen dar, es sind an dieser Stelle 
nur die durch lokale Bedingungen verursachten Bindegewebswucherungen 
an der Leber einer Beschreibung unterworfen worden. Wir müssen aber 
bemerken, daß es auch allgemeine auf den ganzen Organismus sich er­
streckende Ursachen gibt, die ebenfalls Bindegewebswucherungen an 
der Leber hervorrufen. Über derartige Erscheinungen sei aber erst in 
dem Abschnitt über die Systemwucherungen näheres ausgeführt. 

Die Endothelwucherung in den Arterien. 

Die Bedeutung der Eiweißabbauprodukte für die Wucherungs­
erscheinungen an den Zellen geht mit besonderer Deutlichkeit aus 
den Untersuchungen von 0. A. PEKELHARING (766) bezüglich der Endo­
thelwucherung in den Arterien hervor. Nach ihm kommt es niemals in 
der unterbundenen zusammengefallenen Arterie zur Endothelwucherung, 
sehr wohl aber, wenn es sich um unterbundene, prall mit Blut gefüllte 
Arterienabschnitte handelt. Außerhalb der Unterbindung waren die 
Endothelwucherungen ziemlich unbedeutend. 

Aus diesen Untersuchungen sieht man in derselben Weise wie aus 
den früher angeführten, daß kein Beweis für eine Vakatwucherung im 
WEIGERTsehen Sinne gegeben ist, sondern daß vielmehr die reizende 
Wirkung der Eiweißabbauprodukte für die Wucherungserscheinungen 
herangezogen werden muß. Inwiefern sich diese unsere Anschauung 
für die Reizlehre im VrRCHowschen Sinne verwerten läßt, soll in dem 
allgemeinen Kapitel eine eingehendere Erörterung finden. 

Die Beziehungen zwischen der Resorption und der zelligen Zusammensetzung 
der Darmschleimhaut. 

Die einwandfreiesten Beziehungen zwischen den verschiedenen Spalt­
produkten der Nahrungsbestandteile und den mit deren Aufsaugung 
verbundenen Strukturveränderungen und Wucherungsvorgängen liefert 
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die Darmschleimhaut, von der wir ja wissen, daß sie während der Ver­
dauung und der Resorption der hochgradigsten Zellveränderung unter­
worfen ist. Es waren hauptsächlich die in der Darmschleimhaut befind­
lichen Lymphknötchen, deren Veränderung unter den verschiedenen 
Phasen der Verdauung und unter den verschiedenartigen Nahrungsmitteln 
immer wieder Beachtung bei .verschiedenen Forschern fand. 

Zunächst suchte man die verschiedenartigen Zellen der Darmschleim­
haut für die assimilative Funktion der aufgenommenen Nahrungsmittel 
verantwortlich zu machen, wie dies HoFMEISTER (1181) und auch GoLD­
MANN (267) ausgeführt haben. Dabei soll nach GoLDMANN nicht nur die 
Zelle als solche in ihren strukturellen Erscheinungsformen, sondern 
auch die Wucherung der Lymphzellen in den Knötchen für die resorp­
tive Funktion der Nahrungsmittel verantwortlich gemacht werden. 
Wenn auch HEIDENHAIN (335) derartige theoretische Ausführungen 
nicht anerkennen wollte, so mußte er doch wenigstens zugeben, daß die 
Därme von hungernden Tieren eine geringere Auffüllung des adenoiden 
Gewebes mit Leukocyten erkennen lassen, als die von regelmäßig er­
nährten Tieren. Eine Beziehung des Zellgehaltes zu der Eiweißnahrung 
erweist sich nach ihm aber nicht sicher. Zu grundsätzlich denselben 
Anschauungen wie HoFMEISTER kommt ERDELY (188). Jeder Ernäh­
rungsart entspricht nach ihm ein typisches Verhalten des lymphatischen 
Apparates in bezug auf die Häufigkeit der einzelnen Zellen und wohl 
auch der Gesamtzahl derselben. Bei Fütterung mit Fleisch findet ERDELY 
die höchsten Werte von Lymphzellen überhaupt [s. a. KuczYNSKI (522)]. 

Nach allen diesen Forschern läßt sich ein einfacher Zusammenhang 
des Zellgehaltes des Darmes mit der Ernährungsart nicht feststellen. Die 
Ernährung mit bestimmten Stoffen bedingt nur eine ungleich große Ver­
mehrung einer bestimmten Zellart. Es erscheint nach ERDELY und auch 
nachKuczYNSKI unwahrscheinlich, daß ein einfacher cellulärer Zusammen­
hang der drei Tätigkeitsäußerungen der Verdauung, Resorption und 
Assimilation der Nahrungsmittel besteht, daß vielmehr nach unserer 
Ansicht die Verdauung und die Resorption von gleichem Standpunkt aus 
zu betrachten ist, die Verdauung erscheint als eine extracellulär 
verlegte Resorption von Nahrungsbestandteilen. Weiterhin 
scheint auch nach KuczYNSKI nicht das Eiweiß, das Fett und die Kohle­
hydrate zu ihrer Verarbeitung jeweilig einer einzigen Zellart zu bedürfen. 
Wenn es auch sichergestellt ist, daß jede Zellart eine Funktion in stärkerem 
Maße auszuüben imstande ist, so kann niemals eine alleinige Funktion 
fermentativen Charakters einer bestimmten Z!=lllatt zugeschrieben werden. 

Es geht · aber aus allen diesen angeführtEm Arbeiten hervor, daß 
bei den resorptiven Erscheinungen der Darmwandung' überhaupt eine 
Vermehrung der Lymphzellen der Knötchen zustande kommt. Die 
Ursache dieser Vermehrung ist in diesen Fällen nicht durch herdförmige 
Nekrosen mit ihrer starken Menge von frei werdenden Eiweißabbau­
produkten gegeben, sondern es handelt sich hier um die Abbauprodukte 
der Nahrung, die derartige Vermehrungen der Zellen bewirken gegen­
über dem Hungerzustande. Einen vollgültigen Beweis dafür, <;laß es 
gerade die Eiweißabbauprodukte der Nahrung sind, die diese Lympho­
cytenvermehrung bewirken, haben wir nicht vor uns. Aber es muß fest­
gestellt werden, daß schon allein die Sekretion der Verdauungssäfte in 
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den Darmkanal einen stärkeren Eiweißgehalt daselbst bedingt, der 
weiterhin die starken Zellwucherungen in den Knötchen hervorrufen kann. 

Die allgemeinen. systematischen Zellwucherungserscheinungen. 
Wir haben bereits in den vorhergehenden Abschnitten darauf hin­

gewiesen, daß die Nekrose nicht allein Wucherungserscheinungen der 
anliegenden mesenchymalen und epithelialen Zellen bewirkt, daß viel­
mehr in der weiteren Umgebung, z. B. in der Leber, Wucherungserschei­
nungen in dem periportalen Bindegewebe zustande kommen, es können 
somit die Reize sich an entfernteren Stellen des Bindegewebes auswirken; 
während bei den lokalen Wucherungserscheinungen eine unmittelbare 
Diffusion der Eiweißabbauprodukte durch die Saftspalten oder höchstens 
eine lymphogene Ausbreitung in die nähere Umgebung angenommen 
werden mußte, handelt es sich bei den allgemeinen systematischen 
Zellwucherungserscheinungen um ein Kreisen der Eiweißabbauprodukte 
in dem Blut- und Lymphstrom. Die Wirkung derselben auf bestimmte 
Zellen ist grundsätzlich die gleiche wie bei den örtlichen Wucherungs­
erscheinungen. 

Die Keimzentren. 
Die Besprechung der Keimzentren leitet deshalb besonders gut zu 

den systematischen Wucherungserscheinungen über, weil wir es hier mit 
Erscheinungen lokaler Natur der Gewebszerstörung und -wucherung zu 
tun haben, _weil diese Erscheinungen systematisch an zahlreichen über 
den ganzen Organismus verstreuten Lymphknötchen zu gleicher Zeit 
sich erkennen lassen. 

Bei den Keimzentren handelt es sich um Abschnitte innerhalb der 
Knötchen, die sich durch einen Gehalt von besonders großen und 
protoplasmareichen lymphoiden Zellen auszeichnen. Die kleinen lympho­
cytären Zellen zeigen sich nur in geringerer Menge daselbst. Unter 
besonderen Umständen, wie durch lokale Zerstörungserscheinungen an 
den Knötchen (Röntgenstrahlen u. ä.) oder durch das Hineingelangen 
von Eiweißabbauprodukten in die Knötchen durch den Blutstrom zeigen 
sich Keimzentren, die durch die zahlreichen Mitosen und durch die 
jugendliche Struktur ihrer Zellen als Resorptionszentren und auch als 
Wucherungszentren aufgefaßt werden können, was durchaus keinen 
Gegensatz bedeutet, entsprechend unseren Ausführungen über die ursäch­
liche Bedeutung der Resorption Uiid Nekrose für die Zellwucherung. Die 
Wuchen;tngserscheinungen und die strukturellen Vergrößerungen der 
Lymphocyten zu Lymphoblasten sind aber nicht die einzigen an den 
Keimzentren ersichtlichen Veränderungen. Es zeigen sich auch Zerfalls­
erscheinungen, diehierbei sichtbaren Chromatinbröckelchen, dieFLEMMING­
schen Körperchen, werden von den Reticulumzellen der Keimzentren teil­
weise aufgenommen. Daß unter den Umständen der Zellresorption auch eine 
Verbreiterung der Reticulumzellen der Keimzentren zu Epitheloid­
zellen zustande kommt, darauf haben wir bereits in dem entsprechenden 
Kapitel hingewiesen. 

Bei sehr ausgesprochenen Zerstörungserscheinungen in den Knötchen 
kann die lymphoblastische Reaktion ausbleiben, es kommt dann 
zuweilen zu einer Wucherung von Reticulumzellen, die eine Vernarbung 
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der Knötchen und der Keimzentren bewirken. Es zeigen sich dann 
Gebilde, die von GROLL und KRAMPF (1178) als hyaline Zentren be­
zeichnet worden sind [s. a. KuczYNSKI und ScHWARZ (1186)]. 

Über die Bedeutung der Keimzentren stehen sich 2verschiedeneAnsichten geg~n­
über und wir haben bereits darauf hingewiesen, daß die Keimzentren als Resorptionszentren 
in gleicher Weise betrachtet werden müssen. Nach der Anschauung von FLEMMING (1176) 
handelt es sich bei den Keimzentren um Vermehrungsstätten der Lymphocyten, auch 
MAXIMOW (646) schließt sich dieser Auffassung an, e& wird kein Autor, der das mikro­
skopische Bild der Keimzentren deutlich betrachten konnte, die mitotische Vermehrung 
der Lymphoblasten ableugnen. 

Gegen diese FLEMMINGsche Auffassung wendet sich T. J. HELLMANN (343a) und hebt 
hervor, daß es einleuchtender erscheint, die Sekundärknötchen (Keimzentren) als 
Reaktionszentren gegen die in das ,lymphoide Gewebe vordringenden Reizstoffe an­
zusehen. Auch P. HEU..MANN (337) und K. A .. HEIBERG (330) gelangen zu dieser An­
schauung. Es wird von den betreffenden Verfassern ihrer Ansicht dadurch besonderer 
Ausdruck verliehen, daß den Keimzentren jegliche Bedeutung für die Lymphocyten­
bildung abgesprochen wird. 

Die Frage über die Bedeutung der Keimzentren als Zerstörungs­
zentren oder als Regenerationszentren kann auf keinen Fall mit der 
Methodik von GROLL (288) und von BrscHOFF (86) einer Klärung zuge­
führt werden. Aus den sicherlich nicht mit Regelmäßigkeit eintreffenden 
Veränderungen der Follikel bei verschiedenen Infektionen, beim Hunger 
und bei Aderlaß kann auf diese funktionellen Bedeutungen der Keim­
zentr~n kein Schluß gezogen werden, zumal die Beobachtungen der 
betrefti:mden Forscher in Widerspruch stehen zu den Beobachtungen 
von anderen Forschern wie KuczYNSKI (522), HELLMANN (343), HELL­
MANN und WHITE (347a), SJöVALL und SJöVALL (964a), WALLBACH (1078). 

Die Ursachen der Bildung der Keimzentren sind uns nur in den 
groben Grundzügen bekannt. Es handelt sich nach der Anschauung 
von KuczYNSKI im allgemeinen um Eiweißüberladungszustände des 
Organismus, die die starke Wucherung des lymphatischen Gewebes 
bedingen. Vielleicht ist auch der "normale" Befund von Keimzentren 
mit einem besonderen Ernährungszustand des Organismus in Zusammen­
hang zu bringen. Die Gesetzmäßigkeiten, die BrscHOFF und GRoLL 
aus ihren Untersuchungen herauszulesen glauben, sind durchaus nicht 
verwertbar. Nach ihren Untersuchungen soll es sich nach Infektionen um 
einen vollkommenen Schwund von Keimzentren handeln mit Schwellung 
und Vermehrung der Reticulumzellen innerhalb der Follikel. Diesen 
Anschauungen stehen die Feststellungen von HELLMANN und WmTE 
gegenüber, daß bei Immunisierung von Tieren mit Paratyphus eine 
besondere Zunahme der Sekundärknötchen erfolgt, daß das lymphatische 
Gewebe des Körpers zu vermehrter Arbeit angeregt wird. Auch SJöVALL 
und SJöV ALL fanden eine Vermehrung der Sekundärlymphknötchen 
unter dem Infekt mit Bacillus pyocyaneus. .w ALLBACH konnte bei seinen 
Untersuchungen mit Rotlaufinfektionen der weißen Mäuse eine all­
gemeine Vermehrung der Lymphknötchen und der Keimzentren fest-

. stellen, was mit den Erfahrungen der HELLMANNsehen Schule in Über­
einstimmung gebracht werden kann. 

Die Verhältnisse der Untersuchungen der reaktiven Veränderungen 
der Lymphknoten sind noch dadurch besonders kompliziert, daß von 
Natur aus der Bau der Lymphknoten innerhalb des ganzen Organismus 
kein einheitlicher ist, was nach NORDMANN (721) von der physiologischen 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 22 
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Beanspruchung derselben abhängt. WALLBACH konnte bei seinen Unter­
suchungen mit Rotlaufinfektionen der weißen Maus verschiedene reaktive 
Erscheinungsformen an den Lymphknoten der verschiedenen Partien 
des Körpers feststellen, was mit den Feststellungen von NORDMANN 
sehr gut in Übereinstimmung zu bringen ist. Da diese Versuche mit 
der Rotlaufinfektion aber noch im Gange sind, können genauere Einzel­
heiten vorläufig noch nicht angegeben werden. 

Wenn wir von diesen anscheinend einander widersprechenden Fest­
stellungen noch einmal die mikroskopischen Besonderheiten der Keim­
zentren betrachten, so müssen wir hervorheben, daß der Ruhezustand 
der Knötchen nach WETZEL (1113a) durch die Gleichartigkeit der 
Lymphzellen gekennzeichnet ist, daß bei den Abwehrzuständen mäßige 
oder stärkere Vergrößerungen · der Lymphocyten zustande kommen. 
FAHR (201) nimmt das Auftreten dieser großen Zellen als Zeichen ver­
mehrter Stoffwechselleistung der Zellen hin. Bei besonders starken 
Reizen finden sich schließlich Zerfallserscheinungen der großen Zellen. 
Es zeigen somit dieselben Reize, die im Übermaß vernichtend auf die . 
großen Zellen wirken, den Anstoß zu lebhafter gleichzeitiger Neubildung 
[ScHILLING (877), KuczYNSKI (522)]. 

Wir müssen feststellen, daß alle Gifte und Schädlichkeiten, 
die eine zerstörende Wirkung auf die Knötchen ausüben, 
auch zu gleichartigen Erscheinungen der Wucherung daselbst 
führen, wie dies bei den Keimzentren der Fall zu sein pflegt. 
Es ist natürlich, daß bei dem hauptsächlichen Zerfall der Lympho­
cyten in den zentralen Abschnitten der Knötchen andere gleichartige 
Zellen resorptive Erscheinungsformen aufweisen, daß es ferner zum 
Auftreten epitheloider Zellen durch strukturell-resorptive Umwandlung 
der Reticulumzellen kommt. Derartige Veränderungen der Keimzentren, 
wie sie sich nach Röntgenstrahlen, nach Radiumstrahlen, nach 
Thorium X und nach Benzol, ferner nach WXTJEN (1089) auch 
nach Arsenik erkennen lassen, zeigen etwa die Erscheinungen im 
Anfangsstadium der Wirkung, die den in starkem Reizzustand befind­
lichen Keimzentren entsprechen, die einen starken Zellzerfall aufzu­
weisen haben. 

Es handelt sich somit um die Aufsaugung von Zellzerfalls­
stoffen und auch von sogenannten Giftstoffen (wobei Gift 
einen relativen Begriff darstellt), die die betreffenden Er­
scheinungen an den Follikeln im Sinne einer Entstehung 
von Keimzentren bewirken. Die ausgesprochene Zellzerstörung 
äußert sich nach unseren Ausführungen auch in resorptiv-strukturellen 
und -proliferativen Zellveränderungen, wobei festgestellt werden muß, 
daß auch ein Untergang der durch übermäßige resorptive Tätigkeit be­
anspruchten Zellen zustande gebracht werden dürfte. Es ist das Pro­
blem der Keimzentrumsfrage entsprechend den Ausführungen 
von WETZEL (1113 a) eine Dosierungsfrage von Eiweißzerfalls­
stoffen und auch anderen ZellreizstoHen, wobei die starke Zufuhr 
der betreffenden Substanzen ausgesprochene Zellzerfallserscheinungen 
neben Wucherungserscheinungen hervorruft, wobei das schwächer konzen­
trierte Gift nur Wucherungen der Zellen hervortreten läßt (F. J. LANG). 
Auch die Schnelligkeit der Stoffzufuhr ist maßgebend für die Auswirkung 
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an den zentralen Abschnitten der Knötchen. Langsame Zufuhr bewirkt 
nach H. P. GossMANN (276) eine ausgesprochene lymphoblastische 
Wucherung der Lymphocyten, während die plötzliche Überschwemmung 
der Keimzentren mit Eiweißabbauprodukten ausgesprochene nekro­
tische Erscheinungen hervorruft, an die sich im weiteren Umkreise immer 
strukturell-proliferative Erscheinungen anschließen. 

Die Wahrscheinlichkeit, daß es die Eiweißsubstanzen sind, die die 
Entstehung der Keimzentren bewirken, ist durch die von KucZYNSKI (522) 
angeführte Tatsache gegeben, daß die Eiweißfütterung mit ziemlicher 
Regelmäßigkeit zur Ausbildung von Keimzentren in den Milzknötchen 
führt, daß die häufige parenterale Zufuhr von Nutrose ( caseinsaurem 
Natrium) ebenfalls entsprechende Erscheinungen in besonderem Maße 
hervorruft. Schließlich muß hervorgehoben werden, daß in den regionären 
Lymphknoten, in deren Gebiet ausgesprochener Zellzerfall stattfand, 
ebenfalls ausgesprochene Entwicklung von Keimzentren sich darbietet, daß 
die Stärke der Keimzentrumsentwicklung proportional mit der Menge 
der freiwerdenden Eiweißabbauprodukte zunimmt. 

Kommt es zum Ende des Kreisens der Eiweißspaltprodukte, so zeigt 
sich zunächst ein Verschwinden der Zerfallserscheinungen an den Keim­
zentren, schließlich nehmen auch die Mitosen zahlenmäßig ab, die Größe 
der betreffenden Zellen vermindert sich und schließlich kommen wieder 
Zellen zustande, die die Größe und das Aussehen der gewöhnlichen 
Lymphocyten erkennen lassen. 

Wenn wir von diesem unseren Standpunkt noch einmal die Bedeu­
tung der Keimzentren beurteilen wollen, so müssen wir hervorheben, 
daß die großen Gegensätzlichkeiten zwischen den Resorptions­
zentren und den eigentlichen Keimzentren in Wirklichkeit 
gar nicht vorhanden sind. Wie bei jeder lokalen Wucherungserschei­
nung kommt es jeweilig zuerst zu einem Absterben von Zellen, auf die 
dann erst die Wucherungen der anliegenden Zellen ansetzen. Wie bei 
jeder resorptiven Erscheinung macht diese Funktion sich nicht nur in der 
strukturellen Umwandlung der betreffenden Zellen geltend, sondern 
sie äußern sich auch in W ucherungserscheinungen. Wie bei jeder über­
mäßig beanspruchten Zelle bleiben weitere aktive Erscheinungsformen 
an den einzelnen betroffenen Zellen aus, es erscheinen vielmehr aus­
gesprochene Nekrotisierungen. In erster Linie sind somit die Keim­
zentren ausgesprochene Resorptionszentren, die einerseits den Zellzerfall 
und die Lymphoblastenentstehung bewirken. Andererseits kommt es 
aus denselben Gründen zu Wucherungserscheinungen und zum Auf­
treten von Lymphoblasten, so daß die Funktion der eigentlichen 
Keimzentren als Resorptionszentren gesichert ist. Wir müssen daher 
die Bedeutung der Sekundärfollikel nicht allein in der Wucherung, 
sondern in der resorptiven Funktion überhaupt suchen. Die Resorption 
äußert sich nicht allein in der strukturellen Umwandlung, sondern 
auch in der proliferativen Erscheinung der Zellen. Keineswegs er­
scheint es gerechtfertigt, die Resorptionszentren nach HELLMANN (343) 
u. a. in dem Sinne aufzufassen, daß Lymphzellenvermehrungen hier 
überhaupt nicht stattfinden. Vielmehr muß man beiden Erscheinungen 
an den Sekundärknötchen gerecht zu werden suchen. 

22* 
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Die Wucherungs- und Zerstörungserscheinungen an den Blutbildungsstellen. 

Die Röntgenstrahlen wir kungen. 
Bei der Besprechung der Keimzentren ist bereits auf die Ausbildung 

derselben durch Röntgenstrahlen hingewiesen worden, gerade die Wirkung 
der Röntgenstrahlen hat uns mit zum Verständnis der Bedeutung der 
Keimzentren verholfen. In dem vorliegenden Abschnitt wollen wir nicht 
nur die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die Knötchen allein besprechen, 
sondern überhaupt die durch die Röntgenstrahlen ausgelösten Zer­
störungs- und Wucherungserscheinungen, die ja eng zusammengehören. 
. Die Beobachtungen über die Wirkungen der Röntgenstrahlen auf 
die blutbildenden Organe leiten sich von HEINECKE (338) her, der eine 
starke Verringerung des Zellgehaltes in Pulpa und Knötchen der Milz 
beobachten konnte. Der Lymphocytenzerfall konnte von HEINECKE 
bereits 3 Stunden nach der Bestrahlung beobachtet werden, besonders in 
den Lymphknötchen machen sich Phagocytosen bemerkbar, außerdem 
bilden sich noch in den Keim~entren epitheloide Zellen aus. Erheblich 
später erscheinen die entsprechenden Zerstörungserscheinungen an dem 
Knochenmark und an den Pulpateilen der Milz. Im Blut äußert sich die 
Röntgenstrahlenwirkung nach HEINECKE in einem anfänglichen Ver­
schwinden der Lymphocyten und der ungranulierten Myelocyten, zu­
letzt verschwinden die eosinophilen Zellen und die Mastzellen, während 
die neutrophilen am längsten erhalten bleiben. 

Es ist erklärlich, daß die Angaben anderer Forscher nur in der Hin­
sicht voneinander abweichen können, daß verschiedene Dosierungen 
verwendet worden waren. Die stärksten Zerstörungen erhielten HELBER 
und LINSER (589), die zeitweilig nach 24stündigem Bestrahlen ein voll­
kommenes Verschwinden der Leukocyten des strömenden Blutes beob­
achten konnten. Die Untersuchungen von FAuL KRAUSE und KuRT 
ZIEGLER (338) bestätigen im allgemeinen die Angaben von HEINECKE, 
so. daß sich eine eingehendere Berücksichtigung dieser Arbeiten erübrigt. 

Es sollen hauptsächlich die wuchernden Zellen nach SoPER (968) 
sein, die gegenüber Röntgenstrahlen eine besondere Empfindlichkeit 
aufweisen. Die freigelegten Organe lassen nur sehr schwer eine Schädi­
gung der ruhenden Lymphzellen erkennen. 

Von allen diesen Forschern wurden in erster Linie die zerstörenden 
Wirkungen der Röntgenstrahlen einer Beschreibung unterworfen, 
während die an den Zellzerfall sich anschließenden Reparationsvor­
gänge nur kurz behandelt wurden. Im allgemeinen handelt es sich ja 
auch um Erscheinungen, die der Rückbildung der Keimzentren ent­
sprechen. Die Erscheinungen an der Milzpulpa und an dem Knochen­
mark entsprechen den gewöhnlichen Regenerationen, und wir müssen 
hauptsächlich die lokale Einwirkung von Eiweißabbauprodukten für 
die betreffenden Regenerationserscheinungen verantwortlich machen. 
Im allgemeinen finden ausgesprochene Regenerationen statt, d. h. Er" 
satz der verloren gegangenen Zellen durch gleichartige Zellen, indem 
einerseits die Mutterzellen durch fortschreitende differenzierende Teilung 
wieder die ursprünglichen Zellformen hervorbringen, indem weniger 
differenzierte Zellformen durch die in demselben Stadium der Differen­
zierung befindlichen Zellen durch Teilung ersetzt werden. In dem Blutbild 
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äußert sich die Regeneration der Lymphocyten durch eine zunehmende 
Vermehrung derselben. 

Es entsprechen die an der Milz und an den übrigen blutbildenden 
Organen sichtbaren Zerstörungs- und die sich anschließenden Wucherungs­
erscheinungen vollkommen unseren eigenen Erfahrungen. Die Regeneration 
der Milzknötchen äußert sich nach WALLBACH (1078), ferner nach ÜRAMER 
und WALLBACH dahingehend, daß zunächst reichliche Mitosen an den 
lymphoblastischen Zellen auftreten, daß auch die Reticulumzellen eine 
\Vucherung erkennen lassen und daß es schließlich zu einem vollkommenem 
Gewebsersatz kommt. Andererseits können sich auch narbige und faserige 
Knötchen anfinden, wenn die Zerfallserscheinungen zu große Ausdeh­
nung gewonnen hatten, als daß eine vollkommene Regeneration zustande 
kommen konnte [s. a. KuczYNSKI und ScHWARZ (1186)]. 

Die verschiedenen Forscher haben es leider unterlassen, die Wirkung 
der einzelnen Röntgenstrahlendosierungen bei ihren Untersuchungs­
befunden genau anzugeben und auch HEINECKE unterläßt jede exakte 
Beschreibung seiner Versuchsanordnung. Andererseits ist es erforderlich, 
daß auch die Art der Bestrahlung, die betreffenden Gewebsabschnitte, 
die einer Bestrahlung unterzogen werden, die Abdeckung anderer 
Körperstellen in den Untersuchungsberichten genau wiedergegeben werden, 
da nur dann die Untersuchungsbefunde für eine gradmäßige Beurteilung 
der Röntgenstrahlen Verwendung finden können. 

WALLBACH (1078) fand bei Verwendung von 500 R als Totalbestrahlung bei Kaninchen 
eine Verminderung der Lymphocyten, während prozentual die Zahl der granulierten Zellen 
stark zunahm. Einwandfrei läßt sich auch die Granulocytenvermehrung an dem Knochen­
mark verfolgen, es kommt eine sehr starke Regeneration zustande, an dem Blut ersichtlich 
durch eine Linksverschiebung bis zum Myelocyten. 

Die Röntgenstrahlenwirkung äußert sich in konstitutioneller Hin­
sicht bei verschiedenen rrierarten verschiedenartig. Aber auch die ver­
schiedene Ernährung zeigt ganz verschieden zeitlich auftretende Zer­
störungs- und Wucherungserscheinungen an den Follikeln. Die mit Eiweiß 
gefütterten Versuchstiere, die meist eine allgemeine Ausbildung von 
Keimzentren erkennen lassen, zeigen einen schlagartigen Zerfall der 
Follikel, andererseits findet sich an den betreffenden Follikeln auch 
eine schnellere Regenerationserscheinung. Aus diesen bemerkenswerten 
Beobachtungen von KuczYNSKI und ScHWARZ (1186) geht somit ein­
wandfrei hervor, daß die Röntgenstrahlenwirkungen sich sehr gut als 
Indicator für konstitutionelle Untersuchungen von Geweben und von 
Organismen überhaupt heranziehen lassen, wenn natürlich die ganz genauen 
Versuchsbedingungen eingehalten werden. 

Die Benzolwirkung im Organismus. 

Während von den verschiedenen Forschern die Wirkungen der Rönt­
genstrahlen und die leukocytenverminderte Wirkung des Benzols für 
gleich gehalten wird, wurden bereits von HEINECKE (338) eine Ver­
schiedenartigkeit der Wirkung dieser beiden Substanzen erkannt. Nach 
HEINECKE soll durch die Röntgenstrahlen besonders eine Verminderung 
der Lymphocyten, durch Benzol eine Zerstörung der Granulocyten hervor­
gerufen werden. PAPPENHEIM (750), der sich mit den unterschiedlichen 
Wirkungen von Benzol und Röntgenstrahlen befaßte, bemerkt, daß die 
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freien Lymphocyten das empfindlichste Substrat gegenüber den Röntgen­
strahlen darstellen, daß dagegen die Lymphocyten des Gewebes bei der 
Einwirkung von Benzol auf den Organismus sich als widerstandsfähiger 
erweisen. 

Die ersten Beobachtungen über die Wirkungen des Benzols stammen 
von SELLING (933). Es zeigt sich nach diesem Autor durch dieses Gift 
ehr- starker Absturz der Leukocyten, :die blutbildenden Organe werden 
unfähig zu einer wirksamen Regeneration. Besonders stark sollen die 
polymorphkernigen Leukocyten von dem Benzol angegriffen werden. 
Das Knochenmark läßt alle Zeichen einer Aplasie erkennen. Diese 
Beobachtungen von SELLING konnten von VEIT (1058) volle Bestäti­
gung finden, auch SILBERBERG (957) beobachtete, daß durch das Benzol 
nur das myeloische System eine Schädigung erkennen läßt, während an 
dem lymphatischen System höchstens eine geringgradige Atrophie fest­
gestellt werden konnte. WoRONOFF (1128) beobachtete auch ein haupt­
sächliches Verschwinden der Granulocyten. 

Aber derartige Befunde mußten bereits durch andere Untersucher über­
holt werden, LEWIN (584) berichtet von den Zellen des Thymus, daß hier 
hochgradige Zerstörungserscheinungen nach Benzol statthaben, gerade die 
lokale Vermehrung der Granulocyten ist hier charakteristisch für die 
Benzolwirkung. Weitere andersartige Veränderungen will A. ScHILOWA 
festgestellt haben nach der Benzolvergiftung des Kaninchens. Nach 
diesem Autor soll es 6 verschiedene Reaktionstypen der Kaninchen 
auf Benzol geben je nach der individuellen Reaktionsfähigkeit. Im 
allgemeinen soll es zu einem Verschwinden der Granulocyten kommen. 
Doch gibt dieser Autor keine genaueren Befunde über die Leukocyten­
verhältnisse an, auch kommt es nach den betreffenden Versuchen nicht 
zu Zerstörungserscheinungen an den Follikeln der lymphatischen 
Organe. Untersuchungen über die mikroskopischen Veränderungen 
der Milz sind überhaupt nicht angestellt worden. Wegen der recht 
allgemein gehaltenen Angaben in der betreffenden Arbeit kann die 
Verschiedenheit und die Besonderheit des vorliegenden Versuchsergeb­
nisses nicht erkannt und hervorgehoben werden. 

WALLBACH (1079) fand bei seinen Untersuchungen über die Wirkung 
des Benzols am Kaninchen ausgesprochene Verminderung der 
Lymphocyten des kreisenden Blutes, während die Granulocyten 
eine relative Vermehrung aufwiesen. Nach mehrmaliger Zufuhr von 
Benzol kommt es zu einem hochgradigen Schwund der weißen Blut­
elemente; in dem Knochenmark, in der Milz und dem peripheren Blut 
zeigen sich in diesem Stadium nur einige lymphoide Zellformen, die als 
indifferente Stammformen des Blutes betrachtet werden müssen, die 
aber nicht als Lymphocyten nach den Beschreibungen der früheren 
Autoren angesehen werden dürfen. 

Die histologischen Veränderungen an den blutbildenden Organen nach 
der Benzolwirkung entsprechen den Verminderungen der Leukocytenzahlen 
des peripheren Blutes. Die Follikel der Milz erweisen sich in derselbenWeise 
wie bei den Röntgenstrahlen als weitgehend zerstört, es machen sich die­
selben Zerstörungserscheinungen hier geltend. Das Knochenmark und die 
Pulpa sind wie ausgepinselt. Es zeigt sich starke Verminderung der 
Granulopoese, hauptsächlich zeigen sich im Knochenmark noch einige 
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jugendliche Zellen. Die Lymphocyten der Milzpulpa nehmen an Menge 
ab. Die gleichen Erscheinungen wie an der Milz zeigen sich an Lymph­
knoten. Kommt es in diesem Stadium zu einem Stillstand der Ver­
giftung, so fanden sich wieder regeneratorische Erscheinungen an den 
blutbildenden Organen. Die Knötchen werden vollkommen ersetzt, die 
Granulopoese des Knochenmarkes ist eine stärker ausgesprochene. In dem 
Blut zeigt sich ein hauptsächliches Vorkommen gekörnter Zellen. Auch 
der Zellreichtum der Milzpulpa und des interfollikulären Gewebes der 
Lymphknoten erweist sich als der ursprüngliche. Ist dagegen die Ver­
giftung bei dem Kaninchen mit Benzol derart fortgeschritten, daß die 
lymphoiden Rundzellen in Blut und blutbildenden Organen die einzigen 

Abb. 12. Ausgepinseltes Knochenmark eines Benzolkaninchens auf dem Höhepunkt der Leukopenie. 
Das spärliche Reticulum weist eine geringe Quellung auf, die besonders stark in den Gdä.ßwan­
dungen hervortritt. Außer den zahlreichen Reticulumzellen finden sich nur vereinzelte lymphoide 

Rundzellen. (Aus WALLBACH: Z . exper. Med. 68, H. 5 u. 6. Berlin: Julius Springer 1929.) 

übrig bleibenden Zellen bilden, so ist eine Regeneration nicht mehr 
möglich, das Tier stirbt infolge der Benzolvergiftungserscheinungen. 

Auch bei der Benzolvergiftung schließt sich also an die Absterbeer­
scheinungen der betreffenden Blutelemente eine Regeneration an, nur sind 
nach der Benzolvergiftung die Wucherungen des Bindegewebes keines­
wegs so ausgesprochen, wie dies nach der Behandlung der K aninchen 
mit Röntgenstrahlen der Fall gewesen war. Bei einem früher mit stärkeren 
Dosen von Röntgenstrahlen behandelten Tier zeigten sich nach den 
Untersuchungen von WALLBACH (1078) hochgradige narbige Verände­
rungen in den Follikeln der Milz und Lymp!lknoten. Keineswegs ist dies 
bei früher mit Benzol behandelten Kaninchen der Fall, irgendwelche 
bemerkenswerten Veränderungen, die auf eine frühere Benzolvergiftung 
hinweisen, ließen sich auch sonst mikroskopisch nicht mehr feststellen. 

Auch konnte WALLBACH (1079) finden, daß die Absterbeerscheinungen 
nach Benzolvergiftung bei den Blutzellen sich ganz anders verhalten 
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als es nach der Röntgenbestrahlung der Fall zu sein pflegt. Einerseits 
kommt es bei Kaninchen nach Benzol zu einer hochgradigeren Leuko­
penie, andererseits finden sich in gleicher Weise Zerstörungen der weißen 
Blutzellen in der Milz und im Knochenmark. Es ist sicher, daß durch 
das Benzol andere Teilfunktionen des Zellebens gestört 
werden, so daß sich ganz andere systematische Zusammen­
gehörigkeiten der einzelnen Zellen des Blutes ergeben, daß 
auch ganz andere Zellen von dem Reiz getroffen werden. 
Wir können diese Behauptung ruhig aussprechen, auch wenn wir be­
denken müssen, daß durch die primären Zellzerstörungen durch das 
Benzol auch sonst Zellen im Organismus eine Veränderung erleiden können. 

Die Benzolvergiftung ist ebenfalls ein Mittel, um konstitutionelle 
Zellstudien zu treiben. So konnte VEIT (1058) feststellen, daß nach 
Streptokokkeninfektion keine Vermehrung der weißen Blutzellen bei 
dem mit Benzol vergifteten Kaninchen festzustellen war. Doch WALL­
BACH (1213) fand keineswegs derartige Einwirkungen der Bakterien auf 
Benzolkaninchen, es zeigten sich gerade entgegen den mit Thorium X ver­
gifteten Tieren sehr wohl deutliche reaktive Veränderungen der Leuko­
cyten des Blutes, nur in dem allerhöchsten leukopenischen Stadium 
konnten die Tiere nicht mehr die Kraft aufbringen, auf die Bakterien 
in besonderer Weise zu reagieren. 

Das vorher umgestimmte Tier verhält sich nach WALLBACH (1213) gegen­
über einer Benzolvergiftung ganz anders als ein normales Kaninchen. Wenn 
mit der Einspritzung des Benzols sich eine Eiterung verbindet, kann 
niemals eine bedeutendere Leukopenie beim Kaninchen erreicht werden, 
das Benzol erweist sich als wirkungslos. Ähnliche Ergebnisse kann man 
mit täglichen Einspritzungen von Pepton in Blutadern erreichen. An­
dererseits macht sich auch bei der zustande kommenden geringgradigen 
Leukopenie eine ausgesprochene Lymphocytose geltend, während unter 
normalen Verhältnissen eine Linksverschiebung im Blutbild ersichtlich 
ist, unter gleichzeitiger starker Verminderung der Lymphocyten. 

Die Thorium-X-Vergiftung. 
In den ersten Untersuchungen über die Wirkung des Thorium X 

von PAPPENHEIM und PLESCH (753) wurden den Kaninchen 2000 elektro­
statische Einheiten in die Blutadern eingespritzt, wonach der Tod erfolgte. 
Vom dritten Tag an fehlten den Kaninchen die weißen Blutkörperchen. 
Zuerst verschwinden die Lymphocyten, während spärliche pseudoeosino­
phile Spezialleukocyten am längsten erhalten bleiben. Die sonstigen leuko­
cytären Reizwirkungen bleiben bei einem derartig vergifteten Kaninchen 
nunmehr aus, ein unter gewöhnlichen Verhältnissen leukocytäres Pleura­
exsudat besteht jetzt nur noch aus mononukleären Zellen [LrPPMANN und 
PLESCH ( 594) ]. Die Beobachtungen von PAPPENHEIM und PLESCH stehen im 
Widerspruch mit denen vop RosENOW (832), der nur eine anfängliche Ver­
minderung der Lymphzellen beobachten konnte, in den späteren Vergiftungs­
stadien zeigte sich dagegen eine ausgesprochene relative Lymphocytose. 

Diese Angaben von RosENOW konnte WALLBACH bei seinen Untersuchungen bestä­
tigen. Bei Verwendung von 2500 elektrostatischen Einheiten pro kg Kaninchen gingen 
diese Tiere etwa nach 5 Tagen ein, 2 Tage nach dieser Injektion kommt eine relative Lympho­
penie zustande, während in den folgenden Tagen eine ausgesprochene relative Lympho­
cytose hervortritt. Besonders stark ist unter Thorium X die Verminderung der Granulo-
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cyten, doch macht sich im Gegensatz zu der Benzolwirkung keine Linksverschiebung 
des Blutbildes geltend, ein Auftreten jugendlicher myeloischer Zellformen ist überhaupt 
nicht zu beobachten. Nach etwa 4 Tagen finden sich nur noch 100 weiße Blutzellen im 
cmm Blut, diese Zellen zeigen denselben lymphoiden Charakter, wie wir ihn bei der Benzol­
vergiftung beschrieben haben. 

Mikroskopisch fand WALLBACH (1079) im Gegensatz zu den Ausführungen von DA SILVA 
:MELLO (959) eine Zerstörung der Lymphknötchen in Milz und Lymphknoten, wie dies auch 
bei den Einwirkungen des Benzols und der Röntgenstrahlen beschrieben worden ist, nur 
zeigen sich nicht so starke Mengen von tingiblen Körperchen. Die Veränderungen der 
Pulpa und des Knochenmarkes waren gleichartige, so daß sich eine nochmalige Beschreibung 
des Zellunterganges erübrigt. In den Endstadien zeigen sich nur noch Lymphzellen in Milz­
pulpa und Knochenmark von demselben Aussehen wie im Blut. Auch diese lymphoiden 

Abb. 13. 1\lilz eines mit Thorium X behandelten Kaninchens auf dem Höhepunkt der Leukopenie 
::-<ur vereinzelte tingible Körpereben oder sonstige Zerfallsprodukte innerhalb oder an den Follikeln, 
die sieb stark verkleinert haben. Umgeben sind die Follikel von einem konzentrisch verlaufenden 

Kranz von Reticulumzellen. (Aus WALLBACH: z. exper. Med. 68, H. 5 u. 6.) 

Zellen dürfen nie wie nach Vergiftung mit Benzol ohne weiteres zu den Lymphocyten ge­
rechnet werden. Welche Zellart diese darstellen, entzieht sich vorläufig noch unserer Kenntnis. 
Es erscheint wahrscheinlich, daß es sich um indifferente Stammzellen des Blutes handelt. 

Die späteren Erscheinungen nach der Vergiftung mit Thorium X entsprechen denen 
bei der Einwirkung von Röntgenstrahlen. Die Zerstörungen der blutbildenden Organe 
waren in der Regel nach den betreffenden Dosen sehr hochgradig, so daß kein Ersatz 
für diese Gebilde geleistet werden kann. Andererseits kommt es schließlich zu ausge· 
sprochenen Wucherungserscheinungen des Bindegewebes, besonders in den Follikeln der 
Milz und der Lymphknoten. Auch in der Leber zeigen sich ausgesprochene Vermehrungen 
des Bindegewebes, doch soll über diese Erscheinungen in einem gesonderten Abschnitt 
gesprochen werden. 

Auch mit Hilfe der Thorium-X-Vergiftung gelingt es, konstitutionelle 
Untersuchungen über die Reaktionsverhältnisse des Organismus zu treiben. 
WALLBACH (1213) fand, daß das mit Thorium X vergiftete Kaninchen 
selbst in mäßigen Stadien der Leukopenie überhaupt keine Verände­
rungen der Leukocyten im Blut auf einen bakteriellen Infekt hin erkennen 
lassen, daß der Zellgehalt des Blutes gewissermaßen sich starr verhält. 
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Die Regenerationen nach der Vergiftung machen sich nach der Ver­
giftung mit Thorium X in einem weit längeren Zeitraum bemerkbar, 
als dies bei der Benzolwirkung festgestellt werden kann. Es zeigt sich, 
daß ein mit 2500 elektrostatischen Einheiten von Thorium X vergiftetes 
Kaninchen erst nach 2 Monaten wieder seine alten Leukocytenzahlen 
erreicht. Es kann also in vorliegendem Fall die Zerstörung der Leuko­
cyten unter der Thorium-X-Vergiftung sich nicht auf die blutbildenden 
Organe im Sinne eines schnellen Wiederaufbaues der betreffenden Zellen 
auswirken, da durch bestimmte Giftwirkungen auch das Regenerations­
vermögen der blutbildenden Organe darnieder liegt. 

Entsprechend unseren vorhergehenden Bemerkungen 'machen sich 
auch bei den Absterbeerscheinungen der Zellen bei der Thorium-X-Ver­
giftung ganz andere systematische Zugehörigkeitserscheinungen geltend. 
Es muß eine ganz andere Partiarfunktion der Zellen durch die Strahlen­
wirkung des Thorium X geschädigt werden, die diesen von Thorium X 
betroffenen Zellen eigen sein muß als besondere angreifbare Funktion. 

Die sonstigen Einwirkungen. 

Die Leukocytenverminderungen. 

Bei den vorhergehenden Vergiftungsversuchen haben wir es haupt­
sächlich mit Zerstörungserscheinungen der blutbildenden Organe zu tun. 
Die Wirkung der betreffenden Gifte erstreckte sich nicht nur auf eine 
Zerstörung der in Frage kommenden Blutzellen, sondern es konnte auch 
unterUmständen eine Hemmung der Regenerationserscheinungen der Blut­
zellen festgestellt werden. Wie wir gleich sehen werden, verursacht die 
Verminderung der Leukocyten durch Zerstörung und auch die Vermin­
derung sonstiger anderer Blutzellen eine entsprechende Wucherung aus den 
Mutterzellen heraus. Durch die Verminderung der betreffenden Blut­
zellen wird ein Reiz zur Neubildung ausgelöst, somit ist jede Ver­
minderung der Leukocyten wenigstens überwiegend eine der 
Voraussetzungen für die Leukocytose. 

Gerade bei letzteren Feststellungen muß auf die Tatsache hingewiesen 
werden, daß jede Infektion zuerst eine Zerstörung der weißen Blutzellen 
bewirkt, nur wirken sich diese Veränderungen nur in den allerersten 
zeitlichen Stadien des Infektes aus, sie stehen in enger Abhängigkeit 
von der Menge und der Virulenz der zugeführten Bakterien. WALLBACH 
konnte feststellen, daß das Kaninchen nach Zufuhr von Bacillus Proteus 
OX 19 und auch nach Zufuhr von Colibacillen eine besondere Verminde­
rung der Leukocyten erfährt, die zuweilen den Verminderungen nach 
Zufuhr der leukocytenvermindernden Giften gleichkommen kann. Dabei 
zeigen sich ,bei der differenti!O)llen Betrachtung des weißen Blutbildes 
Erscheinungen, die als relative Lymphocytose hingestellt w·erden müssen. 
Es sind Werte von ·so% Lymphocyten unter diesen Umständen bei 
dem Kaninchen durchaus keine Seltenheit, zuweilen kann aber auch 
der Granulocyt in der Blutbahn vollkommen fehlen. Daß es sich bei 
diesen Reaktionsformen keineswegs um Verteilungen der Blutzellen 
innerhalb des Organismus im Sinne einer Verteilungsleukocytose nach 
ScHILLING (1201) handelt, geht einmal aus der Tatsache der differentiellen 
Verschiebung der einzelnen weißen Blutzellen hervor, dann auch noch 
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aus der Tatsache, daß bei der mikroskopischen Untersuchung der inneren 
Organe Anschoppungen und Phagocytosen der betreffenden Blutzellen 
:festgestellt werden konnten. Die Verteilungsleukocytose muß somit 
entgegen den Anschauungen von BüNGELER (1163) ausgeschlossen werden. 
Bei einem T'eil der Tiere leitet diese relative Lymphocytose zu dem Tode 
über, andere Kaninchen erholen sich unter den Anzeichen einer Granulo­
cytose und Neutrophilie. Es leitet auch hier die· Verminderung ·der 
Leukocyten zu einer Vermehrung derselben über. 

Ähnliche toxische Wirkungen au:f die weißen Blutzellen und die 
betreffenden blutbildenden Organe konnte HANS HIRSCHFELD (385) 
durch Typhustoxin hervorrufen. Durch eine aufgekochte Bouillon­
kultur dieses Bakteriums gelang es, eine hochgradige Atrophie des 
Knochenmarkes zu erreichen, verbunden mit einer schweren Anämie. 
Mikroskopisch zeigte sich ein vollkommener Schwund des Zellgehaltes 
des l\hrkes, dessen Reste wesentlich aus kleinen Lymphocyten bestanden. 
Auch Milz und Lymphknoten fanden sich in einem hochgradigen atro­
phischen Zustand. 

Schließlich sei noch an das akute Krankheitsbild derAgranulocytose 
nach W. ScHULTZ (915) erinnert, das mit einem hochgradigen Schwund 
der Granulocyten des Blutes einhergeht. Das Knochenmark ist nach den 
Untersuchungen RoTTERs (845) sehr zellarm, die Hauptmasse der Zellen 
bilden Lymphocyten mit sehr schmalem Zelleib. Die Agranulocytose 
ist eine akute Erkrankung, sie ist sicherlich durch plötzlich in großer 
Menge in der Blutbahn kreisende Gifte verursacht. WALLBACH (1078) 
konnte ähnliche Zustände am Kaninchen durch Zufuhr von größeren 
Mengen von lebendem Proteus OX 19 hervorrufen. Die vorher mit 
diesen Bakterien noch niemals behandelten Tiere zeigten zeitweise unter 
diesen Umständen eine starke Verminderung der weißen Blutzellen, unter 
denen sich etwa 98 °/0 Lymphocyten anfanden. 

Ich halte es nicht :für erforderlich, entsprechend den Anschauungen 
von TüRK eine besondere Minderwertigkeit bestimmter blutbildender 
Organe anzunehmen, es handelt sich sicherlich bei der Agranulocytose 
nur um eine besondere zeitliche Verlängerung physiologischer Zustände 
der Leukocytenreaktionen. 

Die Leulcocytose. 

Die Schaffung des Begriffes derLeukocytose. wird au:f VmcHOW (1062) 
zurückgeführt. EHRLICH (177) machte eine Unterscheidung zwischen 
aktiver und passiver Leukocytose in dem Sinne, daß Zellen vermehrt 
sind, die einer Eigenbewegung fähig sind oder nicht. Von den späteren 
Untersuchern wurden die Unterschiede bezüglich der Beweglichkeit 
der segmentierten Leukocyten und der Lymphocyten nicht mehr durch­
geführt. 

Die Vermehrung der Leukocytenzahlen im Blut geht einmal au:f die 
gesteigerte Tätigkeit der betreffenden blutbildenden Organe zurück, 
andererseits muß aber auch :festgestellt werden, daß allein eine ver­
mehrte Ausschwemmung von Zellen aus den blutbildenden Geweben 
die Steigerung der Gesamtleukocytenzahlen in der Blutbahn bewirkt 
[HELLY (354)]. Dabei muß noch der Verschiebungsleukocytose nach 
GoLDSCHEIDER und JAKOB (271), besser der Verteilungsleukocytose 
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nach ScHILLING (1201) gedacht werden, wo keine besonderen Verände­
rungen regeneratorischer Natur oder der Ausschwemmung von Zellen 
aus den blutbildenden Organen beobachtet werden kann, wo die 
Verteilung der Leukocyten nur dahingehend verändert ist, daß die 
peripheren Gefäße größere Mengen von weißen Blutzellen aufweisen als 
die im Körperinneren gelegenen Gefäße. 

Wenn wir hier die eigentliche Vermelfrung regeneratorischer 
Natur von Leukocyten besprechen wollen, so wollen wir hervorheben, 
daß es die verschiedenen Ursachen sind, die eine regeneratorische Ver­
mehrung der Leukocyten bedingen. Nach HELLY (354) müssen wir 
unterscheiden die V erdauungsleukocytose, die Schwangerschaftsleuko­
cytose, die Leukocytose der Neugeborenen und schließlich die Leukocytose 
bei infektiös-bakteriellen und infektiös-toxischen Prozessen. Aber auch 
besondere reizende Substanzen sind imstande, eine Vermehrung der 
Leukocyten im Knochenmark und den übrigen blutbildenden Organen 
hervorzurufen. So bewirkt Terpentin eine derartige Vermehrung ["WINTER­
NITZ (1120)], WALLBACH konnte nach Pepton, Nutrose oder sonstigen 
Eiweißabbauprodukten regelmäßig eine besonders stark ausgesprochene 
Leukocytose der peripheren Blutbahn feststellen. 

Daß es gerade die Eiweißabbauprodukte sind, die eine besondere 
Vermehrung der weißen Blutzellen herbeiführen, stimmt mit unseren 
Ausführungen über die Bedeutung der Resorption der Eiweißabbau­
produkte überein. Es ist bemerkenswert, worauf wir bereits in dem 
vorhergehenden Abschnitt hingewiesen haben, daß der Untergang der 
Leukocyten ebenfalls eine regeneratorische Vermehrung der Leukocyten 
bewirkt. In derselben Weise hebt Löwrr (614) hervor, daß die Ver­
mehrung der Leukocyten durch Toxine dadurch bedingt sein muß, daß 
erst der bewirkte Untergang von Leukocyten eine Vermehrung dieser 
Elemente hervorruft. 

Die Vermehrung der Leukocyten bei bestimmten Eingriffen in den 
Organismus, besonders infektiöser Art, macht sich hinsichtlich der ver­
schiedenen Leukocytenstämme in besonderer Weise bemerkbar, es lassen 
sich Gesetzmäßigkeiten zwischen der Vermehrung der einzelnen Leuko­
cytenarten feststellen. Bereits aus den Untersuchungen von TüRCK (1208) 
geht hervor, daß zunächst ein vermehrtes Auftreten der polymorph­
kernigen neutrophilen Leukocyten bei infektiösen Prozessen sich zeigt, die 
im weiteren Verlauf von einer Lymphocytose und einer Eosinophilie gefolgt 
ist. ScHILLING (879) unterscheidet eine leukocytäre Kampfphase, eine 
monocytäre Abwehrphase und eine lymphocytäre Heilphase entsprechend 
seiner trialistischen Lehre und gibt dieser Gesetzmäßigkeit in der bio­
logischen Leukocytenkurve Ausdruck. Es zeigt sich somit eine ver­
schieden starke Beteiligung der verschiedenen weißen Blutzellen im zeit­
lichen Verlauf der Leukocytose, in derselben Weise sind auch die ver­
schiedenen blutbildenden Organe in besonderem Maße zeitweilig an der 
Vermehrung der weißen Blutzellen beteiligt, ebenso wie wir dies für 
die Verminderungen der Leukocyten in dem vorhergehenden Abschnitt 
ausgeführt haben. Die bei der Infektion sich bemerkbar machende 
Vermehrung der Leukocyten mit besonderer Bevorzugung der neutro­
philen Elemente stellt keineswegs das erste Stadium der Einwirkung 
der Infektionserreger auf die blutbildenden Organe im Tierexperiment 
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dar, sondern dieses erste Stadium ist gerade die Verminderung der 
Gesamtleukocyten mit besonderer Berücksichtigung der Granulocyten. 
Es macht sich nach den Untersuchungen von WALLBACH hierbei dieselbe 
relative Lymphocytose bemerkbar, wie wir sie auch bei besonders hin­
fälligen Menschen im Stadium der akuten Infektion sehen können 
(Agranulocytose von WERNER ScHULTZ (915)]. 

Auf die Neutrophilensenkung folgt der Anstieg der betreffenden Zell­
elemente, und zwar handelt es sich sicherlich um die bei dem Zerfall 
der Zellen freiwerdenden Eiweißabbauprodukte, die eine besondere 
Wachstumsbeschleunigung der Leukocyten hervorrufen in dem Sinne, 
wie wir dies in dem ganzen Kapitel über die Wucherungserscheinungen 
ausgeführt haben, daß nämlich eine Resorption von Eiweißabbau­
produkten sich im Sinne einer Zellwucherung äußern kann. Welches 
die spezifischen Substanzen sind, die gerade eine Anregung der Wucherung 
der N eutrophilen bewirken, entzieht sich bis jetzt noch unserer Kenntnis, 
wir müssen nur aussagen, daß es sich sicherlich um besondere Stoffe 
handeln muß, daß aber auch die Ansprechbarkeit des Organismus auf 
die betreffenden Reize eine große Rolle spielt. Dies geht auch aus 
der Tatsache hervor, daß die Vermehrungen der einzelnen Leukocyten­
arten bei den infektiösen Reizen auf die blutbildenden Organe einander 
abwechseln, daß nach TüRK 2 Phasen, nach ScHILLING (877) 3 Phasen 
der Leukocytose unterschieden werden müssen. Es ist sicher, daß die 
Abbauprodukte der Leukocyten auch die spätere Wucherung der Mono­
cyten und der Lymphocyten hervorrufen, daß die veränderte Ansprech­
barkeit des Organismus eine besondere Wucherung der Lymphocyten auf 
die Wirkung der Eiweißabbauprodukte der Neutr~plftlen hin bewirkt. 
Es handelt sich somit um besondere Immunitätsphasen des Organismus, 
wir müssen dabei an die Feststellungen von KuczYNSKI (526) denken, 
daß auch die Eiterung als ein hoch entwickelter Grad von Immunität 
des Organismus angesehen werden muß. Der hinfällige Organismus 
vermag weder in dem Blut noch in den Geweben irgendwelche Zell­
reaktionen entzündlicher Natur auszulösen. 

Eine weitere Anschauung, die nach den Untersuchungen von WALL­
BACH (1068) die Veränderungen der Leukocytenreaktion auch erklären 
könnte, ist die Theorie des Rhythmus der Zellreaktion. Sie besagt, 
daß die Eiweißabbauprodukte der granulierten Leukocyten besonders eine 
Vermehrung der Lymphocyten und der Monocyten hervorrufen, daß um­
gekehrt die Abbauprodukte der letzteren Zellen hinwiederum die Wuche­
rung der Granulocyten anregen. Zu diesen Anschauungen kam WALLBACH 
durch die Beobachtung der Bauchhöhlenexsudate bei der weißen Maus. 
Die bei der besonders lymphocytär reagierenden weißen Maus unter dem 
Streptokokkeninfekt zuerst zutage tretenden Lymphocyten in der 
Bauchhöhle verfallen bald unter der Einwirkung der Infektionserreger 
dem Untergang, es kommt dann zu einem Auftreten der segmentierten 
Leukocyten. Wenn letztere Zellen hinwiederum Zerfallserscheinungen 
erkennen lassen, zeigen sich wieder Lymphocyten und Monocyten. So 
lösen die einzelnen Zellreaktionen einander ab, :niit zunehmendem 
Dekrement des Reizes kommt wieder die alte Gleichgewichtslage unter 
den Zellen der Bauchhöhle zustande. Diese Feststellungen von WALL­
BACH konnten von voN MöLLENDORFF (685) für die Zellreaktionen in 
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dem lockeren Bindegewebe eine Erweiterung finden. Es sei hervor­
gehoben, daß bei den Beobachtungen am Blut bisher dieser Rhythmus 
der Zellreaktion nach WALLBACH nicht zum Ausdruck kam; vielleicht 
wird dieser Nachweis einmal mit einer anderen Methode gelingen. 

Daß konstitutionelle Momente für die Zellreaktion eben­
falls maßgeblich sind, ist selbstverständlich und ist auch von den ver­
schiedenenAutorenhervorgehoben worden. BERGEL (1156) zeigte bei seinen 
Untersuchungen an der Bauchhöhle der weißen Maus, daß nach wiederholter 
Zufuhr von gewaschenen Hammelblutköi;perchen die anfängliche Vermeh­
rung der segmentierten Leukocyten nicht in Erscheinung tritt, daß vielmehr 
Vermehrungen und Ansammlungen der Lymphocyten in der Bauchhöhle 
zustande kommen. ORNSTEIN (1197) konnte entsprechende Beobachtungen 
an der Bauchhöhle des Meerschweinchens unter der Zufuhr von Tuberkel­
bacillen anstellen. Alle diese Beobachtungen fußen aber letzten Endes 
auf den Feststellungen von METSCHNIKOFF (661), der hervorhebt, daß nach 
wiederholter Injektion von Bakterien in die Bauchhöhle die Mikrophagen 
verschwinden und sich vielmehr sofort eine Ansammlung von Makrophagen 
geltend macht. METSCHNIKOFF faßt ja bei seinen Untersuchungen die 
Immunität als ein Phagocytoseproblem auf, sie soll auch in einem Ein­
spielen der verschiedenen Leukocytenarten auf die betreffenden Infektions­
erreger beruhen. Die negative Chemotaxis soll sich nach diesem Autor 
in eine positive Chemotaxis unter der Immunität verwandeln. 

Die Zusammenhänge der Leukocytenveränderungen des 
Blutes mit dem Immunitätszustand ist von WALLBACH bei 
seinen Untersuchungen zum Gegenstand eingehender Betrachtung unter­
worfen worden. Ausgehend von den Feststellungen von KuczYNSKI 
(527), daß die Eiterung, d. h. die Ansammlung segmentierter Leuko~ 
cyten, bereits schon als ein Zustand der Immunität angesehen werden 
muß, daß der hinfällige Organismus überhaupt keine Zellreaktionen 
aufzubringen vermag, Gedanken, die auch TsunA (1050) bei seinen 
Pneumokokkenuntersuchungen beweisen konnte, beobachtete WALL­
BACH unter der Einwirkung von Proteus OX 19 bei dem Kaninchen 
eine Verminderung der Leukocyten des Blutes, besonders einen Schwund 
der Granulocyten. Die Regeneration dieser Zellen zeigte sich erst in 
den nächsten Tagen nach der Infektion. Waren diese Tiere aber längere 
Zeit vorher mit diesen Bakterien behandelt worden, so kam es nur vor­
übergehend zu diesem Absinken der Granulocyten, mit jeder neuen 
Reinjektion konnten stärkere Regenerationen der Granulocyten in 
kürzeren Zeitabständen festgestellt werden, als Ausdruck dieser Regene­
ration fand sich auch eine ausgesprochene Linksverschiebung, die ·sich 
in den entsprechenden zeitlichen Stadien nach der ersten Injektion der 
betreffenden Bakterien nicht ·feststellen ließ. Es muß somit gesagt 
werden, daß die Vermehrung der Granulocyten als ein Ausdruck der 
Resistenz des Organismus angesehen werden muß, daß aber eine Ver­
minderung der Leukocyten nach der InfektiQn immer zustan4e kommt, 
nur zeigt sie sich in kürzeren zeitlichen Anschnitten und wird in 
schnellerem Tempo von den wuchernden Granulocyten abgelöst. Unter 
den klinischen Verhältnissen bei dem Menschen wird sich das Stadium 
der Verminderung der Leukocyten nicht aufdecken lassen, deshalb lassen 
auch die Autoren, die sich mit den Veränderungen des Blutbildes unter 
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dem Einfluß der Infektion befassen, die Verminderung der N eutrophilen 
bei der allgemeinen Formulierung mit Recht weg ('rünK, ScHILLING) 1. 

Durch diese unsere Feststellungen über die Verhältnisse zwischen 
den Leukocytenwucherungen und den Immunitätszuständen werden 
wir von selbst auf die Arbeiten geführt, die sich mit der Abhängigkeit 
der Leukocytose unter besonderenunspezifischen Einflüssen 
befassen, die gewissermaßen die Leukocytose als Indicator benutzen, 
ob bestimmte nicht ohne weiteres kenntliche Einflüsse auf den Organismus 
umstimmend eingewirkt haben. Es seien hier die Untersuchungen von 
BoRCHARD angeführt, der das Fehlen der Nebennieren bei der Ratte 
ohne Vermehrung der Leukocyten unter der Einwirkung von nuclein­
saurem Natrium einhergehen sah, Beobachtungen, die BARTA (1155) 
nur zu einem gewissen Teil bestätigen konnte. Nach RosENOW. (833) 
soll unter der Milzexstirpation die Vermehrung der Leukocyten nach 
Natrium nucleinicum in weit stärkerem Maße auftreten, als dies unter 
uormalen Verhältnissen der Fall ist. 

Außerdem hat sich WALLBACH mit den Verhältnissen der Leuko­
cytose unter Umstimmungsgraden des Organismus befaßt. Dieser 
Autor untersuchte die Einwirkung des Infektes auf einen Organismus, 
der durch Thorium X oder durch Benzol in seiner Reaktionsfähigkeit 
vollkommen verändert war. Es zeigte sich bei diesen Untersuchungen, 
daß das mit Thorium X vergiftete Kaninchen sowohl auf dem Höhe­
punkt der Leukopenie wie bei einem mittleren Gehalt an Leukocyten 
überhaupt keine Zellreaktionen mehr nach Zufuhr von Proteus OX-19 
hervorzubringen imstande ist, daß dagegen das Benzoltier bei einem 
mittleren Gehalt an Leukocyten in dem Blut alle reaktiven Erscheinungen 
in dem Verhalten der einzelnen weißen Blutzellen zueinander erkennen 
lassen konnte, wie wir dies bei den Infekten überhaupt an Normal­
kaninchen ausgeführt haben. Von WALLBACH ist auf Grund dieser 
Feststellungen auch ein weiterer Beweis dafür erbracht worden, daß die 
beiden leukocytenvermindernden Substanzen Benzol und Thorium X in 
ganz anderer Weise an dem Organismus angreifen. 

Die Vermehrung der Granulocyten zeigt besondere Zellformen 
je nach der Natur der Zell-vermehrung. Bei der Verteilungsleukocytose 
treten in der Regel dieselben Zellformen auf, wie sie auch unter normalen 
Verhältnissen in dem betreffenden Organismus sich anfinden, es zeigt 
sich nur eine quantitative Veränderung des Blutbildes. Anders liegen 
die Verhältnisse bei regeneratorischen Erscheinungen von seiten des 
Knochenmarkes und auch bei Zellausschwemmungen aus diesem Organ. 
Es macht sich dann die Erscheinung der sog. Linksverschiebung 
nach ARNETH (1151) oder nach ScHILLING (877) geltend. Nach der Stärke 
der regenerativen Erscheinungen zeigen sich jugendlichere granulocytäre 
Zellformen in immer steigenderem Maße. 

Eine Steigerung der Zelldifferenzierung gegenüber dieser mit Linksverschiebung einher­
gehenden Reaktion zeigt sich bei abgekapselten infektiösen Prozessen nach SomLLING, 
wo es nur zu einer quantitativen Vermehrung der granulocytären Blutzellen allein kommt. 

Über die mit Linksverschiebung verbundene Ausschwemmung der 
Leukocyten aus dem Knochenmark haben wir bereits bei der Besprechung 
der einzelnen Leukocytengifte hingewiesen. Dabei zeigt es sich, daß 

1 Ein Zusammenhang der Leukocytoseverhältnisse niit den Säureverhältnissen des 
Blutes wird von HoFF (399) angenommen. 
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nach Benzol besondets hochgradige Linksverschiebungen als Ausdruck 
der Knochenmarksausschwemmung zustande kommen, während nach 
Thorium X sehr wohl eine Ausschwemmung der Leukocyten sich 
antreffen läßt, dagegen die Differenzierung der betreffenden Zellen keine 
Abnahme erfährt, sondern im Gegenteil mit der wachsenden Aus­
schwemmung Schritt hält, also auch gesteigert ist. 

Etwas schwieriger erscheinen unserem Verständnis die Vermehrungs­
erscheinungen der eosinophilen Zellen. Es scheint sich bei der 
Eosinophilie keineswegs allgemein um einen vermehrten Untergang gleich­
artiger Zellen zu handeln, sondern sicherlich ist es in erster Linie die Ein­
wirkung der Eiweißspaltprodukte bei einem bestimmten Reizzustand des 
Organismus. Wahrscheinlich ist in diese Gruppe auch die Eosinophilie 
bei vagatonischen Zuständen des Organismus zu rechnen. Vielleicht 
handelt es sich auch um bestimmte wachstumserregende Substanzen, die 
eine vermehrte Bildung von eosinophilen Zellen bedingen. Doch muß 
hervorgehoben werden, daß es nicht immer festzustellen ist, ob die 
Eosinophilie des Blutes nicht oft eine Verteilungsleukocytose nur darstellt. 

In erster Linie sind es bestimmte Reaktionszustände des 
Organismus, die mit einer Vermehrung oder einer Verminderung der 
eosinophilen Blutzellen verbunden sind. Bei sehr starken Linksver­
schiebungen der neutrophilen Granulocyten pflegen die eosinophilen Blut­
zellen aus dem Kreislauf zu verschwinden, während in der Heilphase 
ScHILLINGs und auch nach den Darstellungen von TüRK die eosino­
philen Zellen in vermehrtem Maße im Blut sich anfinden lassen. 
Daß diese Erscheinungen nicht ?>Uf Verteilungsleukocytose allein sich 
zurückführen lassen, geht aus · dem stärkeren Befund an eosinophilen 
Zellen im Knochenmark hervor. Ferner rufen dietierischen Parasiten 
und ihre Stoffwechselprodukte eine stärkere Vermehrung der 
eosinophilen Zellen hetvor. Durch Extrakte der betreffenden Parasiten 
konnte HoMMA (405) eosinophile Gewebsreaktionen hervorrufen, die meist 
nichts anderes darstellen soll als eine chemotaktische· Gewebsreaktion. 
Besonders in der Blutbahn sollen sich die eosinophilen Zellen antreffen 
lassen, nicht in dem Gewebe. Im Zusammenhang mit dieser Tatsache 
ist es bemerkenswert, daß ScHILLING bei einem Fall, der einen abge­
storbenen Bandwurm in seinem Darm aufwies, eine besonders hochgradige 
Eosinophilie des Blutes feststellen konnte. 

Verstärkte Bildung der eosinophilen Zellen in der Blutbahn beobachtete WALLBACH 
{1078) beim Kaninchen unter dem Einfluß einer Röntgenbestrahlung von 200 R. 
Im Blut erscheinen etwa 20% eosinophile Zellen, auch finden sich derartige Zellen ver-
mehrt im Knochenmark an. ' 

Besonders charakteristisch ist die Eosinophilie im an a p hy 1 a k­
tischen Zustand und bereits ScHLECHT (887) hat derartige Blut­
bilder unter den betreffenden Bedingungen eingehend beschrieben. 
Hierbei ist darauf hinzuweisen, daß die verschiedenen Krankheiten 
des Menschen, die auf eine Überempfindlichkeit zurückgeführt werden 
müssen, mit einer Eosinophilie vergesellschaftet sind. So zeigt sich beim 
Asthma eine Vermehrung der eosinophilen Zellen. 

Welches die Substanz ist, die in verstärktem Maße die Vermehrung 
der eosinophilen Zellen auslöst, ist nach unseren bisherigen Unter­
suchungen unbekannt. Wir müssen hervorheben, daß vorläufig nur 
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Vermutungen am Platze sein können. Es ist bemerkenswert das gleich­
sinnig vermehrte Auftreten der eosinophilen Zellen in der Blutbahn 
und der Gewebe mit dem Auftreten der CHARCOTschen Krystalle. Wenn 
auch die Mehrzahl der Forscher diese Krystalle als Krystallisations­
produkte der zugrunde gegangenen eosinophilen Zellen auffassen, so 
muß doch andererseits hervorgehoben werden, daß auch die Möglich­
keit nicht von der Hand zu weisen ist, daß die CHARCOTschen Krystalle 
umgekehrt die Ursache der eosinophilen Granula darstellen. Über der­
artige Beziehungen sind wir auf Grund des beigebrachten Tatsachen­
materials noch nicht genügend unterrichtet, doch müssen wir. hervor­
heben, daß durch derartige Untersuchungen das Problem der eosinophilen 
Granula und der Eosinophilie überhaupt in durchaus lohnender Weise 
in Angriff genommen werden kann. 

Bei der Vermehrung der Erythrocyten im Knochenmark handelt 
es sich meist um einen Reiz, der durch den vermehrten Untergang dieser 
Zellen in der Blutbahn bedingt ist. Der Organismus hält unter gewöhn­
lichen Verhältnissen seine Erythrocytenzahl im Blut fest, entsprechend 
dem Untergang der roten Blutzellen kommt es zu einer entsprechenden 
Neubildung der betreffenden Zellen in den blutbildenden Organen. 

In diesem Sinne ist es auch festzustellen, daß die .Aderlaßanämien eine geringere 
regeneratorische Blutvermehrung bewirkt als die Phenylhydrazinanämie, bei der die Blut­
stoffwechselprodukte dem Organismus erhalten bleiben und zur Neubildung der Erythro· 
cyten Verwendung finden können [RITZ (824), MoRAWITZ und lTAMI (680), lTAMI und 
PRATT ( 424)]. Zugleich muß bei derartigen Untersuchungen und Schlüssen nach BLUMENTHAL 
und MoRAWITZ (89) festgestellt werden, daß die regeneratorische Fähigkeit des Knochen· 
markes schon normalerweise großen individuellen Schwankungen unterliegt. 

Die Anregung der blutbildenden Organe zur Bildung von roten 
Blutzellen geht somit von den Zerfallsprodukten der Erythrocyten 
selbst aus. Doch kennen wir aus der Klinik mehrere Zustände, bei denen 
die Verminderung der Erythrocyten mit Erhaltung der Stoffwechsel­
produkte für den Körper durchaus keine Regeneration ·nach sich zieht. 
Bei allen diesen Zuständen muß noch eine toxische Komponente auf 
die Blutbildung angenommen werden. Nur zieht die Aderlaßanämie, 
bei der doch die Zerfallssubstanzen der roten Blutkörperchen aus dem 
Körper verschwinden, auch eine stärkere Regeneration der Blutkörperchen 
nach sich, wenn auch nicht in einem derart hohen Grade wie bei der 
Phenylhydrazinanämie (DuESBERG und UcKo). Welches unter letzteren 
Verhältnissen die Stoffe sind, die die Neubildung der roten Blutkörperchen 
anregen, entzieht sich nach unseren bisherigen Untersuchungen der 
Kenntnis. In diesem Zusammenhang ist noch auf die bemerkenswerte 
Tatsache aufmerksam zu machen, daß in der Klinik bei solchen Garci­
nomen und auch bei Magenulcera, die nur mit einem einmaligen 
größeren Blutverlust verbunden sind, sehr langdauernde Regenerationen 
der Erythrocyten festgestellt werden müssen. Auch hier müssen wir 
außer dem einmaligen größeren Blutverlust toxische Einwirkungen auf 
die blutbildenden Organe oder wenigstens besondere reaktive Verände­
rungen derselben annehmen. Durch die Untersuchungen in der neueren 
Zeit gelingt es nicht, durch langdauernde Aderlässe bei normalen Tieren 
einen Zustand von chronischer Anämie hervorzurufen, der nach Auf­
hören der Blutentziehungen noch längere Zeit anhält. Auch unter 
diesen Bedingungen zeigen die Kaninchen und auch die Hunde nach 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 23 
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Aussetzen mit den Aderlässen sehr bald wieder ihre alte Erythro­
cytenzahl. 

Es erscheint durchaus möglich, daß bei der perniziösen Anämie 
die Lebertherapie in konstitutionellem Sinne auf die ·blutbildenden 
Organe einwirkt. Nach den Untersuchungen von WHIPPLE und HooPER, 
MrNOT und MuRPHY greift der Leberstoff auf die blutbildenden Organe 
selbst an und verändert den Typus der Blutbildung. MoRAWITZ 
(677/78) wies dies bei seinen dahingehenden Untersuchungen mit der 
Sauerstoffzehrung nach, SEYFARTH (942) mit der besonders ausgesprochenen 
Vitalgranulierung, die aber auch schon von den amerikanischen Autoren 
beobachtet werden konnte. Daß aber auch der Typ der Erythro­
cytenz erstörung bei der perniziösen Anämie grundlegende Verände­
rungen erfährt, ist durch die Arbeiten von JuNGMANN hervorgehoben 
worden. Es erscheint durchaus möglich, in der Erythrocytenzerstörung, 
die durch die Leberdiät bei der perniziösen Anämie in andere Bahnen 
gelenkt· wird, das ursächliche Moment dafür zu erblicken, daß ein ganz 
anderer Regenerationstyp in dem Knochenmark zutage tritt. Doch 
handelt es sich hier um AnsiDhten, die erst durch exakte Arbeiten bewiesen 
werden müssen. 

Aber auch andere Reizstoffe bedingen eine Vermehrung der roten Blut­
zellen. So bemerkt ZoNDEK, daß das Thyreoidin eine Polyglobulie be­
wirkt und auch JuNGMANN hebt hervor, daß bei beginnendem Basedow 
die Vermehrung der Erythrocyten in der Blutbahn die Regel ist. Daß 
es sich um echte Neubildung handelt, zeigt ScmLLING, der bei Basedow 
mit ziemlicher Regelmäßigkeit eine basophile Punktierung der Erythro­
cyten feststellen konnte. 

Auch unter der Einwirkung der Luftverdünnung kommt es zu einer 
Vermehrung der Erythrocyten in der Blutbahn, andererseits ist auch 
eine entsprechende Vermehrung der roten Blutzellen bei den meisten 
mit Atemnot verbundenen Kreislauferkrankungen festzustellen. Bei der 
Erythrocytose ist zu unterscheiden die regeneratorische und die 
Verteilungserythrocytose, und zwar macht sich jene in einem ver­
mehrten Auftreten der Reticulocyten oder polychromatischen Zellen 
geltend, die dann unter den Verhältnissen der Bluteindickung durchaus 
in normalen Prozentzahlen in Erscheinung treten. Die Regeneration der 
Blutzellen geht von dem Knochenmark aus, extramedulläre Blutbildungs­
herde treten bei gewöhnlichen Anäm.ien in der Regel nicht auf, wie aus 
den Untersuchungen von WALLBACH (1078) hervorgeht, da derartige Herde 
besonderen rein stoffwechselmäßigen Reizwirkungen auf den Organismus 
ihre Entstehung verdanken. 

Über die Lymphocytose haben·wir bereits bei den Vergiftungen des 
leukopoetischen Systems berichtet. Wir konnten feststellen, daß sich 
die Leukocytenzahlen bei der Abnahme der Gesamtleukocytenzahlen 
relativ verschieden verhalten, daß unter der Wirkung von Thorium X 
eine relative Vermehrung der Lymphocyten zustande kommt, während 
unter der Wirkung von Röntgenstrahlen und auch nach Benzol 
die Lymphzellen in viel schnellerem Grade an Zahl abnehmen als die 
übrigen weißen Blutzellen. 

Bei chronischen Infekten erweist sich die Lymphocytenzahl 
des kreisenden Blutes als vermehrt, so daß man unter diesen Umständen 
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geneigt. sein kann, die durch den Untergang bestimmter Zellen frei 
gewordenen Eiweißstoffe für diese vermehrte Zellbildung verantwortlich 
zu machen. Diese Ansicht erscheint deshalb gerechtfertigt, weil die 
chronische Infektion mit einem vermehrten Untergang von Leukocyten 
einhergeht. Weiteres über diese Frage ist in unseren obigen Ausführungen 
vermerkt auf die. hier verwiesen werden. muß. Wir sind aber bis jetzt 
noch nicht berechtigt, eine Spezifität der frei gewordenen Eiweißsub­
stanzen für die Zellwucherung anzunehmen, durch die jeweiligen Stoffe, 
die frei geworden sind, werden nur die Zellen zur Wucherung gereizt, 
die ·sich als besonders empfänglich für diese Reize erweisen. Es erscheint 
·sicher, daß diese verschiedene Reizempfänglichkeit auf konstitutionelle 
Einflüsse des Gesamtorganismus zurückzuführen sind. 

NachAdrenalinkommt es, wieaus den Untersuchungen vonFREY(234) 
hervorgeht, zu einer Steigerung der Lymphocytenzahlen des Blutes. 
Diese Vermehrung ist aber nur flüchtig und ist nicht auf eine eigentliche 
Neubildung zu beziehen. Andererseits wissen wir aus den Untersuchungen 
von MAXIMILIAN MANDELSTAMM (631), daß das Adrenalin keinen beson­
deren Einfluß auf die Zusammensetzung des Knochenmarkes ausübt. Es 
finden sich an den Milzknötchen nur Auswanderungen der Lympho­
cyten. 

Die Vermehrung der Monocyten steht ebenfalls mit besonderen 
resorptiven Verhältnissen von Zellelementen in Zusammenhang. Die 
Stammzellen der Monocyten, die in den Endothelzellen von Leber, Milz, 
Knochenmark und anderen Zellen des sog. RES nach ScHILLING (878) 
gesucht werden müssen, zeigen besonders unter den Verhältnissen der 
chronischen Infektion reichliche Anzeichen besonderer resorptiver Bean­
spruchung, die nicht nur in strukturellen Veränderungen der betreffenden 
Zellelementen ihren Ausdruck findet, sondern auch in Ablösungserschei­
nungen und in Wucherungserscheinungen. Es handelt sich gerade um 
besondere Stadien der Infektion, die mit einer besonderen Vermehrung 
der Monocyten verbunden sind, und ScHILLING hat auch diesen Verhält­
nissen in der biologischen Leukocytenkurve Rechnung getragen. 
Bemerkenswert ist es, daß unter besonderen Verhältnissen in dem Blut 
Zellen festgestellt werden können, die nicht als eigentliche Monocyten 
erkannt werden, die aber genetische Zusammenhänge mit dieser Zellart 
erkennen lassen. So ist dies der Fall bei der Endocarditis ulcerosa, 
wo diese Zellen nach ScHILLING ebenso wie die Histiocyten in dem Blut 
vermehrt erscheinen und wo ScHILLING (878) bei 2 Fällen deutliche 
Übergänge zwischen den Monocyten und den im Blut ·auftretenden 
Histiocyten erkennen konnte. Als histologische Kennzeichen einer Mono­
cytose beschreibt ScHILLING (877) Wucherungen und Vergrößerungen 
der Sternzellen in der Leber, auch in der Milzpulpa zeigen sich starke 
Vermehrungen der betreffenden Zellen. Entsprechende Veränderungen 
lassen sich auch im Knochenmark feststellen. 

Nach KoRN (487) sollen für die Monocytenvermehrungen spezüische exogene Schäd­
lichkeiten in Betracht kommen. So führt BAADER seine Monocytenangina auf besondere 
spezifische Erreger zurück. Bekannt ist auch der Bacillus monocytogenes der Amerikaner. 
Auch die vitale Farbspeicherung bewirkt stärkere Vermehrungen der Monocyten, was nach 
KIYoNo (472) auf Reizerscheinungen an den Zellen des RES zurückgeführt werden soll. 
Von PAPPENHEIM (750) und auch von KoMIYA (496) konnten derartige Befunde ihre 

23* 
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Betästigung finden. Es soll aber die Lithioncarminmonocytose schwankend und un­
bestimmt sein. Nach unserer heutigen Kenntnis sind wir weit davon entfernt, nur spe­
zifische Monocytose erregende Substanzen anzuerkennen. 

Wenn wir somit unzweifelhaft feststellen müssen, daß äußere Reize 
eine Vermehrung der Monocyten in der Blutbahn bedingen, so muß 
andererseits die Immunitätsfrage des betreffenden Organismus 
nicht außer acht gelassen werden. So zeigen sich bei zahlreichen 
chronischen Krankheitsprozessen die zahlreichen Vermehrungen der 
Monocyten und auch die Monocytose bei der Endokarditis nach ScHILLING 
(878) deutet auf Zeichen immunisatorischer Krankheiten hin, wie ja die 
Endokarditis überhaupt nach den Untersuchungen von KuczYNSKI und 
WoLFF (532) eine Immunitätskrankheit darstellt. 

Die systemartigen resorptiven Wucherungserscheinungen. 

In dem vorhergehenden Abschnitt haben wir uns mit den allgemeinen 
Erscheinungen der Zellwucherung befaßt, aus denen hervorgeht, daß durch 
Zerstörungen von Zellen in der Blutbahn oder innerhalb des Organismus 
entsprechende Wucherungserscheinungen an den blutbildenden Organen 
veranlaßt werden, wodurch ein Neuersatz der Zellen bewirkt wird. In 
zahlreichen Fällen konnte eine gewisse Spezifität der Wucherungen 
in den blutbildenden Organen beobachtet werden, indem die Vermin­
derung der Erythrocyten eine Erythropoese bewirkt, die Verminderung 
der Leukocyten eine Leukopoese zustande bringt. Aber bereits bei den 
Leukocytosen mußte festgestellt werden, daß nicht immer genau die 
spezielle Zelle neu in dem Blutbildungsorgan erzeugt wird, die unter­
gegangen ist, sondern daß auch im weiteren Verlauf der Entzündung auf 
die Lymphocyten ein Wucherungsreiz ausgeübt wird, ebenfalls auf die 
Monocyten. Es erscheint sicher, daß die Neubildung dieser Zellen nicht 
direkt ausgelöst wird, sondern durch die fortdauernde Zerstörung der neu­
trophilen Leukocyten geraten die Lymphknötchen in immer stärkere 
Wucherung, so daß schließlich eine Auswanderung der neugebildeten 
Lymphzellen in die Wege geleitet wird. Somit haben wir feststellen 
müssen, daß die Wucherungserscheinungen an den blutbildenden Organen 
nicht allein von den angreifenden Reizen herzuleiten sind, sondern auch von 
der Konstellation des Organismus, daß sich in der Wucherung Immuni­
tätszustände des Organismus bis zu einem gewissen Grade ausdrücken. 

Bei den Wucherungserscheinungen des erythropoetischen und leuko­
poetischen Systems handelt es sich um Erscheinungen in eng begrenzten 
Bezirken, nämlich in den betreffenden blutbildenden Organen, wenn sie 
sich auch rein topographisch über den ganzen Organismus ausbreiten. 
Es muß besonders bei den Wucherungserscheinungen des lymphopoetischen 
Systems eine stärkere Ausbreitung dieses Systems innerhalb des Organis­
mus festgestellt werden. Bei den Endotheliosen vollends handelt es 
sich um Wucherungen, die innerhalb des ganzen Organismus statthaben. 

Die bisher beschriebenen Wucherungserscheinungen der Blutzellen 
haben sich nur in den unter gewöhnlichen Verhältnissen blutbildenden 
Organen abgespielt. Von den verschiedenen Forschern ist mit besonderem 
Nachdruck auf diesen Umstand hingewiesen worden. Ein sicherer Anhalts­
punkt, daß unter den besprochenen Zuständen auch im Bindegewebe oder 
sonstwie "extra medulläre" Blutbildungsherde auftreten, hat sich 
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nicht ergeben. Andererseits sind aus dem Schrifttum zahlreiche Um­
stände bekannt, die bei Regerationen der Blutzellen ein Auftreten sog. 
extramedullärer Blutbildungsherde in manchen Organen bewirken. 

Es waren besonders die Anämien, die nach den Ausführungen der 
verschiedenen Autoren derartige Blutbildungsherde, besonders in der 
Leber, in Erscheinung treten lassen sollen. Nun beschreiben aber BLUMEN­
THAL und MoRA WITZ (89) im Verlauf posthämorrhagischer Anämien 
ein Auftreten erythroblastischer Herde in Lymphknoten und Leber in 
keinem einzigen Fall, es geht somit aus diesen Untersuchungen hervor, 
daß die Verminderung der roten Blutzellen als solche keineswegs die 
Bedingung zur Entstehung der extramedullären Blutbildungsherde abgibt. 

Anders aber MEYER und HEINECKE (117), die regelmäßig bei schweren 
Anämien des Menschen erythropoetische Herde in Leber und Milz beob­
achten konnten. Auch voN DoMARUS (166) beobachtete derartige 
Herde bei Kaninchen nach Phenylhydrazinvergiftung, diese Beobach­
tungen konnten von lTAMI (420) ebenfalls erhoben werden. Nach ihm 
soll die Bildung der erythropoetischen Herde in der Leber auch dann 
zustande kommen, wenn lackfarbenes Blut nach Aderlaßanämie den 
betreffenden Tieren eingespritzt wird. Keineswegs bedingt aber nach 
lTAMI die Aderlaßanämie als solche ein Auftreten extramedullärer Blut­
bildungsherde in Leber und Milz. 

Entsprechende Beobachtungen konnten bei dem Auftreten myeloider 
Zellherde angestellt werden. JAFFE (429) vergiftete weiße Mäuse mit 
Phenylhydrazin und beobachtete ein Auftreten myeloider Herde in 
der Milz, und zwar hauptsächlich in der Pulpa. Derartige myeloische 
Metaplasien, wie sich J AFFE ausdrückt, sollen das Zeichen einer ge­
steigerten Regeneration darstellen. Das Auftreten der myelocytären 
Herde bei den Anämien ist aus der engen Verwandtschaft der granulo­
cytären und der erythroblastischen Zellen und der gemeinsamen Lagerung 
derselben in dem Knochenmark zu erklären. Nach den Untersuchungen 
von BEYDERHELM (938) und von J AFFE ( 430) zeigen sich auch bei der 
perniziösen Anämie der Pferde myeloische Wucherungserscheinungen in 
den verschiedenen Organen. 

Zu allen diesen Untersuchungen ist dagegen zu bemerken, daß es ein­
wandfrei aus den Untersuchungen von BL UMENTHAL und MoRA WITZ (89), von 
lTAMI (420) und auch von WALLBACH (1078) feststeht, daß die Anämie 
als solche keine Blutbildungsherde in der Leber oder den 
sonstigen Organen des Organismus bewirkt, daß es vielmehr 
nach den ersteren Autoren die regeneratorische Tätigkeit des Knochen­
markes allein sein soll, die derartige Wucherungen der betreffenden 
Zellen bewirkt. Andererseits müssen wir aber feststellen, daß alle die 
Untersucher, die nach dem Vorbild der embryonalen Blutbildung in der 
Leber und der Milz [M. B. ScHMIDT (895), MoLLIER (675)] Blutbildungs­
herde auch in dem erwachsenen ausgebildeten Organismus angetroffen 
haben wollten, keineswegs die reinen Bedingungen der Anämie bei ihren 
Untersuchungen erfüllten. Es muß festgestellt werden, daß ITAMI (420) 
bei der Aderlaßanämie regelmi\ßig die betreffenden Blutbildungsherde 
beobachtete, wenn lackfarbenes Blut injiziert wurde, wodurch Eiweiß­
produkte dem Organismus zugeführt wurden, deren proliferative Wirkungen 
auf die mesenchymalen Zellen verschiedener Organe bekannt ist. Die 
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bei der Phenylhydrazinvergiftung in Erscheinung tretenden Herde von 
voN DoMARus (166) und auch von ITAMI können nicht mit Sicherheit 
auf die besonderen anämischen Zustände zurückgeführt werden, denn 
es liegen keine Untersuchungen über entsprechende Vergleichstiere vor. 
Aus den Untersuchungen von LuBAHSCH (621) und von WALLBACH (1078) 
ist bekannt, daß auch anscheinend normale Kaninchen derartig mesen­
chyma1e Herde in der Leber und in der Milz erkennen lassen, daß diese 
auf eine Coccidieninfektion oder andere überstandene Infektionen sich 
zurückführen lassen. Schließlich muß noch an die Feststellungen von 
KuczYNSKI hingewiesen werden, daß auch bei verschiedenen Ernährungs­
zuständen der weißen Maus mesenchymale Zellherde in den periportalen 
Abschnitten der Mäuseleber angetroffen werden können. Die anämischen 
Zustände des Menschen können weiterhin auch nicht von einheitlichem 
Gesichtspunkte betrachtet werden. Handelt es sich gleichzeitig um kachek­
tische Zustände mit abnorm gesteigertem Eiweißzerfall oder auch nur 
um fieberhafte Zustände, so ist eine Überschwemmung des Kreislaufes 
mit Eiweißabbauprodukten bereits gegeben und damit auch eine Ursache 
für die betreffenden Wucherungserscheinungen. Es muß auch hervor­
gehoben werden, daß die perniziöse Anämie der Pferde keineswegs als 
reine Anämie zu betrachten ist, sondern daß es sich um einen infektiösen 
Prozeß handelt. Daß bei infektiösen Zuständen mit Regelmäßigkeit 
mesenchymale Zellherde in der Leber auftreten, ist von WALLBACH (1078), 
von K uczYNSKI und W OLFF ( 531) und vielen anderen Autoren ein wand­
frei festgestellt worden. In einem späteren Abschnitt soll auf diese Ver­
änderungen infektiöserNaturnoch ausführlicher zurückgekommen werden. 

Schließlich müssen wir zu den Untersuchungen von JAFFE (430) 
bemerken, daß die Granulocyten in der Milzpulpa der weißen Maus als 
recht häufige Befunde anzusehen sind, daß unter infektiösen Prozessen, 
unter Eiweißzufuhr enteral oder parenteral bereits eine stärkere Aus­
bildung dieser Granulopoesen festzustellen ist. Damit dürfen wir die 
betreffenden Herde keineswegs als Ausgleichserscheinungen für die 
Verminderung der Blutzellen nach Phenylhydrazinvergiftung betrachten. 
Weiterhin erscheint die Bezeichnung myeloische Metaplasie in der Mäuse­
milz keineswegs gerechtfertigt, denn JAFFE (430) hat durchaus nicht den 
Beweis liefern können, daß es sich nicht um gewöhnliche Differenzierungen, 
sondern um Umwandlungen andersartiger Elemente zu granulocytären 
Zellen handelt. 

Es zeigt sich somit, daß die myeloischen und lymphoiden 
Wucherungen in den verschiedenen Organen durchaus nicht 
aus dem verminderten Gehalt an Blutzellen zu erklären sind, 
daß es sich durchaus nicht um ausgleichende Wucherungs­
erscheinungenhandel t. Bei der weiteren Durchsicht des Schrifttums 
fällt uns gerade die Gleichartigkeit dieser sog. extramedullären Blutbildungs­
herde mit den resorptiven Zellwucherungen auf. Daß die Resorption 
außer gestaltliehen strukturellen Veränderungen auch Wucherungs­
erscheinungen an den betreffenden Zellen hervorruft, ist bereits bei den 
lokalen Wucherungserscheinungen von uns ausführlich beschrieben 
worden. Die wuchernden Zellen zeigen zunächst das Aussehen der sich 
durch die Hesorption gestaltlieh verändernden Zellen, erst nach Aussetzen 
des resorptiven Reizes kommt es zuweilen wieder zur früheren Gestalt 
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der betreffenden wuchernden Zellen, die dem Ruhezustand der Zellen 
entspricht. 

Die resorptiven Wucherungserscheinungen finden sich in erster Linie 
bei diffusen Überschwemmungen der Gewebe mit Eiweißstoffen oder 
anderen abbaubedürftigen Substanzen ähnlicher Natur, es zeigen sich 
ganz bestimmte Zellen innerhalb des Organismus, die in besonders 
starker Weise die Fähigkeit zu Resorptionswucherungserscheinungen auf­
weisen. Es sind dies meist dieselben Zellen, die sich auch sonst durch 
strukturelle Veränderungen als resorbierende Zellen kennzeichnen, die oft 
bei der vitalen Farbspeicherung mit sauren Farbstoffen in besonderem Maße 
sich durch Stoffablagerungen auszeichnen. Wenn die vereinzelten örtlichen 
Wucherungserscheinungen bei Überschwemmungen des Kreislaufes mit ab­
baubedürftigen Stoffen in besonders starker Weise hervortreten, so ist 
andererseits der Schluß gerechtfertigt, daß auch bei systematischen 
vVucherungserscheinungen der betreffenden Zellen resorptive Beanspru­
chungen derselben statthaben müssen. 

Besonders eingehende Einblicke in die Beziehungen zwischen Abbau 
von artfremden Eiweißsubstanzen und der Reaktion der mesenchymalen 
Zellen in Leber und Milz verdanken wir KuczYNSKI (522). 

Bei der peroralenAufnahmevon Eiweißsubstanzen im Übermaß nimmt KuczYNSKI an, 
entsprechend den Ansichten von voN N OOitDEN und SALOMON, daß ein absolut verminderter 
Abbau von Eiweißsubstanzen durch die Darmwand vor sich geht, so daß auch eine Auf­
saugung artfremder Stoffe durch die Darmwand in den Organismus zustande kommt. Somit 
zeigt sich nach eiweißreicher Kost bei der Maus in der Milzpulpa eine besonders starke 
lymphocytäre Reaktion, andererseits finden sich in den periportalen Bindegewebsräumen 
der Leber entsprechende Zellansammlungen. Je mehr die Kost bei der weißen Maus sich der 
normalen nähert, um so seltener sind diese Zellreaktionen auch zu beobachten. Bei der 
Käsebrotdiät, die als eine Eiweiß-Lipoidmast erscheint, zeigen sich besonders stark aus­
gesprochene lymphoblastische Reaktionen in Milz und Leber. In der Leber machen sich 
Sternzellenwucherungen bemerkbar, es kommen sog. splenoide Zellwucherungen zustande. 
Diese Beobachtungen von KuczYNSKI (522) konnte SEEMANN (928) im allgemeinen be­
stätigen. Auch SIEGMUND (953) hebt hervor, daß die Bildung der Blutzellen mit der Stoff­
verarbeitung in engstem Zusammenhange steht. Nicht nur in Leber und Milz, sondern 
überall, wo es zu lokalen resorptiven Verarbeitungen ortsfremden Materiales kommt, 
zeigen sich derartige autochthon entstandenen Wucherungen. Die Besonderheit des 
erhöhten Eiweißangebotes und der Eiweißüberschwemmung hat in neuerer Zeit für die 
Wucherungserscheinungen in der Milzpulpa und in der Leber PENTIMALLI (767 a) hervor­
gehoben, auch in denLungen konnte der betreffende Autor gleichartige Erscheinungen 
feststellen. 

In diesem Sinne sind auch die Untersuchungen von ÜELLER (724) zu 
betrachten, der nach Hämoglobineinspritzungen und auch nach 
Zufuhr von Hühnerblutkörperchen bei dem Meerschweinchen eine adventi­
tiell-endotheliale Reaktion betrachten konnte, die zur Haftung und zur 
Verarbeitung der eingeführten Fremdstoffe führen soll. Besonders 
macht sich nach ÜELLER die adventitiell-retikuläre Reaktion in der 
Umgebung der mittleren undkleineren Gefäße und Bronchien der Lunge 
geltend, und zwar in Gestalt von Zellwucherungen, die der Ausdruck 
einer Speicherung von im Körper gelösten Endotoxinen sein sollen. 
Bei der Nachprüfung der ÜELLERschen Untersuchungen wollte SEEMANN 
(928) zeigen, daß die betreffenden Wucherungen auch beim normalen 
Meerschweinchen sichtbar sein sollen, GERLACH und HAASE (253) gelangen 
zu denselben Anschauungen wie SEEMANN. Nach ihnen soll gegen die 
ÜELLERsche Auffassung der resorptiven Bedeutung der Zellwucherungen 
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der Umstand sprechen, daß in derartigen Zellen kein Hämoglobin an­
getroffen werden konnte. Derartigen Schlußfolgerungen von GERLACH 
und I-IAASE (253) können wir uns jedoch nicht anschließen, sondern 
wir müssen feststellen, daß einerseits das Hämoglobin in einen unsicht­
baren Verarbeitungszustand übergeführt sein kann, daß andererseits 
derartige vVucherungserscheinungen sehr wohl als indirekter Ausdruck von 
Eiweißspeicherungen gelten können. Außerdem müssen wir bemerken, 
daß die betreffenden peribronchialen und perivasculären Zellwucherungen 
durchaus nicht den Befunden bei normalen Meerschweinchen entsprechen, 
sondern daß dieselben nur bei infizierten Tieren und nach enteraler 
oder parenteraler Zufuhr von Eiweiß anzutreffen sind, daß also bei der 
Berücksichtigung der "Norm" auch derFütterungszustand der betreffenden 
Tiere durchaus Beachtung verdient. 

Gegen diese ÜELLERschen Befunde sprechen durchaus nicht die Untersuchungsbefunde 
von WALLBACH (1073; 1078), nach dem die Hammelblutimmunkaninchen niemals irgend­
welche resorptiven Erscheinungen vonseitender Milz oder der Leber aufweisen, sofern es sich 
um Einspritzungen von gewaschenen Blutkörperchen handelt. Dieser Befund ist von anderen 
Autoren, wie letzthin von EPSTEIN (187), nicht erhoben worden, aber wir müssen bedenken, 
daß von den verschiedenen Forschern in keiner Weise die Versuchsanordnungen von WALL· 
BACH wiedergegeben worden sind, daß nämlich eine einwandfrei keimfreie Hammelblut­
körperchenaufschwemmung verwendet wurde, daß die überstehende Waschflüssigkeit 
mit der Kochprobe keine Eiweißreaktion mehr erkennen ließ. Werden diese Bedingungen 
nämlich außer acht gelassen, so gelingt es in jedem Falle, in der Milz und in der Leber 
starke Wucherungserscheinungen zu beobachten, wie dies auch WALLBACH nach 
Einspritzungen von artfremdem Serum und auch von Pepton in die Vene der Kaninchen 
beobachten konnte, und zwar mit größter Regelmäßigkeit. Die Unterschiede in deh Fest­
stellungen von ÜELLER und von WALLBACH dagegen sind sicherlich auf die Verschieden­
heiten der eingespritzten roten Blutkörperchen zurückzuführen. Es erscheint sicher, daß 
besonders das Kernmaterial der Hühnerblutkörperchen reizende Eigenschaften gegenüber 
den Zellen der Milzpulpa aufweist, daß sich gleichzeitig auch mesenchymale Wucherungs­
herde in den peribronchialen und perivasculären Abschnitten der Lunge und auch in dem 
periportalen Gewebe der Leber bemerkbar machen. 

Die Zellwucherungen in der Lunge, der Leber, der Milz und vielen 
anderen mesenchymalen Organen, die als gleichsinnige Reaktionen be­
trachtet werden müssen, zeigen sich also deutlich als Ausdruck der 
Eiweißresorption. Keineswegs dürfen sie als sog. Immunitätsgewebe 
betrachtet werden, das die Verarbeitung der Blutkörperchen und die 
Bildung der Amboceptoren in spezifischer Weise verursacht. vVir können 
in dieser Hinsicht EPSTEIN (187) nicht beipflichten, denn dieser hat 
sicherlich keine eiweißfrei gewaschenen Blutkörperchen zur Immuni­
sierung der Kaninchen verwendet. In demselben Sinne darf die Ent­
stehung der Antikörper der W ASSERMANNschen Reaktion nach vorheriger 
Zufuhr von Herzextraktlipoid nicht auf die betreffenden Zellwucherungs­
herde zurückgeführt werden, denn diese entsprechen nur der statt­
findenden Eiweißresorption, sie verursachen sicher nicht beim Kaninchen 
die nunmehr auftretende positive W ASSERMANNsche Reaktion. 

Fernerhin müssen die nach Zufuhr von Cholesterin und Lipoid 
zu beobachtenden Zellherde in der Milz und der Leber einer Betrachtung 
unterzogen werden, wie sie von VERSE (1060) eingehend beschrieben worden 
sind. Er beobachtete nachZufuhr von Cholesterin in den Leberzellen blasige 
Veränderungen, außerdem machte sich eine starke Zellzerstörung geltend. 
Die dabei nunmehr auftretenden periportalen Zellwucherungen sind als 
Ausdruck dieser Eiweißresorption und vielleicht der reizenden Eigenschaft 
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des Cholesterins zu betrachten. Auch beim Gaueher zeigen sich außer 
den zahlreichen Ablagerungen von Gauehersubstanz reichliche Zell­
zerstörungen. Es kommt auch bei dieser Erkrankung zu starken 
Reticulumzellwucherungen in der Leber und in anderen Organen, wie 
dies PicK (784) in seiner zusammenfassenden Darstellung hervorhebt. 

Bei Versuchen mit chronischer Vitalfarbspeicherung (Lithion­
carmin) zeigte HESSE (378) eine Vermehrung der Reticulumzellen in 
der Milzpulpa. Entsprechende Veränderungen fanden sich in dem 
Knochenmark, in den Lymphknoten, besonders reichlich aber in dem 
periportalen Bindegewebe der Leber. Es steht somit auch durch diese 
Untersuchungen die resorptive Bedeutung der betreffenden Zellherde fest. 

Auch bei Röntgenbestrahlungen, bei denen sich ein stärkerer 
Zellzerfall im Organismus bemerkbar macht, zeigen sich nach GRUBER (296) 
die periportalen Zellwucherungen. 

\Venn wir somit die sog. mesenchymalen Zellherde überblicken, 
so müssen wir feststellen, daß in ihnen sich sehr wohl eine Blut­
bildung bemerkbar machen kann, daß dieselbe aber in bescheidenen 
Grenzen gegenüber der blutbildenden Tätigkeit der eigentlichen Blut­
bildungsorgane bleibt. WEIDENREICH (1091) hebt hervor, daß die Herde 
sehr wohl zum Bilde der Regenerationserscheinungen bei den chronischen 
Anämien passen, doch muß nach ihm noch hervorgehoben werden, daß 
in vielen Fällen derartige Herde vollkommen zu fehlen scheinen; den 
eindeutigen Beweis, daß sie durch regeneratorische und ausgleichende 
vVucherungen von Blutbildungszellen bedingt sind, hatwEIDENREICH nicht 
erbracht. M. B. ScHMIDT (895), der sich sehr eingehend mit den embryonalen 
Blutbildungsherden befaßte, hebt hervor, daß bei dem erwachsenen 
Organismus selbst bei ausgesprochenen Leukocyten keine Vermehrungen 
dieser Zellen in den betreffenden Organen durch besondere Herdbildungen 
statthaben, sondern nur durch besondere Zellvermehrungen im Knochen­
mark. Wie wir eingangs hervorgehoben haben, müssen wir diese An­
schauungen von M. B. ScHMIDT durchaus bestätigen. 

Die entzündlicheil Systemwucherungen. 

Die entzündlichen lokalen Wucherungserscheinungen der Zellen haben 
wir in einem früheren Abschnitt ebenfalls auf resorptive Leistungen 
der betreffenden Zellen zurückgeführt, so daß sie auch grundsätzlich 
von demselben Gesichtspunkte wie die sonstigen resorptiven Wucherungs­
erscheinungen besprochen werden müssen. 

Es ist hervorzuheben, daß KuczYNSKI und WoLFF (531) nach Strepto­
kokkenzufuhr bei derweißenMaus sehrstarke Wucherungserscheinungen 
in den Zellen der Milzpulpa und gleichzeitig in den Reticulumzellen des 
periportalen Bindegewebes der Leber feststellen konnte. Grundsätzlich 
dieselben Erscheinungen konnten nach KuczYNSKI (526) bei den Impf­
tumoren der weißen Maus beobachtet werden. Das vergleichende Binde­
glied zwischen diesen beiden Versuchen hinsichtlich der Gleichartigkeit 
der bei denselben hervorgerufenen morphologischen Erscheinungen ist 
nach KuczYNSKI die überstarke Eiweißresorption durch die stark wuchern­
den Zellen. Auch WALLBACH (1076 a) beobachtete bei seinen Unter­
suchungen über das Reaktionsgewebe der Impfgewächse, daß gleichzeitig 
mit der ausgeprägten lokalen histiocytären und auch fibroblastischen 
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Wucherung des Bindegewebes eine Wucherung der Reticulumzellen in der 
Milzpulpa und der Pulpazellen, ferner des periportalen Bindegewebes 
der Leber stattfindet. Es müssen somit nach WALLBACH (1076a) die ört­
lichen und die allgemeinen Wucherungserscheinungen hinsichtlich ihrer 
funktionellen Bedeutung gleichgesetzt werden. 

Von KuczYNSKI (526) wird die Trias der resorptiven Erscheinungs­
form Pulpakatarrh, lymphatische Überproduktion und Vermehrung 
der Riesenzellen in der Milz hervorgehoben, was besonders nach mehr­
fachen Streptokokkeninjektionen bei der weißen Maus sich zeigen sollte 
[KuczYNSKI und WoLFF (531)]. Die Resorptionsfunktion äußert sich noch 
weiter in strukturellen Umwandlungen der Lymphzellen in Plasma- und 
in Riesenzellen, die mit cytolytischen Erscheinungen innerhalb des 
Organismus in Zusammenhang zu bringen sind. Aber außer den Wuche­
rungserscheinungen in Milz und Leber zeigen sich noch entsprechende 
Veränderungen im Endokard, wo sich polsterartige Ansammlungen von 
Plasmazellen antreffen lassen. Die Bedeutung derartiger Endothel­
wucherungen für die Haftung der Keime hat auch DIETRICH (155), ferner 
SIEGMUND (951) hervorgehoben. 

Die Befunde von KuczYNSKI konnten von zahlreichen anderen 
Autoren bei verschiedenen infektiösen Veränderungen in der Leber 
bestätigt werden. Auch in der menschlichen Pathologie finden sich 
zahlreiche parallele Erscheinungen. KuczYNSKI (521) konnte selbst bei 
einem Fall von mit Salvarsan behandelter Lues derartige Wucherungs­
erscheinungen in der Leber beobachten. In diese Gruppe gehören auch 
die Pseudotuberkel beim Typhus und bei Erkrankungen mit Bacillen 
der Typhuscoligruppe [GRUBER (297), MESTITZ (660), JAFFE (428), 
FRAENKEL und SIMMONDS (960)]. Bei Infektionsversuchen an Kaninchen 
fand WALLBACH (1078) ebenfalls derartige hochgradige Wucherungs­
erscheinungen in dem periportalen Bindegewebe der Leber, so nach 
Zufuhr von Streptokokken, von Proteus OX 19, bei der weißen 
Maus konnten LouRos und ScHEYER (608) nach Streptokokkeninfektion 
die Befunde von KuczYNSKI und WoLFF (531) grundsätzlich bestätigen. 

Zellhypertrophie und Zellhyperplasie soll sich nach SoHEYER (874) auch bei dem 
Pu er p er a lfie her an der 4lber bemerkbar machen, unter diesen Umständen machen sich 
in besonderer Weise die endokarditischen Auf.Jagerungen auch in den -akutesten Fällen 
geltend, was von den verschiedenen Forschern mit der gleichzeitigen Resorption von 
Fruchtwasser in Zusammenhang gebracht wird. 

Bei den akutesten Fällen zeigen sich die betreffenden Zellherde in 
der Leber neben starken nekrotischen Erscheinungen an den Tonsillen und 
den benachbarten Schleimhautgebieten. Nach KuczYNSKI (528) zeigt sich 
beim Scharlach eine besondere Stoffwechselstörung, die unter anderem 
auch ihren formalen Ausdruck in den betreffenden Zellwucherungen in 
Leber und Milz findet. Grundsätzlich dieselben Erscheinungen finden sich 
auch in den Niereninterstitien, was auf eine lokale Abscheidung von toxi­
schen Stoffen in die Gewebsräume zurückzuführen ist. Die Streptokokken 
kann man innerhalb der Infiltrate niemals nachweisen. Diese charak­
teristischen Scharlachknötchen in der Niere lassen sich mit ziemlicher 
Regelmäßigkeit antreffen, wie LANDSTEINER (545) in seinen Ausführungen 
hervorhebt. Gerade bei Ausbleiben. der Infiltrate in der Leber machen 
sich die betreffenden Zellwucherungen in der Niere in besonderem Maße 
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bemerkbar (LuBARscrr). KuczYNSKI (528) und ferner 0. BYKOWA (118) 
fanden in den periportalen Räumen der Leber des Kaninchens grundsätzlich 
dieselben Erscheinungen nach Einspritzen von Scharlachblut, doch müssen 
wir hervorheben, daß auch artfremdes Serum dieselben Erscheinungen 
hervorzurufen vermag. 

Grundsätzlich die gleiche ursächliche Bedeutung haben die Zell­
herde, die sich nach n'AMATO (14) durch Zuführung von Fleischfäulnis­
produkten bei Hunden und Kaninchen feststellen lassen. Auch bei 
pathologischen Prozessen in der Gallenblase zeigen sich nach Einführung 
von Konkrementen daselbst [GENKIN und DMITRUR (245)] Zellwuche­
rungserscheinungen in der Leber, aber auch die Milz läßt gleichartige 
Zellwucherungen erkennen. Bei der perniziösen Anämie der Pferde 
sind in besonders ausgesprochener Weise die Zellherde in der Leber fest­
zustellen [RICIIARD BEYDERHELM (938), JAFFE und SILBERSTEIN (430)], 
was keineswegs auf eine kompensatorische Zellwucherung auf Grund 
des Blutverlustes zurückgeführt werden darf, sondern auf die bei den 
infektiösen Prozessen noch außerdem vorhandenen Eiweißzerfalls­
erscheinungen. 

Nicht nur das mesenchymale Bindegewebe beteiligt sich an den resorptiven Zell­
leistungen mit \Vucherungserscheinungen, sondern auch das lymphatische Gewebe und 
deshalb ist besonders bei den Zellveränderungen der Milz das Knötchengewebe keineswegs 
zu vernachlässigen. Die Tatsache, die zu dem Auftreten von Keimzentren in den Follikeln 
führen, haben wir bereits in einem besonderen Kapitel angeführt, so daß sich eine noch­
malige Besprechung erübrigt. 

Als lymphoide Gebilde sind die kleinzelligen Infiltrationen zu be­
trachten, die bei chronisch-entzündlichen Prozessen nach MARCIIAND (639) 
mit besonderer Regelmäßigkeit festgestellt werden können und die nach 
DoMINICI und RuBENs-DuvAL in drei Hauptformen aufzutreten pflegen. 
Zu den ersteren gehören die einfachen Anhäufungen von kleineren und 
mittleren Lymphzellen in den Maschen des Bindegewebes, das noch den 
ursprünglichen Charakter des reifen Gewebes bewahrt hat. Sodann 
kann es sich um ausgedehnte diffuse Infiltrate mit Umwandlung des 
Bindegewebes in diffuses Gewebe handeln. Drittens kommen die Lymph­
knötchen mit lymphopoetischen Zentren, Keimzentren, in Betracht. 

Wir haben bereits hervorgehoben, daß die kleinzellige Infiltration zu 
der Bildung von Lymphknötchen überleitet, und das Neuauftreten 
von Lymphfollikeln ist oft eine Begleiterscheinung chronischer Ent­
zündungen. Bereits N ISIIIKA w A (718) hat die Bildung der Follikel unter 
entzündlichen Reizen einer Beobachtung unterzogen, konnte aber keine 
besonderen Gründe für die Entstehung dieser Gebilde angeben. Die 
Lymphzelleneinlagerungen soll nach den Untersuchungen von DoMINICI 
und RuBENs-DuvAL Ersatz schaffen für Lymphfollikel und sich haupt­
sächlich aus auswandernden Lymphocyten von den Gefäßen bilden. Sie 
stellen im Gegensatz zu den neugebildeten Lymphknötchen vorüber­
gehende Erscheinungen dar. 

Besonders eingehend hat sich ÜIIRISTELLER (583) und seine Schule 
mit den Lymphfollikelbildungen bei chronischen aseptischen Entzün­
dungen der Niere und der Harnwege befaßt. Nach J AC OBI zeigen sich 
unter diesen Umständen innerhalb des Nierenparenchyms Lymphocyten­
anhäufungen, zuweilen lassen sich auch in den betreffenden Bildungen 
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Keimzentren nachweisen. Dieselben Bildungen konnte LEWIN (583) 
unter entsprechenden Verhältnissen im Nierenbecken beobachten. 

Wir müssen somit feststellen, daß diese Lymphknötchen sich gewisser­
maßen mit den Pseudotuberkeln bei menschlichen Darmerkrankungen 
in der Leber vergleichen lassen. Es muß dahingestellt bleiben, ob die 
Lymphocytenanhäufungen autochthone Bildungen darstellen, oder ob 
sie den Auswanderungen der Zellen aus den Gefäßen ihre Entstehung 
verdanken. Nach DoMINI CI und RuBENS- DuvAL wird letzteres an­
genommen, während die CHRISTELLERsehe Schule eine besondere lym­
phatische Gewebsdifferenzierung annimmt. Doch lassen sich deutliche 

Abb. 14. Streptokokkenimmuntier. In dem interlobulären Gewebe der Leber reichlicher Zell· 
gehaJt. Es handelt sieh hauptsächlich um lymphoide Rundzellen, zwischen denen sich einige 
R eticulumzellen anfinden. Das Wachstum dieser Zellansmmnlungen ist infiltrierend, die angren· 
zenden Leberzellen umfließend. In den inneren Pa.rtien außer m ehreren Gallengangsquerschnitten 
zahlreiche endothelbekleidete Hohlräume, in denen sich vereinzelt Erythrocyten anfinden, Yer· 
einzelt slud aber überhaupt keine mikrosk opisch sichtbare Inhaltsbestandteile vorhanden. 

(Aus WaLLBACH: Z. exper. Med. 68. Berlin: Julius Springer 1929.) 

Vermehrungen der Lymphzellen in den betreffenden Bildungen fest­
stellen, so daß es gar nicht ausgeschlossen erscheint, daß die lokal in 
den Gewebsspalten anzutreffenden lymphoiden Zellen an der Bildung 
der betreffenden Herde beteiligt sind. 

In derselben Weise zeigt sich ein Streit der verschiedenen Unter­
sucher über die Entstehung der mesenchymalen Zellherde in der Leber 
und der Niere. Während von den Dualisten (HELLY) eine Kolonisation von 
bestimmten Zellen in der Leber und den betreffenden anderen Organen 
stattfinden soll, nehmen andere Autoren wie M. B. ScnMIDT eine autoch­
thone Entstehung an. WALLBACH (1078) kommt auf Grund seiner Unter­
suchungen zu dem Schluß, daß durch die resorptiven strukturellen 
Veränderungen der Milzpulpazellen auch Ablösungserscheinungen an 
diesen Gebilden sich bemerkbar machen, daß die Zellen in die periportalen 
Räume der Leber eingeschwemmt werden, wo sie liegen bleiben und 
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Wucherungen der Reticulumzellen veranlassen. Andererseits ist auch 
mit der Möglichkeit zu rechnen, daß autochthone Bildungen und Wuche­
rungen von Reticulumzellen und Rundzellen statthaben irrfolge der großen 
Mengen kreisender Eiweißabbauprodukte, daß dann erst Zellen in die 
Herde hineingelangen, die meist den Elementen der Blutbildung ent­
sprechen. Es ist also die Bedeutung der Eiweißresorption bei der Bildung 
dieser mesenchymalen Zellherde in verschiedener Hinsicht ersichtlich, 
einmal durch die strukturellen Veränderungen der Zellen der Milzpulpa, 
durch die Ablösungserscheinungen dieser Zellen. Dann durch die Wuche­
rungen an den Reticulumzellen der Leberpforte selbst. Es erscheint durch­
aus möglich, daß die Reticulumzellen, die sich als indifferente Gebilde 
erweisen, strukturelle Umwandlungen zu lymphoiden und zu histiocytären 
Elementen erleiden können. Eigentliche Umwandlungen zu Blutbildungs­
zellen konnte ich an den betreffenden Gebilden nicht nachweisen. 

Die Leberzellherde und die Entmilzung. 

Die Feststellung von M. B. ScHMIDT (895). daß die mesenchymalen 
Zellherde in der Leber als Milzherde anzusehen sind, können wir auf 
Grund eigener Untersuchungen und Schrifttums- Zusammenstellungen 
vollauf bestätigen. Immer zeigt sich ein Parallelegehen von Ver­
änderungen der mesenchymalen Zellherde in der Leber und der Milzpulpa. 
Bei den zeitlichen Beobachtungen ließ sich die Feststellung machen, 
daß die Veränderungen in der Milz es sind, die zeitlich zuerst auftreten, 
die Veränderungen der Leber zeigen sich erst in einem späteren Stadium. 
Von funktionellem Standpunkt aus sind ebenfalls die Veränderungen in 
der Leber als ausgleichende Wucherungen von Milzgewebe aufzufassen, 
da die überbeanspruchte Pulpa allein der gesteigerten Resorption nicht 
Herr zu werden vermag. 

Aber die Beobachtung, daß die Zellherde in der Leber als gewucherte 
Milzgewebsbildungen aufzufassen sind, darf uns nicht zu der Vorstellung 
verleiten, daß die Entmilzung als solche allein ebenfalls diese Bildungen 
hervorruft. Bei normalen Organismen findet sich die Milz in einem 
Ruhezustand, dieses Organ wird wenig oder kaum beansprucht. Wird 
dieses Organ entfernt, so bedarf der Organismus auch keines Ersatzes, 
da keine resorptiven Funktionen innerhalb des Organismus beansprucht 
werden müssen. Leider geht durch zahlreiche Arbeiten in der Literatur 
die Ansicht, daß die Entmilzung die Veranlassung zu dem Auftreten 
der mesenchymalen Zellherde in der Leber gibt. 

Wenn wir aber die betreffenden Arbeiten, die diese Folge der Milz­
exstirpation Tatsache beweisen wollen, einer kritischen Besprechung unter­
ziehen, so werden wir finden, daß die Versuchsanordnung meist eine sehr 
unglückliche war, daß .keine reine Bedingungen gegeben waren, um die 
betreffenden Beweise für diese Anschauungen zu liefern. Die Ratte muß 
bei derartigen Untersuchungen. von vornherein ausgeschaltet werden, 
denn durch die Untersuchungen von LAUDA (554) urid auch von MEYER 

wissen wir, daß nach Entmilzung bei diesem Tier eine besondere Anämie 
sich entwickelt, die als solche schon zur Auslösung der betreffenden Zell­
herde in der Leber Veranlassung gibt. Deshalb dürfen die auch gleich­
zeitig zu beobachtenden Erythrophagocytosen in den strömenden Leuko­
cyten und auch innerhalb der Sternzellen der Leber in keiner Weise als 
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ausgleichende Leistungen für die normale Milz aufgefaßt werden, denn, 
wie wir in dem betreffenden Kapitel hingewiesen haben, zeigt die Milz 
unter normalen Verhältnissen keine Erythrophagocytosen. Somit müssen 
wir also feststellen, daß die Arbeiten von HIRSCHFELD und SuMI (389), 
von LEPEHNE (571), von DoMAGK (164) unbewußt mit diesen krankhaften 
Zuständen bei der Ratte sich beschäftigt haben, die. nicht im Sinne einer 
Bildung mesenchymaler Herde in der Leber bei normalen Tieren durch 
die alleinige Entmilzung verwertet werden dürfen. Auch die von PASCHKIB 
(757) unter diesen Umständen gefundenen intracapillären Zellherde in 
der Leber bedürfen einer Ablehnung. 

M. B. ScHMIDT berichtete auf der Tagung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft 1914 über das Auftreten der betreffenden Zellherde in der 
Leber bei der weißen Maus nach Entmilzung, und zwar 4-5 Wochen 
nach der Operation. Nun mußte aber M. B. ScHMIDT selbst die Beob­
achtung machen, daß die Stoffwechselleistung nicht in demselben Maße 
in den betreffenden Zellherden aus der Eisenablagerung ersichtlich war, 
wie in der herausgenommenen Milz es vorher der Fall gewesen war. 
Andererseits müssen wir hinzufügen, daß die weiße Maus für Unter­
suchungen über Wucherungsvorgänge in der Leber höchst ungeeignet 
ist, denn es ist durch die Untersuchungen von KuczyNSKI (522) sicher­
gestellt, daß auch ohne eine Entmilzung eine sehr eiweißreiche Kost, ferner 
andere reizende Kostformen die mesenchymalen Zellherde in der Leber 
hervorrufen. Unter diesen Umständen kann der Einwand bei den Unter­
suchungen von M. B. ScHMIDT (895) erhoben werden, daß die mesen­
chymalen Zellherde ursächlich nicht auf die Entmilzung, sondern auf 
andere Umstände zurückzuführen sind. 

M. B. ScHMIDT (892) gibt auch in späteren Untersuchungen an, daß bei 2 Fällen von 
perniziöser .Anämie, bei denen vor mehreren Jahren eine Entmilzung durchgeführt worden 
war, keine Veränderungen des Leberzwischengewebes wahrgenommen werden konnten. 
Bei der betreffenden Erkrankung ist auch die Milzpulpa, wie wir ja bei der Besprechung 
der Eisenpigmentablagerungen hingewiesen haben, überhaupt gar nicht an einer besonderen 
Stoffwechselleistung in mikroskopisch sichtbarer Weise beteiligt. 

Wenn Untersuchungen über den Zusammenhang der mesenchymalen 
Zellherde mit der Entmilzung angestellt werden, so ist es erforderlich, 
verschiedene Vorsichtsmaßregeln zu berücksichtigen, damit nicht andere 
funktionelle Reize für die Bildung der betreffenden Herde in Betracht 
kommen können. Es muß sich einerseits um Tiere handeln, bei denen 
vor der Entmilzung nicht bereits mesenchymale Zellherde vorhanden 
waren, was durch Probeausschneiden der Leber oder durch möglichst 
breite Anlegung der Versuchsserien ausgeschlossen werden kann. Weiterhin 
muß die Operation unter allen Sicherheitsmaßregeln der Keimfreiheit 
vorgenommen werden, da ein infektiöser Vorgang, auch wenn er von 
dem betreffenden Tiere ohne weiteres überwunden wird, die Veranlassung 
zu dem Auftreten derartiger resorptiver Herde geben kann. Weiterhin 
muß das Tier mit einer eiweißarmen Kost gefüttert werden, die an der 
Leber keine Veränderungen hervorruft. Schließlich darf die Entmilzung 
nicht an Tieren vorgenommen werden, bei denen schon an und für sich 
die Milzherausnahme krankhafte Erscheinungen infektiösen Charakters 
bedingt (Ratte). 

Alle diese Vorsichtsmaßregeln konnte WALLBACH (1078) bei seinen 
Untersuchungen innehalten. Niemals kam es unter diesen Bedingungen 
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bei Kaninchen und weißen Mäusen zu einem Auftreten mesenchymaler 
Zellherde in der Leber. Die ruhende Milz weist darauf hin, daß keine be­
sonderen resorptiven Beanspruchungen von seiten des Organismus durch 
das Kreisen abbaufähiger Eiweißstoffe bestehen. Andererseits kommt es 
nach Entmilzungen bei resorptiven oder infektiösen Einwirkungen in der­
selben Weise zu den betreffenden Herdbildungen in der Leber, wie sie bei 
dem milzhaltigen Tier beobachtet werden. 

Der Befund, daß die Milzexstirpation an und für sich keine intra­
hepatische Gewebsneubildung hervorruft, ist von DIETERICH (158) 
ebenfalls erhoben worden. Er konnte nur in einem Falle Zellanhäufungen 
in der Leber beobachten, die er vielleicht auf den operativen Eingriff 
selbst zurückführt. 

Die zellige Zusammensetzung der Milzherde in der Leber. 

In den vorhergehenden Ausführungen haben wir von den mesen­
chymalen Zellherden in der Leber in Beziehung zu den Bedingungen 
ihres Zustandekommens gesprochen, wir haben die ursächliche Seite 
dieses Problems in erster Linie berücksiclitigt. In den folgenden Zeilen 
soll nunmehr die Entstehungsweise der betreffenden Herde eingehend 
geschildert werden. 

In derselben Weise wie bei Berücksichtigung der extramedullären Blut­
bildung macht sich auch bei der Entstehung der mesenchymalen Zellherde 
in der Leber eine unitarische und eine dualistische Anschauung geltend. 
Die unitarische Ansicht geht dahin, daß es sich bei den betreffenden 
Herden um Wucherungen der ortsständigen Zellen handelt, während nach 
den Dualisten eine Kolonisation von Zellen, hauptsächlich aus der Milz, 
statthaben soll. Auf die näheren Angaben und Möglichkeiten der Zell­
umwandlungen soll dabei nicht eingegangen werden. 

M. B. SCHMIDT (895) leitet die betreffenden Zellherde von den Endothelien der Blut­
gefäße ab, dieselbe Ansicht äußert auch SIEGl\IUND (951) bei seiner .Auffassung der Zell­
granulome als resorptive Erscheinungsformen. Dieselbe Ansicht äußert ferner KuczyNsKI 
(522, 521), wenn er die Zellherde aus den benachbarten Sternzellen hervorgehen läßt . 
.Auch voN DoMARus ( 166)nimmt die Gefäßwandzellen als Stammzellen an. NachMEYER und 
HEINECKE ( 117) sollen es lokale seßhafte Zellen sein, die die Bildung der mesenchymalen 
Herde in der Leber veranlassen. Weiterhin sei noch die Ansicht von GRUBER (297) an­
geführt, daß die Pseudotuberkel beim Typhus auf Wucherungen der ortsständigen 
Endothelzellen zurückgeführt werden müssen. 

Die dualistische Lehre vertritt die Ansicht der Kolonisation der 
betreffenden Zellen in dem periportalen Bindegewebe der Leber aus der 
Milzpulpa. Dieser Ansicht schließen sich HELLY (351), ZIEGLER (1135) und 
ELLERMANN (179) an. Immerhin müssen auch diese Autoren wenigstens 
teilweise die ortsständige Wucherung der Reticulumzellen berücksichtigen. 

WALLBACH (1078) war auf Grund früherer Erfahrungen der Ansicht, daß 
die Zellherde in der Leber in erster Linie durch die abgelösten Zellen 
der Milzpulpa hervorgerufen werden, die durch den Pfortaderstrom ein­
geschleppt werden. Niemals gelang es W ALLBACH, irgendwelche Über­
gangserscheinungen zwischen den Reticulumzellen und den protoplasma­
armen lymphoiden Rundzellen festzustellen. Erst durch die Ansiedlungen 
kommt es zu den betreffenden Wucherungserscheinungen der Reticulum­
zellen und der Gefäßendothelien. Die Spindelzellen geben meist ein 
Reticulum für die eingeschwemmten Zellen. 
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Aber es muß nunmehr die Ansicht Berücksichtigung finden, daß das 
Kreisen der Eiweißspaltprodukte die Wucherungen der Reticulumzellen 
in den periportalen Räumen der Leber hervorruft, daß dieselben Eiweiß­
produkte auch strukturelle Veränderungen in den Zellen der Milzpulpa in 
gleicher Weise bedingen. Die sich dann innerhalb der Reticulumzell­
netze der Leber anfindenden histiocytären Zellen stammen dann einerseits 
durch Einwanderungen aus dem Bindegewebe, andererseits kann es auch 
sekundär zu Kolonisation von sich ablösenden Zellen aus der Milzpulpa 
kommen. Daß die strukturellen Erscheinungen in der Milz sich immer 
zuerst bemerkbar machen, kann mit der verschiedenen Latenz der be­
treffenden funktionell-formalen Veränderungen der Zellen der betreffenden 
Organe in Zusammenhang gebracht werden. 

Es muß somit festgestellt werden, daß die resorptiven allgemeinen 
Zellwucherungen in der gleichen Weise entstehen, wie dies von uns bei 
den sonstigen lokalen Wucherungserscheinungen der Zellen festgestellt 
worden ist. 

Die Beziehungen der mesenchymalen Zellwucherungen zur 
Lebercirrhose. 

Bei der Betrachtung der mesenchymalen Zellherde in der Leber mu~ 
noch die Vernar bung dieser Gebilde ebenfalls Berücksichtigung finden, 
weil durch diese Veränderungen der Herde die Beziehungen zu der Leber­
cirrhose offensichtlich werden. Es ist von verschiedenen Autoren bei 
Berücksichtigung dieser Herde die starke Ausprägung von Reticulum­
zellwucherungen beobachtet worden, und wir haben bezüglich der Ent­
stehung der Zellherde die primäre oder sekundäre Beteiligung der 
Reticulumzellwucherungen offen gelassen. 

Haben nunmehr die mesenchymalen Zellherde in der Leber eine 
stärkere Ausdehnung erfahren, so kommt es nach Aufhören der resorptiven 
Reize in manchen Fällen zu Vernarbungen, die sich auch an der Oberfläche 
der Leber durch narbige Einziehungen der Kapsel bemerkbar machen. 
Andererseits macht sich auch ein vollkommenes Verschwinden der Zell­
herde geltend, zumal wenn sie noch nicht eine größere Ausdehnung 
gewonnen haben und wenn die resorptive-proliferative Reizung der Zellen 
aufgehört hat. Besonders R. H. JAFFE (425) hat auf diese Möglichkeiten 
des weiteren Schicksals der Pseudotuberkel in der Leber hingewiesen. 

Die Beziehungen der mesenchymalen Zellherde in der Leber zur 
Lebercirrhose werden auch durch die bei dieser Krankheit vorkommende 
gleichzeitige Beteiligung der Milz ersichtlich. Es ist bemerkenswert, 
daß die Anfangsstadien der Lebercirrhose mit einer Vergrößerung des 
betreffenden Organes einhergehen, daß erst später Verkleinerung und 
Schrumpfung erfolgt. Diese Beziehungen zwischen Leber und Milz bei 
der Cirrhose waren früher bereits so gut bekannt, daß BLEIOHRÖDER (86) 
in seiner Arbeit bemerkt, daß es berechtigt sei, die Lebercirrhose als 
eine Milzkrankheit aufzufassen. Dieselben Gedankengänge vertritt auch 
ÖSTREICH (725). 

Über Entstehung und Ursache der Lebercirrhose ist in neuester Zeit 
eine so ausführliche Darstellung von RösSLE im RENKE-LUBARSCHsehen 
Handbuch (Bd. V, 1) erschienen, daß auf diese verwiesen werden kann. 
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Wir haben bei den örtlichen Zellwucherungen darauf hingewiesen, 
daß ein lokaler Tod von Leberzellen sehr wohl Wucherungen des peri­
portalen Bindegewebes hervorruft, daß aber die Bedingungen derartiger 
Zellwucherungen ganz anders sind als die der mesenchymalen Zellherde 
durch allgemeines Kreisen von Eiweißabbauprodukten. Wir wissen, 
daß auch beim Menschen sich Lebercirrhosen durch derartige Leberzell­
schädigungen einstellen, bei derartigen Cirrhosen ergibt sich aber meist 
keine Milzvergrößerung, auch ist diese Cirrhose in vielen anderen Hin­
sichten von der echten verschieden. Es ist deshalb verständlich, daß 
WEGNER durch kleine Phosphorgaben Degenerationen der Leberzellen 

Abb. 15. Ausgesprochene N<trbenleber eines alten Streptokokkenimmunkaninehens. In den 
interlobulären Interstitien ziemlich starres Bindegewebe, das stellenweise einen r eichlicheren 

Gehalt an lymphoiden Rundzellen aufweist. Nur stellenweise findet sich hier eine stärkere 
Gallengangswucherung. 

beobachten konnte, daß unter- diesen Umständen es auch zu Wucherungen 
des periportalen Bindegewebes kam. Dem Grade nach etwas geringere 
Veränderungen unter diesen Bedingungen fand DE J ossELIN DE J ONG 
(449). So zeigen sich auch Leberzellveränderungen und entsprechende 
Wucherungen des periportalen Bindegewebes nach Arsenikvergiftung 
(ZIEGLER und ÜBELENSKI), auch die chronische Bleivergiftung führt ent­
sprechende Veränderungen herbei. KRAWKOW konnte nach Einspritzung 
von Bakterien (Pyocyaneus) Bindegewebswucherungen in der Leber 
beobachten. 

Bei allen diesen Untersuchungen handelt es sich also um örtliche 
Wucherungsvorgänge in der Leber, die auch beim Menschen unter den 
betreffenden Bedingungen des örtlichen Leberzelltodes zu beobachten sind. 
Wir haben etwa dieselben Verhältnisse vor uns, wie wir sie bei der Gallen­
gangsunterbindung am Kaninchen und auch beim Menschen vor uns 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 24 
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ha:ben. Anders sind aber die Erscheinungen der Bildungen der rnesen­
chymalen Zellherde bei der Überschwemmung des Organismus mit Eiweiß­
abbauprodukten, wie dies nach Zufuhr von artfremdem Eiweiß, nach Infek­
tionen und auch na.ch sonstigen allgemeinen Zustandsänderungen des 
Organismus vorzukommen pflegt. Erst sekundär verursachen die auf 
primäre Weise zustande kommenden Zellwucherungen Untergänge der 
anliegenden Leberzellen. Nach WALLBACH (1078) zeigt sich zunächst 
eine Umschnürung der anliegenden Leberzellen, die allmählich von dem 
Verband der Leberzellbalken abgetrennt werden und isoliert zugrunde 
gehen. Die Zellherde breiten sich dann weiter über die Leberläppchen 
aus, es zeigt sich auch eine unscharfe Abgrenzung der Infiltrate von 
dem Leberparenchym. 

Daß das Schicksal der Rundzellherde in der Leber, besser der 
mesenchymalen Zellherde, in einer Restitutio ad integrum und 
andererseits auch in einer Ausbildung von Lebercirrhose besteht, 
ist von H .. H. J AFFE ( 425) ausführlich begründet worden. Auch WALL­
BACH (1078) konnte derartige Beobachtungen anstellen. 

WALLBACH unterwarf die mehrfach mit Streptokokken behandelten immunisierten 
Kaninchen immer weiter der Behandlung mit den betreffenden Bakterien, die .wiederholt 
zugeführt wurden. Bei einem Probeausschnitt fanden sich reticulumhaltige Infiltrate 
mit besonderer Deutlichkeit. Ein halbes Jahr später nach Aussetzen des Reizes war eine 
deutliche Bindegewebsvermehrung ausgeprägt, die nicht nur um die Läppchen sich zeigte, 
sondern auch in das Innere derselben eindrang. Zu Abschnürungen in den einzelnen Läpp­
chen entsprechend den Veränderungen der menschlichen Cirrhose war es nicht gekommen. 
Gleichzeitig zeigte sich aber eine Wucherung der Gallencapillaren und der Gallengänge, 
schließlich fanden sich noch zahlreiche endothelbekleidete Hohlräume, in denen keine 
mikroskopisch nachweisbaren Inhaltsbestandteile festgestellt werden konnten. 

Andererseits konnte es aber nach den Untersuchungen von WALLBACH entsprechend 
den Beobachtungen von R. H. JAFFE zu einer Restitutio ad integrum kommen, es machte 
sich ein spurloses Verschwinden der einwandfrei vorhandenen mesenchymalen.Herde in 
der Leber nach späterer halbjähriger Beobachtung geltend. 

Nach SIMMONDs (960) sollen in der Leber 3 verschiedene Arten von Bindegewebs­
vermehrungen vorkommen. Die erste Gruppe umfaßt Formen, bei denen die Bindegewebs­
vermehrung in erster Linie interlobulär vorkommt und frühzeitig Läppchen und Läppchen­
komplexe umspinnt. Bei der 2. Gruppe werden ebenfalls interlob.uläre Bindegewebs­
wucherungen ohne Neigung zur Läppchenumschnürung beobachtet. Die 3. Gruppe zeichnet 
sich durch interlobuläre und intralobuläre Bindegewebswucherungen aus, sie muß als 
diffuse fibröse Hepatitis bezeichnet werden. 

Bei unseren Untersuchungen mußten wir feststellen, daß niemals 
bei den Kaninchen Erscheinungen zustande kommen, die 
der menschlichen Oirrhose der Leber vollkommen gleichen, 
auch wenn es sich um spontane Krankheitsvorgänge handelt. Doch 
müssen wir der übergroßen Kritik entgegentreten, daß aus diesem Grunde 
die Bindegewebsvermehrung in der Leber des Kaninchens in keiner 
Weise für die Verhältnisse der menschlichen Lebercirrhose Verwendung 
finden dürfe. Gerade in der Klinik wird ja für die Veränderungen in der 
Leber, die sich bei kardialen und biliären Stauungen geltend machen, 
ebenfalls der Name der Lebercirrhose gebraucht, obwohl die ana­
tomischen Veränderungen durchaus nicht der Form der idiopathischen 
Lebercirrhose entsprechen. Dasselbe gilt für die durch Leberzellunter­
gang bedingten Lebercirrhosen, wie dies nach akuter gelber Leberatrophie, 
nach Oholedochusverschluß ersichtlich ist. Es geht aus den Begriffen 
der Klinik des Menschen hervor, daß verschiedene Umstände es sind, 
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die die Lebercirrhose in der verschiedenen Form und in der verschiedenen 
Weise verursachen; es handelt sich aber dabei immer um die Über­
schwemmung des Organismus mit Eiweißstoffwechselprodukten. Es muß 
:festgestellt werden, daß die gleichen Momente beim Kaninchen eine 
diesem Tiere eigene Cirrhose hervorrufen. Aber in dieser Tatsache besteht 
kein Gegengrund, die Untersuchungen über die Entstehung der Binde­
gewebsvermehrung beim Kaninchen hinsichtlich ihrer Bedeutung :für die 
menschliche Lebercirrhose grundsätzlich abzulehnen. 

Die Leukämie. 

Wie aus den Ausführungen von DoMARUS (1172), ScHILLING (879), 
HIRSCHFELD (383) hervorgeht, sind alle Leukämien als S y s t e m­
erkrankungen anzusehen, der ganze blutbildende Apparat gerät in 
bestimmten Bezirken in Wucherung. Diese Gedankengänge hat auch 
EHRLICH (177) vertreten; es handelt sich bei der Leukämie um 
autochthone, an Ort und Stelle entstandene, durch die Ein­
wirkung desselben Reizes veranlaßte Bildungen. Dabei werden 
keineswegs die Zellen in den betreffenden Organen gebildet, die unter 
gewöhnlichen Verhältnissen von ihnen hervorgebracht werden, so kommt 
es zum Beispiel bei der lymphatischen Leukämie zur Erzeugung von 
lymphocytären Zellen innerhalb des Knochenmarkes [E. NEUMANN (713)]. 

Von VmcHOW (1062) und LOEWIT, :ferner von BANTI wurde die 
Geschwulsttheorie der Leukämie vertreten, der primäre Sitz der Ge­
schwulst sollte im Blut liegen, die Beteiligung der blutbildenden Organe 
solle eine sekundäre darstellen. 

Es entsteht somit auch die Frage, welche Ursachen diesen leukä­
mischen Erscheinungen zugrunde liegen. In besonderem Maße wird von 
den verschiedenen Forschern, besonders von STERNBERG (990) eine infek­
tiöse Schädlichkeit für die akute Leukämie angenommen. Es wird von 
STERNBERG auf die zahlreichen Streptokokkenbefunde im Blute bei der 
akuten Leukämie hingewiesen. Es konnte von vielen Autoren nicht be­
stritten werden, daß Erreger bei einer leukämischen Erkrankung sich 
finden, es handelt sich aber um die Frage, ob es sich nicht um eine sekun­
däre Mischinfektion handelt, ob der Erreger die alleinige Ursache der 
Leukämie darstellt. PAPPENHEIM (7 48) bemerkte, daß es einen spezifischen 
Erreger nicht gibt, und wir müssen auch feststellen, daß die experi­
mentelle Hühnerleukose nach ELLERMANN und BANG (180) mit 
ihrem besonderen Erreger keineswegs den Verhältnissen des Menschen und 
des Hundes entspricht. Es muß gerade bei letzteren Erkrankungen auf 
das disposi tionelle ätiologische Moment hingewiesen werden, wie 
dies von PALTAUF, ferner von BARTELS bemerkt worden ist. 

Der Grund, warum in vorliegenden Ausführungen einige literarische 
Angaben über die Leukämie wiedergegeben werden sollen, liegt in der 
Tatsache, daß es sich bei der Leukämie um Systemwucherungen handeln 
soll, daß diese Systemwucherungen auch in gewisser Weise in den 
mesenchymalen Zellherden von den verschiedenen Organen hervortreten. 
Auch die Beobachtung der verschiedenen Autoren, daß für die Entstehung 
der leukämischen Systemwucherung ähnliche ätiologische Momente 
in Betracht kommen, wie bei der Auslösung der mesenchymalen Zellherde 

24* 
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in der Leber, veranlaßte uns, die Leukämie von dem Standpunkt der 
Systemwucherung und der infektiös- toxischen Ätiologie etwas näher 
zu beleuchten. 

Die Reticuloendotheliosen. Daß es bei den leukämischen und 
aleukämischen Systemerkrankungen neben den systematischen Wuche­
rungen der eigentlichen Blutzellen auch zu solchen der Reticulumzellen 
und der Endothelzellen der verschiedenen Organe kommen kann, geht 
aus den Angaben des Schrifttums zur Genüge hervor. 

Es erscheint gerechtfertigt, einmal die leukämischen, dann aber 
die aleukämischen Prozesse auch an diesen Zellsystemen zu unterscheiden, 
ferner die. Systemwucherungserscheinungen, die von den Reticulum­
zellen, und die von den Endothelzellen ausgehen, voneinander zu trennen. 
Schließlich muß auch die eigentliche Frage der Monocytenleukämie 
in diesem Abschnitt eine Berücksichtigung finden. 

Es muß vorausgeschickt werden, daß die Abgrenzung der mesen­
chymalen Systemwucherungen von den sog. Reticuloendotheliosen eine 
sehr schwere ist, daß vielmehr fließende Übergänge bestehen. So muß 
hervorgehoben werden, daß bei den \Vucherungserscheinungen von sog. 
histiocytärenZellen in der Milzpulpa und in dem Reticulum der periportalen 
Räume der Leber im allgemeinen auch größere Mengen von Monocyten 
in der Blutbahn anzutreffen sind, so daß, wenn wir nach ScHILLING die 
Monocyten alsAbkömmlingedieser Histiocyten betrachten, zummindestens 
bei diesen Prozessen eine aleukämische Komponente hervortritt. Wenn 
wir uns den PINKusschen Anschauungen anschließen, daß bei den 
aleukämischen Prozessen eine besondere prozentuale Vermehrung der in 
Wucherung befindlichen Zellen ersichtlich ist, wenn wir andererseits 
bedenken, daß die Monocyten in relativ geringer Menge in dem normalen 
Blut vorhanden sind, so erscheint uns die Abgrenzung von der chronischen 
Monocytose schwierig. Sodann sind auch von zahlreichen Autoren 
Systemwucherungen in dem Reticulum der inneren Organe beschrieben 
worden, bei denen teilweise auch besondere ursächliche Anlässe zur Aus­
bildung dieser Erscheinungen gegeben waren, die aber von uns einmal 
wegen der bestimmten ursächlichen Momente wie Sepsis, dann aber 
auch wegen ihres vorübergehenden Charakters, schließlich wegen des 
Fehleus von Blutuntersuchungen, nicht als leukämischer Natur angesehen 
werden können. Hierher gehören die Fälle von AKIBA (6a), LETTERER 
(577), KRAHN und BINGEL. 

Unter diesem Vorbehalt müssen wir alle sog. Reticuloendotheliosen 
betrachten, soweit es sich um aleukämische Prozesse handelt. Dabei 
spielt es keine Rolle, ob die Wucherung von den Reticulumzellen oder 
von den Endothelzellen ihren Ausgang genommen hat. 

So konnte eine systematische Endothelhyperplasie in Leber, Milz 
und Knochenmark von GoLDSCHMIDT und IsAAK (272) festgestellt werden. 
Es treten in den betreffenden Organen auch besonders strukturierte 
Zellen auf, die von den Reticuloendothelien abgeleitet werden konnten. 
Derartige Fälle wurden auch von EwALD (198), ferner von PAPPEN­
HEIM (750) beschrieben, der die betreffenden rundlichen Zellen als 
Lymphoidocyten bezeichnete. Eine ausgesprochene J1,eticulumzell­
wucherung machte sich nach R. AKIBA (6a) nach Streptokokkensepsis 
geltend. Weiterhin wurden derartige Wucherungen von Reticulumzellen 
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und von Endothelzellen von TscHISTOWITSCH und BYKOWA (1048), von 
B. SwiRTSCHEWSKAJA (1011), von LETTERER (577) beschrieben. Irgend­
welche ursächliche Anhaltspunkte wurden von den betreffenden Ver­
fassern nicht gegeben. Es wird nur hervorgehoben, daß es sich um System­
wucherungen handelt, wie sie auch bei den myeloischen und den lympha­
tischen Leukämien von den meisten Autoren festgestellt wurden, wie 
sie auch bei unseren Ausführungen über die Entstehung der allgemeinen 
resorptiven Zellwucherungen geltend gemacht wurden. 

Streng von diesen Reticuloendotheliosen, deren leukämischer Charakter 
nur in vereinzelten Fällen geklärt werden kann, zu unterscheiden sind 
die Monocytenleukämien nach RESCHAD und ScHILLING (1198). Die Mono­
cytenleukämie von RESCHAD und ScHILLING leitet sich ebenfalls von 
systematischen Wucherungen der Reticuloendothelien ab. Nach den 
Ausführungen der betreffenden Verfasser müssen sich diese Formen der 
Leukämie eng an die Reticuloendotheliosen anschließen, da ja die 
Monocyten nach ScmLLING (878) von den Zellen des RES abgeleitet 
werden. Die Monocytenleukäme konnte von FLEISCHMANN (1175), ferner 
von verschiedenen anderen Untersuchern bestätigt werden. Weitere Fälle 
wurden beschrieben von UGRIUMOW, HITTMAIR, SwiRTSCHEWSKAJA, 
EwALD, BocK und WIEDE. Die schwere Begriffsbestimmung der aleukä­
mischen Monocytenleukämien muß darin zu suchen sein, daß zwischen 
diesen und den mit Monocytose einhergehenden mesenchymalen Wuche­
rungserscheinungen zahlreicher innerer Organe nicht streng unter­
schieden werden kann. 

Aus diesem Grunde kommt EPSTEIN (187 a) in seinen Untersuchungen 
zu dem Vorschlag, den Begriff der Reticuloendotheliosen vollkommen fallen 
zu lassen, vielmehr von Histiocytomatosen zu sprechen. Nach den 
Anlässen, die eine gesteigerte Wucherung der Zellen bedingen, unter­
scheidet dieser Autor die Speicherungshistiocytomatosen, die entzünd­
lichen Histiocytomatosen, die hyperplastischen Histiocytomatosen und 
die dysplastischen Histiocytomatosen mit bösartigem Wachstum. Zu 
einer anderen Einteilung kommen BocK und WIEDE, die an dem Begriff 
der Reticuloendotheliosen fest halten, die bei ihrer Einteilung das RES 
als Stoffwechselorgan und das RES als Blutbildungsorgan berück­
sichtigen, die auch eine Unterscheidung zwischen den leukämischen 
und aleukämischen Prozessen, die von dem RES ausgehen, treffen. 

Die experimentelle Leukämieforschung. 
Die ersten Beschreibungen über Hervorbringung einer experimentellen 

Leukämie stammen von KuRT ZIEGLER (1042). Es muß aber hervor­
gehoben werden, daß dieser Forscher in Wirklichkeit überhaupt keine 
Veränderungen vor Augen hatte, die den leukämischen entsprachen, es 
handelte sich vielmehr um Regenerationen der Lymphknoten und der 
gleichartigen blutbildenden Organe nach Röntgenbestrahlung. Da die 
lymphatischen Organe überall sich im ganzen Organismus anfinden, 
wurde ZIEGLER (1042) verleitet, die betreffenden regeneratorischen Er­
scheinungen als echte Systemwucherungen anzusprechen. In vollkommen 
einwandfreierWeise konnten auch diese Untersuchungen von G. B. GRUBER 
(296) widerlegt werden. In denselben Irrtum verfiel auch LIGNAC (585), 
der bei Mäusen mit homöopathischen Dosen von Benzol Wucherungs-
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erscheinungen in der Milz und der Leber beobachtet haben wollte. Der­
artige Wucherungen entsprachen noch lange nicht den leukämischen, 
stellenweise fanden sie sich noch innerhalb der normalen Variations breite, 
auch unterließ es LIGNAO, Untersuchungen über die weißen Blutzellen 
der Maus anzustellen. 

Wirkliche Leukämien experimentellen Charakters wurden bisher nur 
von ELLERMANN (180) und BANG durch Infektion an Hühnern erzeugt. Es 
konnte ein unsichtbares Virus von ihnen festgestellt werden, das sich haupt­
sächlich in den blutbildenden Organen antreffen ließ und das durch 
Weiterimpfung der Organe auf andere Tierarten übertragen werden 
konnte; Die Ergebnisse von ELLERMANN und BANG (180) konnten von 
HIRSCHFELD und JAKOBY (386) bestätigt werden. 

Eine wirkliche Übertragung erlauben diese Feststellungen der expe­
rimentellen Hühnerleukämie für die Leukämieforschung des Menschen 
nicht, und ELLERMANN (181) tat recht, daß er vorsichtshalber die be­
treffenden Veränderungen an den Hühnern als eine Besonderheit hervor­
hob. SoHRIDDE (910) bemerkt ebenfalls, daß es sich keineswegs um eine 
echte Leukämie handelt. BuROKHARDT hat unter FRIEDBERGER der 
Meinung Ausdruck gegeben, daß es sich um eine abgeschwächte Form 
der Tuberkulose handelt, was aber nach unserer Ansicht sicherlich nicht 
richtig erscheint. 

Die leukämieähnlichen Erkrankungen. 
Wenn wir somit bemerken, daß die Leukämie eine Systemwucherung 

darstellt, so muß die Fr&ge einer näheren Klärung entgegengebracht 
werden, ob die Leukämie außer einem infiltrierenden auch einen g e w ä c h s­
artigen Charakter annehmen kann, ob es sich bei den leukämischen 
Erkrankungen auch um besondere tumorartige Ansammlungen der be­
treffenden Zellen an bestimmten Stellen des Organismus handeln kann. 
Wir müssen deshalb über die Zusammenhänge zwischen den echten 
Systemwucherungen leukämischer Natur und über die Leukosarko­
matosen und Lymphosarkomatosen einige Erörterungen folgen lassen, 
so dann über das Wesen der Myelome ausführen. 

Von der Leukämie und der Pseudoleukämie trennt KuNDRAT scharf die 
Lym p h o s ar komatos e. Zu den eigentlichen Gewächsbildungen wird diese 
Erkrankung von KuNDRAT in ihrem Wesen nicht gerechnet, sondern zu 
den Hyperplasien, in ungefähr demselben Sinne, wie diesen Standpunkt 
später PALTAUF und STERNBERG vertraten. GHON und RoMAN (256) 
halten dagegen an dem Gewächscharakter dieser Neubildungen fest. Sie 
halten sich für berechtigt, von einer Lymphosarkomatose zu sprechen, wenn 
bei einer mehr oder weniger ausgebildeten Neubildung des lymphatischen 
Apparates einerseits ein histologischer Prozeß im Sinne der Lympho­
granulomatose, andererseits ein primärer Wucherungsvorgang des ge­
samten lymphatischen Apparates mit gleichmäßiger Beteiligung von Leber 
und Milz ausgeschlossen werden konnte. Es kommt nur eine örtliche 
Bösartigkeit in Betracht im Sinne eines schrankenlosen Wachstums. Es 
kann wie bei bösartigen Gewächsen zu Ausbreitungen auf die nächste 
Nachbarschaft und zu ausgesprochenen Metastasen kommen. 

Es ist sicher, daß das Lymphosarkom als eine besondere Krankheit 
angesehen werden muß, die mit den leukämischen Systemwucherungen 



Lympho- und Leukosarkomatose. Myelome. Systemerkrankungen. 375 

nichts zu tun hat. Andererseits ist es aber nicht gerechtfertigt, nach 
dem Vorbild von STERNBERG (990) eine Leukosarkomatose in der­
selben Weise anzuerkennen. Die betreffenden Fälle von STERNBERG 
unterscheiden sich von der KuNDRATschen Lymphosarkomatose durch 
die Beschaffenheit des Blutes, das durch das Auftreten großer Leuko­
sarkomzellen gekennzeichnet sein soll. Eine Systemerkrankung wird 
von STERNBERG für diese Fälle abgelehnt. Die in den verschiedenen 
Organen auftretenden atypischen Gewebswucherungen werden als von 
der primären geschwulstartigen Wucherung abhängig angesehen. Von 
E. K. W OLFF (1127), ferner von H. BoRCHARDT (98) wurden ähnliche 
Krankheitsbilder beschrieben. Der Begriff der Leukosarkomatose wird 
von diesen Verfassern abgelehnt, weil ein Übertreten von Gewächszellen 
in die Blutbahn sonst niemals ersichtlich ist, es werden die betreffenden 
Fälle zu den echten leukämischen Erkrankungen gerechnet, bei denen 
es nur zu einer herdweise stärkeren Ausbildung von Systemwucherungs­
erscheinungen gekommen ist. 

In die Gruppe der leukämischen Erkrankungen zu rechnen sind die 
Myelome, die von den früheren Forschern wie von dem Entdecker 
RusTITZKY, als Tumoren hingestellt worden !:lind, die aber dann von 
VON RECKLINGHAUSEN als pseudoleukämische Wucherungen umschrie­
benen Charakters betrachtet wurden. Die letztere Anschauung leitet 
sich einmal von der Feststellung her, daß die Myelome im allgemeinen 
als Blutzellwucherungen zu betrachten sind, daß das multiple Auftreten 
keineswegs auf Metastasierung zurückgeführt werden kann, denn es 
läßt sich kein eigentlicher Primärtumor feststellen. Die heute all­
gemein angenommene Anschauung ist die, daß die Myelome als leuk­
ämische Bildungen 3U betrachten sind, die von den eigentlichen Leukämien 
sich nur durch ihre besondere Wachstumsweise auszeichnen, die aber 
ihrem Wesen nach als leukämisch zu betrachten sind. 

Wenn wir somit das Gebiet der Leukämie überblicken, so müssen 
wir feststellen, daß die Anschauung, es handelt sich um eine System­
wucherung der blutbildenden Organe, am meisten Anklang findet. Die 
mesenchymalen Zellwucherungen lassen sich mit den leukämischen 
Prozessen insofern vergleichen, weil es sich auch bei ihnen um System­
wucherungserscheinungen handelt. Auch sind in ursächlicher Hinsicht 
gewisse Parallelen gegeben, in dem Sinpe, daß es oft besondere Momente 
sind, die bei gegebener Konstitution, wie sie besonders gut beim Kaninchen 
anzutreffen ist, derartige Wucherungserscheinungen hervorrufen. Gegen 
die leukämischen Deutungen dieser Befunde spricht der Umstand, daß 
es nicht zum allgemeinen Übertreten der wuchernden Zellen in die 
Blutbahn kommt. Nur unter besonderen Umständen finden sich auch 
in der Blutbahn große Makrophagen, wie sie auch in den Zellherden 
von Milz und Leber anzutreffen sind. 

Die Wnehernngserseheinnngen in der Gewebsknltnr. 

Die Wachstumsäußerungen der Zellen in der Gewebskultur sind 
der Ausdruck sehr verschiedener Einwirkungen auf die Zellen. Da die 
Wachstumsvorgänge am deutlichsten in der Gewebskultur vor allen 
anderen Erscheinungen an den Zellen sichtbar sind, wird die hierbei 
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hervortretende Aktivität der Zellen schlechthin als eine gesteigerte 
Wachstumsäußerung der Zellen bezeichnet. 

Wenn wir die Ursachen näher analysieren wollen, die das Wachstum 
der Zellen in der Kultur bedingen, so müssen wir in derselben Weise, 
wie wir es bei den Wachstumsvorgängen des intakten Organismus getan 
haben, von den resorptiven Erscheinungen an den Zellen ausgehen, wie 
sie sich an der Kultur als Ernährungsvorgänge an den Zellen äußern. 

Es ist bereits von CARREL erkannt worden, daß besondere Stoffe 
in der Gewebskultur das Wachstum der gezüchteten Zellen gewährleisten. 
Bei dem Embryonalextrakt soll es sich nach diesem Autor um ein 
Wachstumhormon handeln, das für das dauernde Wachstum der Zellen 
in der Kultur unentbehrlich ist. Überhaupt wird nach CARREL in 
der Kultur eine Trennung zwischen den Traphonen und den Hor­
monen durchgeführt. Die Trephone stellen Stoffe dar, die von gewissen 
Zellen, hauptsächlich den Leukocyten gebildet und als Nahrung von 
den anderen Zellen verwendet werden. Die Hormone dagegen stellen 
Reizstoffe dar, die ausschließlich die Vorgänge leiten und fördern, die sich 
in dem Gewebswachstum äußern. In letzter Zeit wurden die betreffenden 
Trennungen zwischen den Traphonen und den Hormonen von CARREL 
nicht mehr so streng durchgeführt, denn die weitere Untersuchung lehrte, 
daß z. B. das Serum auch den eigentlichen Nährboden für die Kultur dar­
stellt. Andererseits konnte CARREL feststellen, daß das Serum sich auch 
durch Embryonalextrakt ersetzen läßt; daß der Embryonalextrakt voll­
kommen genügt, um das Wachstum der Kultur aufrecht zu erhalten. 
Zuletzt spricht CARREL bereits von wachstumsbefördernden Trephonen, 
so daß die strenge Unterscheidung zwischen den Trephonen und den 
Hormonen nicht mehr durchgeführt werden konnte. 

Wie A. FISCHER (208) in seinen Ausführungen hervorhebt, ist das 
wachstumsfördernde Hormon gegen Schütteln und gegen Erwärmen 
sehr empfindlich. Einen besonderen Einfluß auf das Wachstum 
gewinnen auch die Abbauprodukte des Eiweißes, die CARREL 
und BAKER durch peptische Verdauung von Embryonalextrakt gewinnen 
konnten. Hierbei ist aber die Konzentration derartiger Pro­
teosen sehr wichtig. Ein wachstumsfördernder Reiz wird nurnach Ver­
dauung während 3,5 Stunden ausgeübt, längere Aufspaltung übt gerade 
einen giftigen Einfluß auf die Kultur aus. Mit wachsendem Ainino­
stickstoff wird eine Hemmung des Wachstums der Fibroblasten ausgeübt. 
Die tryptische Verdauung der Embryonalextrakte gibt nach CARREL 
und BAKER durchweg schlechte Ergebnisse. 

Dieselben günstigen Erfahrungen über Wachstumsbegünstigungen Init 
Embryonalextrakt als Trephon lassen sich nach CARREL auch Init dem 
Extrakt von Leukocyten anstellen, MAXIMOW (645) hebt die Wachstums­
begünstigung durch Knochenmarksextrakte hervor. Es muß festgestellt 
werden, daß es in allen Fällen Eiweißextrakte sind, die diese Begünstigung 
des Wachstums in der Kultur bewirken. Es besteht die Vermu~ung, daß 
die etwas hypothetischen Proteosen ÜARREts in Wirklichkeit Abbau­
produkte des Eiweißes darstellen, wobei es gleichgültig erscheint, um 
welches Abbauprodukt es sich hierbei handelt. 

Bezüglich der Aminosäuren stellte BuRROWB (1164) fest, daß sie eine 
deprimierende Wirkung auf das Fibroblastenwachstum der Gewebs-
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kultur ausüben, auch EBELING kommt zu derartigen Anschauungen, 
und SoHAZILLO (871) geht bei seinen Ausführungen so weit, den Amino­
säuren überhaupt jede Bedeutung als Trephon abzusprechen. Aber 
wir müssen bemerken, daß es sich hier um ein rein quantitatives Problem 
handelt, daß ÜARREL und BAKER durch zu starke peptische Spaltung 
der Embryonalextrakte auch keine wachstumsbegünstigende Wirkung 
erzielen konnten, weil eben die Eiweißabbauprodukte in solchen Mengen 
aufgefunden werden konnten, daß nunmehr ein deprimierender Einfluß 
auf die Kultur sich bemerkbar macht. Daß den Aminosäuren doch ein 
Einfluß auf das Wachsturn in begünstigendem Sinne eingeräumt werden 
muß, geht aus den Untersuchungen von KuczYNSKI, TENENBAUM und 
WERTHEMANN (533) hervor, die wesentlich geringere Konzentrationen 
von Pepton verwendeten, als es von BuRROWS geschehen war. 

Man kommt somit bei Berücksichtigung der Gewebskulturen hinsicht­
lich der Wucherungsvorgänge zu denselben Ergebnissen, die auch bei 
den lokalen und allgemeinen Wachstumsäußerungen des Organismus 
festgestellt werden mußten. Es handelt sich auch hier um die wachstums­
fördernden Eigenschaften der Eiweißspaltprodukte. Wenn auch bei den 
Verhältnissen im normalen Organismus von Überschwemmungen mit 
Eiweiß bei den Wucherungsvorgängen gesprochen werden muß, so sind 
die tatsächlichen Konzentrationen, die auf die Einzelzelle wirken, außer­
ordentlich gering. Es ist deshalb erforderlich, diese Tatsache auch bei 
den Gewebskulturen zu berücksichtigen. Hier zeigen sich unter sehr 
geringen Zusätzen von Eiweißabbauprodukten stärkere Wachstums­
beschleunigungen, während das Wachsturn bei Zufuhr stärkerer Mengen 
von Eiweißabbauprodukten vollkommen aufhören kann. 

Anhang. 

Der Reiz. 
Degeneration. Ernährung. 

Der Reiz. 
Ein Kapitel über die Reize im allgemeinen und der einzelnen Reiz­

erscheinungen im besonderen kann man nicht beginnen, ohne mit den 
VmcHowschen Ausführungen anzufangen. Als Reiz bezeichnet VIRCHOW 
(1062) eine äußerliche Einwirkung, die eine mechanische oder chemische 
Veränderung des gereizten Elementes rein passiver Natur darstellt, welche 
die aktive Leistung des Elementes bedingt. So erscheint die irritative 
Leistung zugleich als Gegenwirkung gegen die irritative Ursache, als 
Reaktion gegen die von außen einwirkende Aktion. Der Begriff der 
Irritation schließt mitNotwendigkeitdiese Gegenleistung in sich. Nachdem 
VmcHOW bereits früher die funktionelle und die nutritive Tätigkeit 
unterschieden hatte, trennte er von der letzteren später noch die formative 
Tätigkeit. Dementsprechend ergeben sich die drei verschiedenen 
Grade der Reizung, die funktionelle, die nutritive und die 
formative. Verrichtung, Ernährung und Bildung geben zusammen den 
Begriff des Gesamtlebens. Eine T~ennung dieser verschiedenen Arten und 
Grade der Reizung ist aber nicht durchführbar, denn jede Funktion ist 
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ein nutritiver Reiz, die Verrichtung beeinflußt in einer bestimmten 
Kausalität die Ernährung. 

Bei den funktionellen Reizen ist nach VI:ttCHOW die spezifische Beziehung 
zu berücksichtigen, die zum Beispiel auch bei bestimmten Drüsen sich 
geltend macht. Nur durch spezifische Stoffe können wir auf die eine 
Drüse wirken, nicht auf die andere. Immer ist es ein bestimmter Reiz, 
der bei einer bestimmten Zelle die Funktion anregt. 

VIRCHOW hebt bei der nutritiven Reizung hervor, daß nach der 
alten Vorstellung die Tätigkeit der Gefäße die Ernährung der Zellen 
bestimmen . soll. Dieser Auffassung kann sich VIRCHOW nicht an­
schließen, die Zelle ernährt sich selbst und wird nicht ernährt. 
Das Angebot ari Nahrungsstoffen soll für die Zelle vollkommen unmaß­
geblich sein, sie vermag aus einer Summe von Substanzen sich bestimmte 
herauszugreifen. Die Zelle verhält sich also nach VIRCHOW bei 
der Ernährung vollkommen aktiv, die Tätigkeit der Gefäße 
kann nur die eigene Zelltätigkeit fördern und unterstützen. 
Jede Zelle verhält sich wie eine kleine Pflanze. Sie wählt ihr Ernährungs­
material aus der Umgebung. Aber freilich bedarf auch die Ernährungs­
tätigkeit bestimmter ErregungsmitteL Ohne diese bleibt ein lebender 
Teil inmitten der größten Fülle der Ernährungsstoffe träge und untätig. 
Die nutritiven Reize sind aber keineswegs immer N ahrungsstoffe. Ver­
mehrte Funktion, mechanische und chemische Einwirkungen der ver­
schiedensten Art haben vermehrte Aufnahme von Nahrungsstoffen zur 
Folge. Eine ganze Reihe von entzündlichen Veränderungen stellt in 
ihren ersten Anfängen weiter gar nichts dar als eine vermehrte Aufnahme 
von Nahrungsstoffen in das Innere der Zellen, die ganz ähnlich der­
jenigen sieht, die bei einer einfachen Hypertrophie stattfindet. "Nachdem 
ich später die nutritive Aktivität der organischen Elemente die Ansau­
gungen der Flüssigkeiten durch die Zellen als das Entscheidende kennen­
gelernt habe, erschien der Ausdruck Exsudat allerdings ganz ungenau und 
ich habe längst atlfgehört, ihn für diese Zustände zu gebrauchen. Paren­
chymatöse Schwellung drückt ;das Besondere derselben vollständig aus." 

Wenn wir uns diese VIRCHowschen Ausführungen wieder in das 
Gedächtnis zurückrufen, so sehen wir in ungeahnter Weise, wie die 
Gedanken, die aus den späteren Untersuchungen herauskrystallisierten, 
bereits in ihren Grundzügen niedergelegt worden waren. Wir sehen, 
daß die verschiedenen Veränderungen der Zellen als Ausdruck der ver­
schiedenen Aktivität angesehen worden sind. Und wenn wir die formativen 
Reize von VIRCHOW mit in Betracht ziehen, die sich mit den Ursachen 
der Gewebsneubildung befassen, so ist die besondere Tätigkeitsäußerung 
auch in derartigen reaktiven Reizbeantwortungen ersichtlich. 

Wenn wir aber nunmehr rein vom formalen Standpunkt die Anschau­
ungen von VIRCHOW einer Berücksichtigung unterwerfen, so können 
wir die nutritiven und. die formativen Gewebsäußerungen von VIRCHOW 
beib~halten, weil sie auch unseren Anschauungen von den mikroskopisch 
an de'n · Zellen ersichtlichen Tätigkeitsäußerungen vollkommen ent~ 
sprechen. Zu den nutritiven Äußerungen der Zelltätigkeit wären die 
Speicherungserscheinungen zu rechnen, wie sie direkt einer mikro­
skopischen Betrachtung zugänglich gemacht werden können. Weiterhin 
sind aber auch die strukturellen Zellveränderungen als nutritive Zell-
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Ieistungen anzusehen, denn wir konnten bei den verschiedenen gestalt­
liehen Veränderungen der Zellen feststellen, daß sehr zahlreiche dieser 
Erscheinungen auf eine resorptive Funktion zurückgeführt werden können. 
Es handelt sich dabei nicht nur um die strukturellen Verschiedenheiten 
von Protoplasma und Zellgestalt, sondern auch um die des Kernes, 
ferner um Besonderheiten der paraplasmatischen Substanzen. Es er­
scheint dabei fraglich, ob die strukturellen Zellveränderungen nicht auch 
formativ sind. Zu den formativen Zellfunktionen müssen wir die Wuche­
rungsvorgänge an den Zellen rechnen. Aber auch bei diesen haben wir 
feststellen müssen, daß ein großer Teil auf resorptive Leistungen zurück­
geführt werden muß. Wir kommen somit auf Grund eines Vergleiches 
zwischen der rein funktionellen und der rein morphologischen Betrachtungs­
weise zu dem Schluß, daß ganz bestimmte funktionelle Tätigkeiten ·auf 
Grund ihrer besonderen morphologischen Äußerungen nicht festgestellt 
werden können, daß andererseits bei der funktionellen Beurteilung einer 
Zelle die sich mikroskopisch äußernde Erscheinungsform derselben als 
Ausgangspunkt genommen werden muß, um dann zusammen mit den 
verschiedenen Konstellationen funktionellerNaturdie eigentliche Zustands­
äußerung der Zelle festzustellen. Doch müssen wir auch bei der Betrachtung 
der mikroskopisch ohne weiteres ersichtlichen Stoffwechseläußerungen 
der Zellen uns Reserve auferlegen. Auch die direkten Speicherleistungen 
der Zellen stellen, wie wir eingehend gezeigt haben, nicht nur allein die 
gesteigerte Aufnahme der betreffenden Stoffe dar, sondern es handelt 
sich auch um indirekte Äußerungen der Speicherfähigkeit, es kann auch 
zu andersartigen nicht näher zu bestimmenden primären Reizen der Zelle 
kommen, die ihren mikroskopisch sichtbaren indirekten Ausdruck eben in 
der vermehrten oder verminderten Speicherfähigkeit zeigen. Man kann 
auf Grund der direkten Speicherungen der Zellen . auch auf gewisse 
andere funktionelle Eigentümlichkeiten der Zellen schließen. 

Andererseits wissen wir bei der Erwägung unserer Erfahrungen über 
die mikroskopisch sich zeigenden Äußerungen der Zelltätigkeit nichts mit 
der· funktionellen Reizung der Zellen als solche anzufangen. Eine funk­
tionelle Reizung ist bei allen Äußerungen der Zelltätigkeit ersichtlich, sie 
zeigt sich bei den resorptiven und bei den proliferativen Erscheinungen der 
Zellen. Bei seiner Definition der funktionellen Reizung hebt VIRCHOW 
hervor, daß es sich um adäquate Reizungen bestimmter Drüsenzellen 
handeln soll. Aber auch bei einer derartigen Reizung kommt es zu einer 
Stoffaufnahme und zu einer Stoffaufgabe, so daß eine besondere Ab­
trennung der funktionellen Reizung von der nutritiven Reizung nicht 
gegeben sein kann. Daran kann auch der Umstand nichts ändern, daß 
VIRCHOW selbst hervorhebt, man dürfe keine strenge Abgrenzung 
zwischen den verschiedenen Reizungsqualitäten durchführen. 

Auf Grund unserer eigenen Untersuchungen und auch der vorliegenden 
literarischen Zusammenstellungen sind wir zu dem Ergebnis gekommen, 
die funktionelle Reizung VmcHows fallen zu lassen, dagegen die 
nutritive und die formative Reizung in gewissem Sinne beizubehalten. 
Andererseits muß hervorgehoben werden, daß z. B. die Zellwucherung 
den Ausdruck der Resorption darstellen kann, so daßin dieser Hinsicht 
keine scharfe Unterscheidung zwischen den verschiedenen Zelltätigkeiten 
VmcHows getroffen werden kann. Will man auf Grund morphologieher 
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und mikroskopischer Reizäußerungen der Zelle eine Einteilung treffen, so 
ist es nicht angängig, nur die Funktion als solche zu dem Gradmesser der 
morphologischen Einteilung zu machen, andererseits die verschiedenen 
anatomischen Zellbilder um diese Funktion herum anzuordnen. Dies ist 
schon deshalb nicht statthaft, weil dieselbe Funktion durch ver­
schiedene mikroskopisch ersichtlichen Äußerungen der Zell­
tätigkeit wiedergegeben werden kann. Im Gegenteil wollen wir 
bewußt die Zelläußerung zu dem Mittelpunkt der Einteilung machen, wir 
wollen dann nebenher jeweilig feststellen, welche Leistungen durch die 
verschiedenen Zellbilder ausgedrückt werden. 

In den vorliegenden Abschnitten haben wir also entsprechend unserer 
formalen Einteilung die Speichererscheinungen, die strukturellen 
Erscheinungen und die Wucherungserscheinungen einer ein­
gehenden Besprechung unterworfen. Alle diese drei Erscheinungen sind 
gemeinsam zu berücksichtigen, wenn man sich aus der mikroskopischen 
Betrachtung der Zelle ein genaues Bild ihrer Leistung machen will. Es 
war nur erforderlich, unter den vielen zugleich ersichtlichen mikro­
skopischen Erscheinungen eine künstliche Abtrennung vorzunehmen, 
denn nur durch die sezierende Analyse wird man der Bedeutung jeder 
einzelnen Erscheinung an der Zelle gerecht. 

Die proliferativen Erscheinungen an den Zellen. 
Die formative Reizung im Sinne VmcHows (1062) ist nicht unwider­

sprochen hingenommen worden. Es war besonders WEIGERT (1094), der 
sich gegen die formative Reizung im Sinne VmcHows wandte. Der 
nutritive Reiz ist nach ihm mit Stoffverbrauch verbunden, er steht als 
katabiotischer Reiz in einem diametralen Gegensatz zu dem forma­
tiven und funktionellen Reiz, die mit Stoffansatz einhergehen, deshalb 
bioplastische Reize darstellen. Es ist nach WEIGERT nicht möglich, daß 
direkte äußere bioplastische Reize durch einen äußeren Eingriff hervor­
gerufen werden. Der Antrieb und die Verrichtung gehen nicht von 
der Nahrung aus, sondern von den immanenten bioplastischen Kräften. 
Physiologische Einflüsse sind zum Zustandekommen der bioplastischeen 
Vorgänge notwendig, doch können nur die pathologischen bioplastischen 
Zellreize eine über das normale Maß hinausgehende Vermehrung der 
Gewebsbestandteile zur Folge haben. Die physiologische bioplastische · 
Kraft macht sich beim Heranwachsen des Organismus geltend. Aber in 
dem erwachsenen Zustand ist die bioplastische Kraft nicht erloschen, 
sondern sie macht sich im Wiederersatz der abgenutzten und ver­
brauchten Teile geltend. Aus der kinetischen Energie ist eine potentielle 
Energie geworden. Diese potentielle Energie kann aber jederzeit wieder 
in eine kinetische umgewandelt werden, wenn die Hindernisse, die sie 
in Spannung hielten, weggeschafft werden. Ein bioplastischer Prozeß, 
der mit Neubildung lebender Masse einhergeht, kann nicht durch einen 
äußeren Reiz als solcher ausgelöst werden, denn dann käme es ja auf 
eine Abart von Urzeugung heraus. Ein bioblastischer Reiz kann nur 
durch zugrunde gegangenes Zellmaterial hervorgerufen werden, die Ver­
schiedenartigkeit der bioplastischen Prozesse richtet sich nach Ort und 
Art der Gewebsschädigung, die sich zwischen äußeren Reiz und bioblas­
tisehen Prozeß einschiebt. Katabiotische Prozesse können dagegen 
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nach WEIGERT durch äußere Reize direkt zustande kommen, und so 
bedingen adäquate Reize immer einen bestimmten katabiotischen Prozeß. 

Dieser WEIGERTsehen Auffassung tritt teilweise auch ZIEGLER (1136) 
bei, wenn er hervorhebt, daß zur Ausbildung eines Wachstums bestimmter 
Zellen eines erwachsenen Organismus es entweder einer Steigerung 
der zur Wucherung drängenden Kräfte oder einer Abschwächung der 
sich ihr entgegensetzenden Widerstände oder endlich der Erfüllung 
beider Bedingungen bedarf. Hyperämie und gesteigerte Transsudation 
können allerdings eine Wucherung unterstützen, aber niemals die alleinige 
Ursache der Gewebsneubildung ausmachen. 

Diese Ansichten WEIGERTs blieben nicht nur beschränkt auf die 
allgemeinen Ausführungen. Durch seinen Schüler WEcHSBERG versuchte 
\VEIGERT die Frage der Zellneubildungen der tuberkulösen Prozesse einer 
Erklärung näherzubringen. 

WECHSBERG (1214) hebt bei seinen Untersuchungen hervor, daß die erste Einwirkung der 
Tuberkelbacillen, die experimentell den Versuchstieren durch die Trachea zugeführt wurden, 
in einer Nekrose der anliegenden Zellen sich bemerkbar machen soll. An diese Nekrose 
sollen sich erst die Wucherungserscheinungen an der Lunge oder an den anderen be­
fallenen Organen anschließen. Für diese Anschauung tritt auch PAGEL (743) ein. Gegen 
diese Ausführungen wandte sich aber VON BAUMGARTEN (57), wenn er hervorhebt, daß 
bei gut zerriebenen Tuberkelbacillen niemals derartige Nekrosen an den befallenen Gewebs­
partien sichtbar sind. 

Auch voN HANSEMANN (327) hebt bei seinen Untersuchungen über die formativen Reize 
und die Reizbarkeit hervor, daß bei der Vermehrung die Zellen eine Abnützung erfahren 
haben müßten. Es ist falsch anzunehmen, daß die Zellen des Metazoenkörpers in einer 
permanenten Regeneration begriffen sind. In Wirklichkeit finden sich nur diejenigen Zellen 
in sog. physiologischer Regeneration, die direkt einer Abnutzung unterliegen. Deshalb 
findet sich nicht in den sezernierenden Zellen der Drüse eine Regeneration, sondern in 
den Zellen der Ausführungsgänge. Deshalb findet man keine Zellteilungsvorgänge in dem 
Bindegewebe, in den Knochen, in der Muskulatur, solange diese Gewebsarten nicht zer­
störenden Einwirkungen ausgesetzt waren. Aus allen diesen Tatsachen hat man nach 
VON HANSEMANN die Berechtigung, die sog. physiologische Regeneration auf dem Umweg 
der Gewebsentspannung zu erklären. 

RüLF (857) spricht bei der Behandlung der physiologischen Voraussetzungen der ätiolo­
gischen Krebsforschung, daß unter normalen Verhältnissen von einem positiv wirkenden 
formativen Reiz überhaupt nicht geredet werden kann. Wachstum und Entwicklung sind 
auch nicht als Wirkung der Nahrungszufuhr, sondern lediglich als Auswirkungen der mit 
dem Keimplasma mitgegebenen idioplasmatischenKräfte zu betrachten. Es handelt sich um 
das negative Moment bei der Entstehung der plötzlichen Wucherung der Zellen im Sinne 
einer Gewächsbildung, daß nämlich die idioplasmatische Anlage der Zelle bei Fortfall von 
Wachstumshindernissen in eine plötzliche Aktivität gerät. Besonders ist in diesem Zusam­
menhang zu betonen das Auffinden von besonderen Enzymen mit heterolytischen Fähig­
keiten im Krebsgewebe durch BLUMENTHAL und WoLFF. Von diesem Standpunkt einer 
destruierenden Fähigkeit der Krebszellen ist auch die Entstehung der Metastasen zu 
betrachten. Es würde somit der negative Moment, der unter physiologischen Verhältnissen 
gültig ist, auch unter den Bedingungen der Krebsentstehung seine Gültigkeit zeigen. 

Es sollen bei der Besprechung der formativE;n Reize die Ausführungen 
von OuRT HERBST (357) nur kurz erwähnt werden. Es ist richtig, daß 
bei der Keimentwicklung ein äußerer Reiz auf die Zelle sich in einer 
Zellvermehrung auswirken kann. In diesem Sinne kann auch die 
differente Ernährung der verschiedenen Teile der Metazoen als Zell­
vermehrung auslösender Reiz angesehen werden. 

Nach HERXHEIMER (370) kann sich die Substanzneubildung in zwei 
Formen äußern, in Rekonstruktion und in Wachstum (Formation) 
Die Bedingungen für beide Vorgänge stehen sich einander sehr nahe, 



382 GüNTER WALLBACH: Über die mikroskopisch sichtbaren Äußerungen der Zelltätigkeit. 

sind vielleicht nur quantitativ verschieden. Gemeinsam ist beiden 
V oraängen, daß eine indirekte Auslösungsursache in Gestalt der Ent­
fern~ng von Hemmungen Zellsubstanzneubildungen bewirkt. Der An­
griffspunkt liegt entweder in der äußeren Struktur (Zellverband) oder 
der inneren Struktur der Zelle. 

Bei pathologischen Störungen spielen besonders die Störungen im Zellverband eine 
große Rolle. Bei jeder Störung der Zelle durch passive Faktoren zeigen sich zunächst 
passive Vorgänge an den Zellen, doch ist dies nur ein vorübergehender Zustand, denn es 
muß sofort ein aktiver Vorgang einsetzen. Der Eingriff verändert den Stoffwechsel der 
Zelle und dies bedeutet einen aktiven Vorgang. Nur wenn die Schädigung besondersstark ist, 
tritt eine Nekrose auf, aber selbst dann tritt selten ein augenblickliches Stillstehen der 
Lebensvorgänge ein, denn der Tod entwickelt nach VERWORN sich aus dem Leben nur all­
mählich in Gestalt der Nekrobiose. 

Sodann versucht GuTHERZ (306) die WEIGERTsehe Schiwatheorie mit dem ARNDT­
ScnuLzschen Gesetz zu vereinigen. Für das W EIGERTsche Prinzip lassen sich nach GuTHERZ 
auf dem Gebiet der Biologie zahlreiche Beispiele erbringen. Besonders erwälmenswert ist die 
Lehre von HABERLANDT von den Nekrohormonen. Die Schnittfläche selbst eines 
Organs vermag irrfolge des toten Zellmaterials einen Wachstumsreiz auf die daruntergelegene 
Zellage auszulösen. Andererseits läßt sich an der Oenanthera Lamarckiana durch 
mechanische Schädigungen der Samenanlage ein Ansatz zur parthenogenetischen Ent­
wicklung erzeugen. Auch seien hier die Untersuchungen von JAQUES LoEB über die forma­
tiven Reize bei der Entwicklung des Seeigeleies erwälmt, bei denen auch das Moment 
der Zellschädigung die Zellentwicklung erst in Gang bringt. Die Stoffwechselprodukte sind 
nach Ansicht von GuTHERZ nicht als wertlose und giftige Stoffe zu betrachten, sondern 
sie besitzen weitgehende biologische Bedeutung als physiologische Reizung. Auch die 
Wirkung der Gewebsextrakte ist auf solche Stoffwechselprodukte zurückzuführen. 

MöNOKEBERG (694) prüfte die Untersuchungen von MAReHAND (637) über die Einheilung 
von Lycopodiumsporen in die Pleurahöhle des Kaninchens nach. Entgegen den Anschauungen 
MARCHANDs, daß das Vorhandensein vermehrten Nährmaterials und einer gesteigerten 
Assimilationsfähigkeit des Protoplasmas für die Zellvermehrung maßgeblich sein soll, 
konnte MöNCKEBERG (694) deutlich den primären gewebsschädigendenReiz bei seinen Unter­
suchungen feststellen. Die Verminderung der Wachsturnswiderstände ist das ursächliche 
auslösende Moment für die nunmehr erfolgende Gewebsprolifcration. 

Daß bei der Tuberkulose eine primäre Gewebsschädigung festzustellen ist, wird heute 
von den meisten Autoren bestätigt. Besonders bei den epithelialen Organen lassen sich 
derartige Beobachtungen am besten darstellen, aber auch in Milz und Knochenmark 
sind dieselben gut ersichtlich. Die reaktiven. Veränderungen sind nach der zusammen­
fassenden Darstellung von HüBSCHMANN (410) als Folge der Nekrose zu betrachten. 

Es kann nicht die Zahl aller Forscher angeführt werden, die die 
WEIGERTsehen Ausführungen über die Auslösung der Zellwucherungen 
durch Aufhebung der Gewebswiderstände bestätigen. Es seien noch die 
Ausführungen von NEUMANN wiedergegeben, nach denen es indifferente 
Fremdkörper gibt, die überhaupt keine Zellvermehrungen auslösen. 

Auch bei unseren Ausführungen haben wir die Gewebsschädigung als 
Ursache der Zellwucherungsvorgänge in den Vordergrund gestellt. Doch 
haben wir uns die "Wirkung der Gewebsschädigung auf die Zellwucherungs­
erscheinungen in einem ganz anderen Sinn vorgestellt, als dies WEIGERT 
(1094) und seine Anhänger getan haben. So geht bereits aus den Aus­
führungen von GuTHERZ (306) über den Partialtod hervor, daß nicht 
so sehr die Lösung des Gewebswiderstandes in mechanischer Hinsicht 
als das Vorhandensein von Zelleiweißprodukten das Zustandekommen der 
Gewebswucherungen fördert. Bei den HABERLANDTschen Nekrohormonen 
gehört die Annäherung einer durch den Schnitt geschädigten Zellage an 
die betreffenden Zellen dazu, um Gewebswucherungen zu veranlassen. 
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In derselben Weise zeigt sich eine Wirkung der Zelleiweißabbauprodukte 
bei den Systemwucherungen des Organismus. 

Während wir bei den rein lokalen Verletzungen die zustande kommende 
Gewebswucherungen zuweilen in einen Zusammenhang mit den mecha­
nischen Umstimmungen des Gewebsverbandes bringen könnten, ist 
dies bei den Systemwucherungen nicht der Fall. Hier kommt es zu 
Wucherungserscheinungen des periportalen Bindegewebes, ohne daß 
irgendein unmittelbar an die Umgebung der Zellwucherungen sich 
erstreckender Substanzverlust bemerkbar macht. Bei den Erscheinungen 
der biliären Cirrhose zeigen sich nach Unterbindung des Ductus chole­
dochus zahlreiche Lebernekrosen, durch die Überschwemmung des 
betreffenden Organes mit Eiweißabbauprodukten zeigen die periportalen 
Bindegewebszellen sehr starke Wucherungserscheinungen, die Zellen 
liegen dabei in ziemlicher Entfernung von den betreffenden Gewebs­
defekten. Auch bei den Infektionen und bei den Eiweißüberschwemmungen 
des Gesamtorganismus kommen die periportalen Zellwucherungen der 
Leber zustande, und hier ist das Vorhandensein eines Gewebsdefektes 
in diesem Organ ausgeschlossen. Im Gegenteil zeigen die Wucherungen 
einen derartigen infiltrativen und destruierenden Charakter, daß es 
zu einer Abtötung der anliegenden Leberzellen und zu Abschnürungs­
erscheirrungen derselben aus dem Gewebsverband kommen muß. 

Auch bei den Gewebskulturen zeigten die gezüchteten Zellen nach 
KuczYNSKI (533) ein besonders ausgeprägtes Wachstum, wenn ganz 
geringe Mengen von Eiweißabbauprodukten in Gestalt von Peptonen 
zugefügt wurden. Niemals genügten die Wunden an den gezüchteten 
Gewebsstückchen, um die Wachstumserscheinungen zu unterhalten. 
Wir müssen bedenken, was auch aus den Ausführungen von LuBARSCH 
und WoLFF (623) ersichtlich ist, daß auf die dauernd offene Schnitt­
wunde des Gewebsstückeheus bei der Kultur dauernd Regenerations­
reize wirken, daß aber diese Reize nur ein unterstützendes Moment 
darstellen. 

Aus allen -diesen Gründen müssen wir das Richtige an der WEIGERT­
sehen Anschauung hervorheben, daß · es keine direkt wachstums­
anregende Reize gibt, daß gewissermaßen der Zelltod- die ·Voraussetztmg 
für das Wachstum abgibt. Doch erschien uns nicht die einfachere mecha­
nische Vorstellung WEIGERTs von den Verminderungen der Gewebs­
spannungen als ursächliches Moment für die Wucherungserscheinungen 
an der Zelle selbst in Betracht zu kommen, sondern vielmehr die durch 
den Zelltod in Übermaß in den Geweben befindlichen Eiweißabbau­
produkte sind es, die die Wucherungserscheinungen an den Zellen anregen. 

Wir müssen ferner auf Grund dieser Untersuchungen feststellen, daß die 
sog. formative Reizung im Sinne der \Vucherung ein Problem 
der Resorption darstellt, daß formative und nutritive Reize als 
solche nicht unterschieden werden können, da sie in gleicher Weise er­
sichtlich sein können, da durch die betreffenden Reize zuweilen gleiche 
Auswirkungen an den betreffPnden Zellen offenbar werden. Wir müssen 
den Ausführungen von BoRST (102) beipflichten, daß es eine isolierte 
nutritive Reizung nicht gibt, daß der Stoffwechsel der Zelle durch die 
Funktion bedingt ist. Ebensowenig läßt sich nach diesem Autor irgendein 
Beweis für das Bestehen eines isolierten formativen Reizes beibringen. 
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Die Speicherungserscheinungen an den Zellen. 

vVenn wir unter den Speicherungserscheinungen auch die sog. nutritiven 
Reizungen ausführen wollen, so müssen wir noch einmal hervorheben, 
daß die Ernährungsvorgänge es sind, die die Zellwucherungen und die 
Strukturveränderungen der Zellen hervorrufen. Die nutritive Reizung 
als aktive Zelläußerung ist nur insofern hier als Speicherungserscheinung 
abzuhandeln, als es sich um die direkten Beobachtungen der innerhalb der 
Zellen befindlichen und in die Zellen aufgenommenen Substanzen handelt. 

Bezüglich der Ernährungsvorgänge an den Zellen sollen die Aus­
führungen von Vmonow (1062) an die Spitze unserer Betrachtungen 
gestellt werden, daß die Zelle sich ernährt und nicht ernährt 
wird. Durch nutritive Reize soll nur eine Förderung oder Hemmung 
auf diesen Ernährungsvorgang der Zellen ausgeübt werden, während 
die Stoffaufnahme als solche von der Zelle selbst besorgt wird. 

Bei der vitalen Farbspeicherung haben wir ausführlich beschrieben, 
daß auch hier die Aufnahme und Abgabe der betreffenden Stoffe autoch­
thon von den Zellen ausgeübt wird. Irrfolge der besonderen konstitutiven 
Veranlagung der Zellen kommt es zu der Aufnahme der betreffenden 
Substanzen, die Zelle ernährt auch hier sich und wird nicht ernährt. 
Die Ausführungen von VON MöLLENDORFF (692), daß durch das gesteigerte 
Angebot von Farbstoffen durch den Blutstrom in erster Linie die 
Steigerung der Farbstoffaufnahme zustande gebracht werden soll, haben 
wir durch unsere Untersuchungen an der betreffenden Stelle widerlegen 
können. Wir konnten bezüglich der Speicherung einen besonderen 
Aktivitätstypus der Zellen aufstellen, der aber mit der allergrößten Vor­
sicht hingenommen werden muß. Es muß genau berücksichtigt werden, 
welcher Farbstoff aufgenommen wird, ob es sich um eine einmalige oder 
mehrmalige Zufuhr des betreffenden Farbstoffes handelt, ob die Auf­
nahme oder die Abstoßung des Farbstoffes zum Gradmesser der Aktivität 
gemacht werden soll. Nur unter derartigen Bedingungen wird man 
einwandfrei den erhöhten Tätigkeitszustand der betreffenden Zellen be­
stimmen und beurteilen können. 

Bei unseren Ausführungen über die Speicherleistungen des Organis­
mus und der Zellen haben wir auch auf die Beeinflussungen der Farb­
speicherungen durch bestimmte Substanzen hingewiesen. Wir können 
somit die parallelen Ausführungen von Vmonow (1062) über die nutri­
tiven Reize bestätigen. Nach Vmonow sollen derartige Reize ja 
nicht die Nahrungsaufnahme überhaupt in Gang setzen, sondern nur 
einen fördernden und einen hemmenden Einfluß auf dieselbe ausüben. 
Mit unseren beeinflussenden Stoffen konnten wir ohne weiteres der­
artige sichtbare sog. nutritive Reizwirkungen auf die Zellen ausüben. 
Unsere beeinflussenden Substanzen zeigen eine verschiedene vVirkung 
bei einem bestimmten Farbstoff, je nachdem es sich um eine beginnende 
oder voll ausgebildete Speicherung dieses Farbstoffes handelt, je nachdem 
die Farbspeicherung oder die Farbausscheidung zum Ausgangspunkt 
unserer beurteilenden Betrachtungen genommen wird. Unsere beein­
flussenden Stoffe zeigen auch eine verschiedenartige vVirksamkeit, je 
nachdem es sich um Wirkungen auf die Zellen vor der Farbstoffaufnahme 
oder nach der Farbstoffaufnahme handelt. Auch auf verschiedene 
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Farbstoffe wird eine verschiedene Einwirkung durch die gleichen beein­
flussenden Substanzen ausgeübt. Wenn aber die Versuchsbedingungen 
in der sorgfältigsten vVeise innegehalten werden, so zeigt es sich, da13 
die verschiedenen beeinflussenden Substanzen die Aktivität der Zelle, 
die man zum Maßstab der Betrachtung nimmt, fördern oder hemmen. 

Es ist sicher, daß ein großer Teil der beeinflussenden Stoffe dadurch 
auf Zellen einwirkt, daß sie in ihr Inneres aufgenommen werden. Dies 
ist besonders aus den Doppelspeicherungen ersichtlich, es zeigt sich 
hier einwandfrei, daß ein bereits aufgenommener Farbstoff die Zelle 
derartig umstimmt, daß ein anderer nachfolgender Farbstoff in stärkerem 
oder in schwächerem Maße aufgenommen wird. Aber ob alle beein­
flussenden Reize auf resorptivem Wege auf die Zellen wirken, soll dahin­
gestellt sein bleiben. Bei den Wucherungserscheinungen der Zellen 
konnten wir die resorptive Funktionssteigerung als alleinige auslösende 
Ursache anschuldigen. Bei den Speicherleistungen der Zellen ist dies 
nur in bedingter Weise der Fall, es ist auch möglich, daß durch Ein­
wirkung auf die Zellen nur von der Zellhaut aus Veränderungen der 
Speicherleistungen zustande gebracht werden können. 

Die Strukturveränderungen. 

Die resorptiven Veränderungen zeigen sich schließlich auch in Zell­
äußerungen, die durch die veränderte Zellstruktur ersichtlich werden. 
Auch das Wesen der Keimentwicklung zeigt sich außer den Wachstums­
und Teilungsvorgängen in einer fortschreitenden Differenzierung, die 
in der Ausbildung besonderer Strukturen mit morphologischem und 
funktionell-spezifischem Charakter ihren Ausdruck findet. Wie WEIDEN­
REICH (1093) mit Recht hervorhebt, kommen Zellen, die nach keiner 
Richtung sich differenziert erweisen, in der Natur nicht vor, sondern 
finden sich nur als Schemata in den Lehrbüchern. Selbst die so indifferente 
Eizelle ist derartig schon differenziert, daß sie die Anlagen zu dem 
betreffenden Organismus, zum mindesten in artlicher Hinsicht, schon 
in sich trägt. Eine Graduierung der Zelleistungen ist nicht möglich, 
auch nicht auf Grund der Differenzierungen. Es ist bei dem gemachten 
Maßstab der Zelleistungen nicht einzusehen, warum die Kontraktion 
der Muskelzelle höher bewertet werden soll, als das Gasaustauschvermögen 
eines roten Blutkörperchens. Bei der morphologischen Betrachtungs­
weise ist überhaupt kein Anhaltspunkt für den Grad der Differenzierung 
gegeben. Man kann nur diejenigen Zellen als am höchsten differenziert 
ansehen, die den größten Teil des Zelleibes in differente Struktur über­
geführt haben, also vom gewöhnlichen Zell- und Protoplasmaschema 
sich am weitesten entfernt haben. 

Die Differenzierung innerhalb des Zelleibes ist durch die Arbeits­
teilung innerhalb des Organismus bedingt, wie durch die Ausführungen 
von 0. HERTWIG (358) hervorgehoben wird. Die Zelle ist durch die 
differente Struktur besser gerüstet zur Ausübung der. betreffenden 
Leistung, aber in anderen wird sie herabgedrückt, sie ist hierin von den 
anderen Zellen desselben Organismus in hohem Grade abhängig. Die 
Zellteilung vermag die Zellen von ihrem Differenzierungsprodukt zu 
befreien, andauernde Zellteilung verhindert die weitergehende Aus­
bildung von Differenzierungsprodukten und verhindert die damit sich 
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ausbildende Degeneration der Zellen. Wir müssen WEIDENREICH (1093) 
in gewisser Hinsicht vollkommmen Recht geben, wenn er die fort­
schreitende Differenzierung der Zellen als Degeneration bezeichnet, die 
Zelle wird unfreier, in ihrem Eigenleben beschränkter und ist auf die 
Funktion anderer Zellen angewiesen. Andererseits. gibt es hochdifferen­
zierte Zellen, die ihrTeilungsvermögen eingebüßt haben, wie die Ganglien­
zellen. Die Granulocyten differenzieren sich im Laufe der Entwicklung 
derartig, daß die ausgebildeten hochdifferenzierten segmentierten Leuko­
cyten nur geringe Zeit am Leben bleiben können. ?wischen der Diffe­
renzierung und dem Zelltod sind fließende Ubergänge gegeben. 

Die Strukturveränderungen an den Zellen machen sich auf Grund 
verschiedener funktioneller Einwirkungen geltend. Aber auch die Keim­
entwicklung der Zellen als solche vermag die verschiedenen Zell­
strukturen auszulösen. Über die Art dieser Zelldifferenzierung 
im Laufe der Entwicklung sind zwei verschiedene Meinungen vertreten. 
Nach WEISMANN sollen es die Determinanten sein, die durch das 
Keimplasma jeder einzelnen Zelle mitgegeben worden sind. Durch 
die sog. erbungleiche Teilung der somatischen Zellen kommt jeder 
Determinant an die rechte Zelle, so daß der alleinige in der Zelle befind­
liche Determinant die Differenzierung der Zelle im endgültigen Sinne 
bestimmen kann. Die äußeren Einwirkungen auf die Zellen werden von 
WEIBSMANN vollkommen unberücksichtigt gelassen. Anders die Theorie 
der Biogenesis von OscAR HERTWIG (358), die den äußeren Faktoren 
des organischen Entwicklungsprozesses in besonderer \Veise gerecht zu 
werden versucht. Nach der Biogenesis treten die durch ihre Abstammung 
artgleichen Zellen im Lauf der Entwicklung in viele Beziehungen zuein­
ander, durch die sie zu besonderen Aufgaben bestimmt und infolgedessen 
in die einzelnen Organe und Gewebe differenziert werden. Diese Be­
ziehungen lassen sich in die zu, der Außenwelt und in die Beziehungen 
der einzelnen Zellen zueinander trennen, es sind dies die äußeren und 
die inneren Faktoren des Entwicklungsvorgangs. 

Nach OscAR 1-IERTWIG stehen Funktion und Struktur im innigsten 
Zusammenhang, es ist der Begriff der funktionellen Struktur oder 
strukturellen Funktion als überflüssig zu verwerfen. 

Unser histologisches System ist ein rein künstliches, wenn auch ein 
wissenschaftlich durchaus berechtigtes. Nur ganz einzelne strukturelle 
Merkmale werden als Kriterien zur Einteilung verwertet. Es sind dabei 
die histologischen Eigenschaften und die Artmerkmale der Zellen streng 
voneinander zu halten. Es muß unter allen Umständen nach 1-IERTWIG 
die Lehre von der Spezifität der Zellen bestritten werden. Aber daraus 
folgt noch nicht, daß die Zellen ein und derselben Art an allen Orten 
und zu derselben Zeit verschiedenartig umgewandelt werden müssen. 
Es sind die Lagebeziehungen der Zellen untereinander zu berücksichtigen, 
andererseits findet sich jede Zelle unter den Nachwirkungen voraus­
gegangener Zustände. Daraus folgt, daß jedes Gewebe für gewöhnlich 
nur das ihm gleiche regeneriert. Besonders bestritten werden muß nach 
HERTWIG aber die Ansicht mancher Forscher, daß die Zellen der einzelnen 
Gewebe kraft ihrer ganzen Organisation überhaupt nicht mehr die An­
lagen für andere Verrichtungen, als sie momentan ausüben, besäßen und 
sich daher zu nichts anderem entwickeln können. 
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Diese Ausführungen von 0. HERTWIG im Anschluß an seine Theorie 
der Biogenesis in seiner zusammenfassenden Darstellung der allgemeinen 
Biologie wollen wir eingehender verfolgen. Wir haben ja in unseren 
Schilderungen über die strukturellen Verschiedenartigkeiten der Zellen 
unter dem Einfluß verschiedener funktioneller Zustände an jedem 
einzelnen Teil des Elementarorganismus Veränderungen antreffen können, 
es waren die verschiedenartigsten strukturellen Veränderungen, die der 
Zelle ein ganz anderes Bild verleihen können. Wir haben bei unseren 
Ausführungen besonderen Wert auf die fließenden Übergänge der 
Struktur gelegt, wir haben die Veränderung der Rundung des Zellkernes 
zum Beispiel an ein und derselben Zelle verfolgt. Wir müssen nun 
bedenken, daß die zahlreichen strukturellen Verschiedenheiten vereinigt an 
verschied_enen Punkten der Zelle gleichzeitig ersichtlich sein können, daß die 
gesta1tlichen funktionellen Umwandlungen der Zellen recht hochgradige 
sein können. Diese unsere Ausführungen lassen sich sehr wohl mit der 
Theorie der Biogenesis in Einklang bringen. Aber wir können anderer­
seits nicht die Grenze ziehen, wo die fließenden Strukturen der Zellen 
funktionellen Charakters aufhören, wo die Abstammungsverschieden­
heiten der Zellen anfangen. Es ist bemerkenswert, daß gerade die 
Hämatologie unter diesem Dilemma leidet, daß zwischen den Herkunft­
und den Bauverschiedenheiten der Zellen nicht immer in einwandfreier 
·weise unterschieden werden kann. Diese Schwierigkeiten werden da­
durch noch verschärft, daß nach der Biogenesistheorie von 0. HERTWIG 
die artliehen Strukturverschiedenheiten der einzelnen Zellen in Wirk­
lichkeit letzten Endes auch funktionelle sind, bedingt durch die verschie­
dene Einwirkung der Außenwelt auf die einzelnen Zellen. Es wird sich 
deshalb nicht immer mit Deutlichkeit ein einwandfreier Unterschied 
zwischen den funktionellen und den strukturellen Unterschiedlichkeiten 
der einzelnen Zellen aufstellen lassen. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung zwischen struktureller und artlicher 
Verschiedenheit der Zellen zeigt sich in der Hämatologie noch dadurch, 
daß die einzelnen Differenzierungsformen als strukturell verschiedene 
Zellen mit besonderen Namen belegt werden, um diese Zellen von 
den anderen abzugrenzen. So zeigt sich in der Weiterentwicklung der 
granulocytären Zellen eine Unterscheidung der Myelocyten von den 
Myeloblasten, obwohl der Myelocyt nichts anderes als einen weiter­
entwickelten Myeloblasten darstellt, auf den bestimmte funktionelle 
Reize derartig eingewirkt haben, daß die betreffende Zelle ihr äußeres 
Aussehen verändert hat. In Übereinstimmung mit den sonstigen Ge­
pflogenheiten in der Histologie und in der mikroskopischen Anatomie 
werden auch in der Hämatologie verschiedene Differenzierungsstufen 
derselben Zelle mit besonderen Namen belegt, obwohl es sich nur um 
rein funktionelle Unterschiede der einzelnen Zellen handelt. 

Bei der Besprechung der verschiedenen funktionellen Struktur­
umbildungen haben wir natürlich Veränderungen an Protoplasma­
bestandteilen beschrieben, die nur bei ganz bestimmten Zellen vor­
kommen. Wir haben die eosinophilen Granula, die Oxydasekörnchen 
und viele andere Differenzierungsprodukte in dem Zellprotoplasma 
einer Untersuchung unterzogen. Die Untersuchungen über die trübe 
Schwellung bezogen sich namentlich auf die Leberepithelzellen, ebenfalls 
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die Aufhellungen des Protoplasmas. Und bei allen diesen Untersuchungen 
hatten wir das Vorkommen der betreffenden Struktur unter besonderen 
Verhältnissen an der betreffenden Zelle beschrieben. Es ist erforder­
lich, durch Aufstellung eines idealen Normaltypus einer 
Zelle sämtlichen Protoplasmadifferenzierungen gerecht zu 
werden. 

Über die artliehen strukturellen Unterschiedlichkeiten der einzelnen 
Zellen unterrichten die Lehrbücher der normalen Histologie und Cyto­
logie, ebenfalls findet man dort auch die unter normalen Verhältnissen 
zustande kommenden Speicherungserscheinungen, die zu der Abgrenzung 
der einzelnen Zellarten führen sollen. Die "\Vucherungsvorgänge sind 
allen Zellen gemeinsam, so daß auf Grund dieser Erscheinungen keine 
Entstehungsunterschiede festgestellt werden konnten. Bei den prolifera.­
tiven Erscheinungen kommt es aber noch auf den Differenzierungsgrad 
der Zellen an, es werden in der Regel stärkere Einwirkungen auf hoch 
differenzierte Zellen erforderlich sein zur Anregung der Wucherung. 
Sehr hoch differenzierte Zellen, wie die Ganglienzellen und auch die 
ausgereiften segmentierten Leukocyten sind einer Teilung überhaupt 
nicht mehr fähig. 

Die 1\Ietaplasie. 

Der Begriff der Metaplasie stammt von Vmcnow, er verstand 
darunter das Ineinanderübergehen von verschiedenen Zellstrukturen 
unter dem Einfluß bestimmter Reize. Er stellte sich darunter vor, daß 
bei der Metaplasie an bereits vollkommen gereiften Zellen neue bisher 
an den Zellen noch nicht beobachtete Eigenschaften sich ausbilden. 
Aus diesen Gründen war es auch verständlich, daß in der Folgezeit nur 
sehr wenige Autoren sich mit dem Begriff der Metaplasie beschäftigten. 

Eine eingehendere Begriffsbestimmung und -einteilung erfolgte 
dann erst durch die Untersuchungen von LuBARSCH (615, 620). Die ver­
schiedenen an den Zellen sich abspielenden Vorgänge hat dieser Autor von 
bestimmten Gesichtspunkten aus einer Einteilung unterzogen. Alle 
Strukturveränderungen an den Zellen hat LuBAnscn mit der Bezeich­
nung Allaplasie belegt, worunter 3 Gruppen unterschieden werden. 

1. Die Formveränderungen, worunter die Rückbildung nach RIBBERT 
und die histologische Akkommodation VON HANSEMANNs verstanden wird. 

2. Die eigentliche Metaplasie oder Umbildung. Hierunter wird 
nach LuBARSCII die Umwandlung oder der Ersatz spezifischer Zell­
und Gewebsstruktur durch andersartige, ebenfalls bestimmt differen­
zierte, vom gleichartigen Gewebe gebildete Struktur verstanden. 

3. Die Entdifferenzierung, der Verlust des besonderen Zell- und 
Gewebsbaues, ohne daß eine neue Differenzierung erfolgt, worunter 
LuBAnscn noch unterscheidet: 

a) die vorübergehende physiologische Entdifferenzierung, 
b) die pathologische Entdifferenzierung, die stets zum Untergang 

der Zelle führt und mit HANSEMANNs Ana-, BENEKES Kataplasie über­
einstimmt. 

Wir sehen also aus diesen Ausführungen, daß bei der Metaplasie 
durchaus nicht entsprechend den Ausführungen von Vmcnow eine 
vollkommene Umgestaltung von bereits ausgereiften Zellen statthaben 
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muß, daß vielmehr alle Veränderungen der Zellen, die irgendwie durch 
besondere Einflüsse bedingte Veränderungen der Struktur aufweisen, 
unter die metaplastischen gerechnet werden müssen. Derartige struk­
turellen Umwandlungen zeigen die Zellen besonders bei Wucherungs­
erscheinungen, weshalb von LuBARSCH der atypischen oder Hetero­
generation eine besondere Bedeutung bei der Metaplasie eingeräumt 
wird, dabei wird von LuBARSCH hervorgehoben, daß die Ausgestaltungs­
möglichkeiten einer Zelle unter ungewöhnlichen Bedingungen mannig­
faltigere sind als dies unter den gewöhnlichen Bedingungen der Fall 
zu sein pflegt, daß somit die Zellen unter der Metaplasie durchaus 
nicht strukturelle Umwandlungen erleiden, die ihrem Wesen nach 
fremde sind. 

Somit ersehen wir besonders aus den jüngsten Darstellungen der 
Metaplasie durch LuBARSCH (1189), daß die funktionellen Umwand­
lungen der Zellen, wie wir sie in den vorliegenden Ausführungen einer 
Analyse unterzogen haben, durchaus zu den metaplastischen gerechnet 
werden können, soweit es sich nicht um einfache Differenzierungs­
vorgänge und soweit es sich nicht um Rückbildungen bereits ausge­
bildeter Strukturen ohne Ersatz der verloren gegangenen handelt. Die 
Wucherungserscheinungen und die direkt ersichtlichen Speicherungs­
vorgänge sind nur insofern zu der Metaplasie zu rechnen, als es sich bei 
ihnen mit um strukturelle Umwandlungen der davon betroffenen Zellen 
handelt. Gerade .die abnormen Lebensbedingungen waren es ja, die 
mit besonderen strukturellen Erscheinungen an den Zellen einhergingen. 

Unter diesen Umständen können die Zellen gestaltliehe Umwand­
lungen erfahren, daß die sonst in dem Organismus gegebenen Grenzen, die 
durch die ontogenetische Entwicklung aus den Keimblättern begründet 
sind, überschritten werden. Dies ersehen wir einmal aus den gestalt­
liehen Annäherungen der Bindegewebszellen unter dem 
Einfluß abnormer Reize an die Epithelzellen. MARCHAND (634) 
hebt hervor, daß sie Peritonealendothelzellen unter dem Einfluß ent­
zündlicher Reize sich in Epithelzellen und auch in Bindegewebszellen 
umwandeln können, eine Ansicht, die dieser Autor später nicht mehr 
in so ausgesprochenem Maße aufrecht erhielt. Diese gestaltliehen Annähe­
rungen beobachtete auch 0. HERTWIG und dieser Autor setzte sich auch 
für die Ansicht ein, daß nicht die Ontogenese für die Bezeich­
nung der einzelnen Zellen maßgebend sein dürfe, sondern 
die durch besondere Einflüsse der Entwicklung gegebenen 
Erscheinungsformen der Zellen. In folgerichtiger Weise setzt 
sich 0. HERTWIG für die Benennung der in Frage kommenden Zellei\ 
als Peritonealepithelzellen ein, in derselben Weise wie HERTWIG auch 
von Gefäßepithelzellen spricht. LuBARSCII schließt sich ebenfalls diesen 
HERTWIGschen Gedankengängen an, er spricht in mehr indifferenter Weise 
von Deckzellen. 

Die gestaltliehen Umwandlungen der Gefäßendothelzellen zu hohen 
kubischen Elementen hat dann auch KuczYNSKI (522) bei seinen Unter­
suchungen über die resorptiven Veränderungen der Follikel der Mäuse­
lymphknoten und der lymphatischen Gewebe des Darmes bei den 
betreffenden. Tieren beschrieben. Auch K. W. ZIMMERMANN (1215} 
spricht von einer kubisc.hen Veränderung der Gefäßendothelzellen, 
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so daß richtige Epithelzellen aus derartigen Zellen entstehen können. 
Es handelt sich hierbei um Veränderungen, die einer Rückwandlung 
fähig sind. 

Durch die besonderen Einwirkungen abnormer Reize können auch 
an den Zellen derartige Veränderungen entstehen, daß an Stelle der 
ursprünglichen . Gewebe andere Gewebe treten. Als Beispiel sei die 
Knochenbildung an den Nieren hervorgehoben, die SACERDOTTI und 
FRATTIN (861) zuerst nach Abbindung der Nierenschlagader beim Kanin­
chen beobachteten. Diese Knochenbildung steht in Zusammenhang mit 
Kalkablagerungen in den absterbenden Geweben, wie denn auch das 
Kaninchen in seinem Blut einen außerordentlichen Kalkspiegel auf­
weist. In diesem Zusammenhang zu erwähnen ist auch nach LuBARSCH 
die Entstehung von Knochengewebe in verkalkten Schlagaderwandungen, 
in verkalkten Herzklappen, in verkalkten Infarkten der Milz. Es 
handelt sich also auch bei diesen Erscheinungen um abnorme Lebens­
bedingungen der in die nekrotischen Abschnitte hineinwandernden 
oder der in denselben noch gut· erhaltenden und überlebenden Zellen, 
die jetzt ihre bisher schlummernden· Entwicklungsmöglichkeiten ent­
falten und die nunmehi: Gewebsformationen bilden, zu denen sie auch 
früher fähig gewesen wären, wenn die besonderen Reize damals ein­
gewirkt hätten. 

Als weitere Art der Metaplasie sind noch die strukturellen Umwand­
lungen von nahe miteinander verwandten Zellen zu erwähnen, über die 
in den vorliegenden Ausführungen genauer eingegangen ist. So seien 
die Umwandlungen der Histiocyten in die Monocyten, die der Fibrocyten 
in die J.Iistiocyten als Beispiel herausgegriffen. 

Wir ersehen aus diesen Ausführungen, daß die von LuBARSCH (1189) ge­
gebene Deutung der Metaplasie sehr wohl in dem ausgebildeten Organismus 
anzutreffen ist, daß die Metaplasie unter den mikroskopisch ersicht­
lichen funktionellen Erscheinungen eine besondere Rolle spielt. Alle 
strukturellen Umwandlungen der Zellen unter- dem Einfluß eines beson­
deren Reizes sind unter die Metaplasie zu rechnen, soweit es sich um 
Umänderungen einer bereits ausgebildeten Struktur der Zelle in eine 
andersartige handelt. Es ist, wie auch LuBARSCH in seiner Einteilung 
der Allaplasie hervorgehoben hat, hierbei die Differenzierung und die 
Entdifferenzierung von der Metaplasie auszuschließen und abzutrennen. 

Die Degeneration. 
Von ÜLAUDE BERNARD wurden bezüglich des Stoffwechsels der 

Zellen die progressiven und die regressiven Stoffmetamorphosen ausein­
andergehalten. Es wurde von diesem Autor also den einzelnen Stoff­
wechselvorgängen eine bewertende Bedeutung beigemessen. 

In demselben Sinne wie ÜLAUDE · BERNARD spricht WEIGERT (1094) 
von den katabiotischen und den bioplastischen Vorgängen. Die bio­
plastischen Vorgänge führen zu Stoffansatz der Zellen, sie werden durch 
die katabiotischen Prozesse der Zellen in der Nachbarschaft .ausgelöst. 
Die katabiotischen Prozesse gehen mit .. Stoffzerfall einher, sie äußern 
sich in der Dissimilation der lebenden Substanz. 

WEIGERT (1094) ging bei seinen bewertenden Einteilungen der Zell­
funktionen von entsprechenden Bezeichnungen von NIRCHOW (1062) 
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aus, der von den Degenerationen sprach und besonders bei der Fett­
ablagerung in einer Zelle den degenerativen Charakter der betreffenden 
Funktionsäußerung hervorhob; die Degeneration soll eine verminderte 
Lebensfähigkeit der Zelle sein; die fettige Degeneration hat sich bei 
den verschiedenen Autoren bis heute noch derartig in den Kopf gesetzt, 
daß sie selbst nach Besserung und Erweiterung unserer Kenntnisse über 
die Beziehungen der Speicherungserscheinungen von Stoffen zu den 
funktionellen Eigentümlichkeiten der betreffenden Elemente in ihrer 
begrifflichen Deutung nicht ausgemerzt werden konnte. Schuld an. dieser 
Festhaltung des Begriffes ist auch die deutsche Bezeichnung Verfettung 
und wir müssen LuBARSCH (621) beipflichten, daß der Ausdruck Fett­
ablagerung als indifferenter besser ist, daß das Vorwort Ver- bereits 
ein Werturteil in sich schließt. 

Bei der Schilderung der funktionellen Strukturveränderungen der 
Zellen haben wir besonderen Wert auf die dauernde Wiederholung der 
Tatsache gelegt, daß jede Veränderung einen funktionellen Wert aufweist, 
daß sie andererseits auch unter bestimmten Umständen bei den Absterbe­
erscheinungen der Zellen auftreten kann. Obwohl wir nicht verpflichtet 
sind, die Absterbeerscheinungen bei einer zusammenfassenden Darstel­
lung der mikroskopisch ersichtlichen Zellfunktionen abzuhandeln, haben 
wir den sog. "degenerativen" Charakter etwaiger struktureller Ver­
änderungen des Protoplasmas, des Kernes oder der Zellabgrenzung 
immer wieder in Parallele gestellt zu den gesteigerten funktionellen 
Erscheinungen, die mit derselben mikroskopisch ersichtlichen Zellver­
änderung einhergehen. 

Wir haben an den betreffenden Stellen von Absterbeerscheinungen 
geredet, wir haben den Begriff der Degeneration meist vermieden. Unter 
Degeneration müssen wir alle Lebenserscheinungen verstehen, die nicht 
rückgängig gemacht werden können. Niemals sind wir aber be­
rechtigt, irgendein Werturteil über ein Zellbild als solches 
abzugeben, da ihm eine verschiedene funktionelle Bedeutung 
zukommen kann. Wir gehen sogar mit diesen unseren Behauptungen 
so weit, daß wir den direkten Übergang einer besonders gesteigerten 
Zellfunktion in den Tod der Zelle durchaus in das Bereich der Mög­
lichkeit einbeziehen. 

Es lassen sich nicht nur bei den Strukturerscheinungen der Zellen, 
sondern auch bei den Speicherungserscheinungen die Begriffe der Dege­
neration im üblichen Sinne nicht ohne weiteres erkennen. Wir haben 
gesehen, daß die Diffusfärbung, die nach den Untersuchungen von GoLD­
MANN (266) und von KrYONO (472) das degenerative Stadium der Zelle an­
zeigen soll, keineswegs immer ein derartiges Symptom darstellt. Es zeigt 
sich, daß die lipoidlöslichen Farbstoffe in diffuser Form innerhalb der 
Zellen sich anfinden lassen, daß die beginnende Durchtränkung der 
Zellen mit den vitalen Farbstoffen sich im Sinne einer diffusen Färbung 
bemerkbar macht. Andererseits kommt es vor, daß die Diffusfärbung 
einen vorübergehenden rückgängigen Zustand der Zelle anzeigen kann, 
der nicht mit dem Untergang der betreffenden Zellen verbunden sein 
muß, aber auch nicht als degenerativ bezeichnet werden kann. 

Die schwache Färbbarkeit des Kernes ist ebenfalls ein struktureller 
Zustand, der durchaus wieder die Verhältnisse der Norm erkennen lassen 
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kann. Durch besonders starke resorptive Beanspruchung der Zellen 
zeigen sich sehr starke Kernaufhellungen, die Kerne zeigen schließ­
lich überhaupt keine Anfärbung mehr mit den basischen Kernfarbstoffen. 
Dabei muß aber festgestellt werden, daß diese "degenerative" Er­
scheinung nur einen vorübergehenden Zustand darstellt, daß gerade 
der Zustand der erhöhten resorptiven Funktion eine VermehrteLebens­
fähigkeit der Zelle bedeuten müßte. Immerhin müssen wir bedenken, 
daß aus dieser erhöhten resorptiven Beanspruchung der Zellen heraus 
ein Absterben der Zellen zustande kommen kann, daß die erhöhten 
Lebensvorgänge plötzlich umschlagartig in den Zelltod ausarten können. 

Aber dies tritt einerseits nur bei ganz vereinzelten Zellen ein, doch 
ist diese erhöhte Funktion der Zelle unter Umständen eine Degeneration. 
Schließlich müssen wir feststellen, daß die besondere Beanspruchung 
einer Partialfunktion einer Zelle sehr wohl mit einer Hemmung anderer 
Zellfunktionen einhergehen kann. 

Wenn wir wieder von dem Beispiel der Kernaufhellung bei resorp­
tiven Zelleistungen ausgehen, so sind die Untersuchungen von KossEL 
bemerkenswert, nach denen die intracelluläre Verdauung der Bakterien 
durch die Nucleinsäure ausgeführt wird, die von dem Zellkern sezerniert 
und in den Vakuolen der Phagocyten angesammelt wird. Es wird also 
auch durch die Leistungen des Kernes eine erhöhte verdauende Funktion 
gegenüber den phagocytierten Bestandteilen ausgeübt, und dieser Zu­
stand kann durchaus rückgängiger Natur sein. 

In demselben Sinne muß die Frage nach der Bedeutung der 
Differenzierung beantwortet werden. Bei der Differenzierung bildet 
sich eine einzige Partialfunktion unter Herabminderung anderer Partial­
funktionen in besonderer Weise heraus. Die Zellen erhalten durch die 
besonders spezialisierte Funktion auch eine besondere Gestaltung. Und 
die ganz besonders hoch differenzierten Zellen haben nur eine beschränkte 
Lebensdauer, sie verfallen einem schnellen rrode. Die besonders hoch 
differenzierten Zellen können ihre erworbene Struktur nicht mehr ab­
streifen. Mit besonderer Deutlichkeit lassen sich diese Erscheinungen 
bei den Blutzellen beobachten. Bei der Herausdifferenzierung der Granulo­
cyten zeigen sich schließlich die segmentierten Zellen, die nur eine sehr 
beschränkte Lebensfähigkeit aufweisen und sich auch nicht mehr zurück­
verwandeln lassen. Diese segmentierten Leukocyten besitzen zugleich die 
höchste Entwicklungserscheinung der Zellreihe und zugleich verfallen 
sie rasch dem Tode, um anderen ebenfalls derartig herausdifferenzierten 
Zellen Platz zu machen. 

Bereits bei der Entwicklung des Metazoenkörpers macht sich eine Funk­
tionsteilungunter den einzelnen Zellen geltend. Die einzelnen Zellen zeigen 
nur besondere, aber auch hoch differenzierte Funktionen, während andere 
Funktionen nur rudimentär vorhanden sind. Die Zelle hat nach den 
Ausführungen von 0. HERTWIG ihre Selbständigkeit verloren, sie ist nur 
ein Teil des Ganzen. Nicht die Metazoenzelle allein darfinit der Protozoen­
zelle verglichen werden, sondern der ganze Metazoenorganismus mit 
dieser einen selbständigen Zelle. Diese wachsende Herausdifferenzierung 
der Einzelzellen ist ebenfalls verbunden mit herabgesetzter Lebensfähigkeit 
der betreffenden Elemente in bezug auf die Verminderung bestimmter 
Funktionen. Die somatischen Metazoenzellen verfallen nach einer 
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bestimmten Zeit dem Tode, während die Protozoenzelle durch ihr fortge­
setztes Teilungsvermögen ewig ·lebensfähig ist. 

Es ist die Differenzierung der Zellen nach WEIDENREICH (1092) 
ebenfalls eine degenerative Erscheinung, wenn wir die Begriffsbestimmung 
der früheren Autoren beibehalten wollen. Keineswegs dürfen wir aber 
die Erscheinungen an den Zellen, die bestimmte Funktionen gerade auf 
die Spitze ihrer Leistung treiben, nicht immer als degenerativ be­
trachten. 

In das Bereich der Degeneration sollen nach ERNST (192) die Dissi­
milationsvorgänge der Zellen fallen, der Abbau von Zellprodukten. 
Diese Tatsache können wir aber nicht anerkennen, wir müssen_ gerade 
feststellen, daß jede Zelle dissimilatorische Eigenschaften aufweist, daß 
andererseits die Stoffwechselprodukte eine funktionsfördernde Wirkung 
auf Zellen entfalten, wie wir es bei den proliferativen Erschei­
nungen mit besonderer Deutlichkeit festgestellt haben. Die Giftig­
keit der unspezifischen Eiweißprodukte ist nur ein quantitatives, kein 
qualitatives Problem. Es ist jede Substanz, jeder Bestandteil des 
Organismus unter physiologischen Verhältnissen giftig, wenn er in ge­
nügender Konzentration zugeführt wird. Dies war am besten zu ersehen, 
aus den Wirkungen der Aminosäuren, die, zu der Gewebskultur gesetzt, 
in minimaler Konzentration nach KuczYNSKI, TENENBAUM und WERTHE­
MANN ( 533) einen fördernden Einfluß auf das Wachsturn ausüben, die 
nach BuRROWs (1164) ~inen schwer schädigenden Einfluß auf das 
Zelleben überhaupt zeigen, wenn die Konzentration, in der es an die 
Zellen herankommt, größer ist. 

Die Speichererscheinungen dürfen ebenfalls nicht zu den degenera­
tiven Erscheinungen gerechnet werden, wie dies besonders gern von man­
chen Autoren getan wird. Auch die Eisenpigmentspeicherung ist nicht ent­
sprechend den Ansichten von AscHOFF (32). das Zeichen einer besonderen 
Herabminderung der Zellfunktion, auch wenn von WALLBACH (1072, 1073) 
festgestellt werden konnte, daß die Wirkung. der Mikroorganismen und 
der Eiweißspaltprodukte auf die Zellen einen begünstigenden Einfluß 
zur Speich,erung und Festhaltung des Eisenpigmentes ausübt. Die 
Zellen zeigen auch bei der Hämochromatose kein degeneratives Moment 
bei der Festhaltung des Blutfarbstoffes und des Eisenpigmentes, sondern 
durch bestimmte konstitutionelle oder beeinflussende Momente kommt 
es zu den Erscheinungen der Aufnahme des auch nur in geringem 
Maße in der Blutbahn befindlichen freien Eisens und Hämoglobins und 
zur Verarbeitung desselben. Auch die Farbspeicherung darf unter diesen 
Umständen nicht als eine verminderte Zellfunktion angesehen werden, 
als eine Schwäche der Verarbeitung der betreffenden Körper zu Leuko­
produkten, wie dies voN MöLLENDORFF (692) in seinen einschlägigen 
Arbeiten hervorhebt. Gerade der Aufnahme der betreffenden Farbstoffe 
muß ebenfalls eine besondere Bedeutung beigemessen werden, diese ist 
bei den speichernden Zellen zweifellos gesteigert, was also einer Erhöhung 
einer Zellfunktion gleichkommt (s. a. KuczYNSKr). Es müssen die Fett­
speicherungen ebenfalls als Anzeichen einer erhöhten Zellfunktion angesehen 
werden, solange wir keine Beweise einwandfreier Art in Händen haben, 
daß das Absterben oder die Verminderung der oxydativen Kraft der 
Zellen die Vermehrung des Fettgehaltes bedingt (LuBARSCH). 
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Unter diesen Umständen ist es unverständlich, daß AscHOFF (32) 
unter dem Kapitel der degenerativen oder passiven Vorgänge die Erschei­
nungen der Fettablagerung einer eingehenden Besprechung unterzieht. 
Nach diesem Autor sprechen wir nicht mehr von einer fettigen Degene­
ration, weil dieser Ausdruck mißverständlich ist, sondern von einer 
degenerativen Verfettung nach DIETRICH (155a) oder degenerativen Fett­
infiltration. Die Störungen des Fettstoffwechsels können einmal in einem 
Überangebot bestehen, was die einfache Fettspeicherung nach sich zieht, 
andererseits kommt die Verfettung aus einer erhöhten Aktivität der 
Zelle für das Fett zustande (progressive oder aktive Verfettung), oder 
die Zelle ist vital geschädigt (passive oder nekrobiotische Verfettung 
oder degenerative oder regressive Verfettung). 

Die betreffenden. Ausführungen von AscHOFF (32) müssen dahin­
gehend kritisiert werden, daß von degenerativen Erscheinungen des 
Fettstoffwechsels einmal deswegen nicht gesprochen werden kann, 
weil das vermehrte Angebot von Fett zu einer einfachen Fettablagerung 
innerhalb der Zellen führen kann, weil die Vermehrung des Fettgehaltes 
in den Körpersäften überhaupt keine Störungen im degenerativen, 
d. h. eigentlichen, Sinne nach sich ziehen muß. Wir können statt der 
Störungen nur von Veränderungen des Fettstoffwechsels sprechen. 
Die vitale Schädigung einer fettspeichernden Zelle kann nicht ohne 
weiteres angenommen werden, denn, wie wir bereits ausgeführt haben, 
führt die Veränderungen der einen Partialfunktion der Zelle im Sinne 
einer Steigerung sehr wohl möglicherweise zu einer umgekehrt proportional 
verlaufenden Äußerung anderer Funktionen, auch der Speicherfunktionen. 
Der Umstand, daß die in hohem Grade fettspeichernde Zelle keine anderen 
Substanzen mehr in ihrem Protoplasma aufweisen kann, spricht keines­
wegs für eine degenerative Bedeutung des Vorganges der Verfettung. 
Von einer Verfettung im degenerativen Sinne kann nur dann gesprochen 
werden, wenn es einwandfrei bewiesen wird, daß das Fett passiv in die 
Zelle hineingelangt oder in dieser Zelle entstanden ist, daß die Zelle nur 
durch den Tod vom Fett befreit werden kann. Dies ist aber bisher 
nicht festgestellt. 

Bei der Fettablagerung haben wir dieselben Zustände vor 
uns, wie bei der Trypanblauspeicherung oder bei den Ablage­
rungen der vitalen Farbstoffe überhaupt. Es läßt sich bei den 
Doppelspeicherungen sehr wohl zeigen, daß die Trypanblauspeicherung 
und die Eisenpigmentablagerung bei der Mäusemilzpulpa nach den Unter­
suchungen von WALLBACH (1070) oft in getrennten Reticulu:mzellen vor 
sich geht, daß bei gewissen Dosierungen diese beiden Speicherungen in 
einem Ausschließungsverhältnis zueinander stehen. Niemals ist es irgend­
welchen Autoren eingefallen, diese Erscheinungen deshalb als degenerativ 
zu bezeichnen, die Trypanblauspeicherung der Zelle deshalb degenerativ, 
weil sie ja mit einer verminderten Aufnahme von Eisenpigment in der 
Zelle einhergeht, die Eisenpigmentspeicherung, weil die betreffenden 
Zellen kein körniges Trypanblau aufweisen. Es ist selbstverständlich, 
daß die erhöhten Funktionen, als welche die Speichererscheinungen 
an Zellen bei Zufuhr geringer Dosen der betreffenden Speichersubstanzen 
gelten müssen, mit Verringerung anderer Funktionen einhergehen 
können. Niemals wird sich an einer Zelle die Erscheinung feststellen 
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lassen, daß sämtliche von ihr ausgeübten Funktionen in stärkerem Maße 
gesteigert sind, denn solcher Stoffverbrauch, mit welchem jede Funktion, 
in besonderer Weise die gesteigerte, verbunden ist, würde bei einer 
einzigen Zelle dazu nicht ausreichen. 

Es ist auch nicht recht verständlich, daß ERNST (192) unter der 
Überschrift der Degeneration der Zelle sämtliche Speichererscheinungen 
bespricht, auch wenn er bemerkt, daß in Wirklichkeit diese Speicher­
erscheinungen keine degenerativen Prozesse darstellen. Der Umstand 
daß die Speichererscheinungen in bestimmten Stadien wieder rückgängig 
gemacht werden können, berechtigt besonders nicht zu der Auffassung, 
daß sie degenerative Erscheinungen darstellen. Aber darin müssen wir 
ERNST recht geben, daß es heute nicht angeht, bei den Speicher­
und Ablagerungserscheinungen von passiven Vorgängen zu sprechen, 
denn gerade bei diesen Erscheinungen sind die Zellen recht aktiv beteiligt. 
Wir müssen bemerken im: Gegensatz zu ERNST, daß der Begriff der 
Degeneration nur mit großer Kritik verwendet werden darf. Den 
absteigenden Teil der Lebenskurve können wir aus dem 
Verhalten einzelner Veränderungen der Zelle niemals feststellen, 
wir sehen nur, wann der Tod der Zelle eingetreten ist, und zwar aus 
den mikroskopisch ersichtlichen Zerfallserscheinungen. Der Begriff der 
Nekrobiose und der Degeneration muß nach dem heutigen Stande 
unseres Wissens eingeschränkt, werden. 

Bei der Betrachtung der einzelnen Speichererscheinungen der Zellen, 
der strukturell-funktionellen und den funktionell-proliferativen Erschei­
nungen sahen wir, daß die Veränderungen meist mit erhöhter Funktion 
der Zellen einhergehen, daß andererseits aber die sog. degenerativen 
Erscheinungen, ferner die Absterbeerscheinungen der Zellen passiver 
Art ebenfalls ähnliche Erscheinungen aufweisen. So soll die Vakuoli­
sierung als Ausdruck einer erhöhten resorptiven Beanspruchung der 
Zellen betrachtet werden, die absterbenden Zellen lassen andererseits 
ebenfalls derartige Erscheinungen erkennen. Es muß immerhin darauf 
hingewiesen werden, daß die einzelnen strukturellen Veränderungen 
der Zellen erhöhte Zellfunktionen und auch Absterbeerscheinungen 
darstellen können, daß nur die Bedingungen der Beobachtungen und der 
zeitliche Verlauf des Zellverhaltens, ferner die Summe der formalen Eigen­
tümlichkeiten der Zellen dafür sprechen, welche Bedeutung man den 
einzelnen strukturellen und sonstigen mikroskopisch-funktionellen Ver­
änderungen der Zellen beimessen will. 

In vorliegenden Ausführungen hoffen wir, auf ein jetzt im Flusse 
befindliches Gebiet zusammenfassend hingewiesen zu haben. Wir haben 
uns trotz der mangelhaften Kenntnisse der funktionellen Morphologie 
berechtigt gefühlt, unsere bisher zur Verfügung stehenden Kenntnisse 
zusammenzufassen, damit der weiteren Forschung auf diesem Gebiet 
Vorschub geleistet werden kann. 
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Einleitung. 
Die Veröffentlichungen von N mMANN und PICK über das nach ihnen 

benannte Leiden haben die Aufmerksamkeit zahlreicher Forscher auf 
dieses Krankheitsbild gelenkt. Durch eine bereits ziemlich erhebliche 
Anzahl von Beobachtungen der letzten Jahre sind sowohl die Krankheits­
erscheinungen während des Lebens wie auch die pathologisch-anatomi­
schen Veränderungen, welche dasselbe kennzeichnen, bekannt geworden. 
Durch die gleichfalls vorliegenden Ergebnisse der chemischen Unter­
suchung solcher Fälle hat man endlich die NmMANN-PrcKsche Spleno­
Hepatomegalie als eine in erster Linie durch das Auftreten von Lipoiden 
in den verschiedensten Organen des Körpers gekennzeichnete Erkran­
kung kennen gelernt. 

PICK (28) kommt auf Grund seiner eigenen und der im Schrifttum 
niedergelegten Beobachtungen zu dem Schluß, daß die lipoidzellige 
Spleno-Hepatomegalie eine primär konstitutionell bedingte, angeborene 
und familiär auftretende Abweichung des Lipoidstoffwechsels darstellt. 
Das Leiden befällt dementsprechend vorwiegend Kleinkinder im ersten, 
aber auch zweiten Lebensjahr und füln·t unter ziemlich rasch auftretender 
allgemeiner Erschöpfung rasch zum Tode. Die während des Lebens 
besonders hervortretenden Anzeichen der Größenzunahme von Leber 
und Milz erfahren bei der Leichenöffnung noch insoferne eine Ergänzung, 
als auch vor allem die Lymphknoten und Nebennieren vergrößert und 
ebenso wie das Knochenmark und der Thymus für das freie Auge durch 
ihre gelbe Farbe auffallend erscheinen. Die mikroskopische Unter­
suchung deckt überdies in so gut wie allen Organen eine oft ungemein 
reichliche Ablagerung von Phosphatiden in allen speicherungsfähigen 
Zellen des Körpers auf. Diese NmMANN-PrcK-Zellen erscheinen im 
unfixierten Ausstrich z. B. eines Milzpunktates als 30-50 11- große Gebilde 
deren Protoplasma nicht homogen ist, sondern deren Zelleib von "maul­
beerartig dicht gestellten runden Tropfen erfüllt ist "[PICK (28)]. Diese 
sind nicht doppelbrechend - doch sah SMETANA (36) in denselben 
anisotrope Substanzen - geben aber so gut wie regelmäßig deutliche 
Phosphatidreaktion. Sie entstammen den Reticulumzellen, gehen aber 
nach KNo x, WAHL und ScHMEISSER (24) auch aus Sinusendothelien 
hervor. Neben diesen Elementen werden beim Morbus NIEMANN-PICK 
aber auch zahlreiche Parenchymzellen, wie Leberzellen, Nierenepithelien 
und Herzmuskelfasern sowie auch glatte Muskelzellen von Lipoiden 
erfüllt angetroffen. Diese "Überschwemmung" des Körpers mit Lipoiden, 
welche nicht mit einer Einlagerung dieser Stoffe in den hierfür voraus­
bestimmten Speicherzellen ein Ende findet, sondern mit einer gleich­
sinnigen Ablagerung in den verschiedensten Körperzellen einhergeht, 
erklärt den ungemein rasch zum Tode führenden Verlauf des Leidens. 

Wesentlich langsamer, ja über viele Jahre sich erstreckend, ist das 
Krankheitsgeschehen bei dem gleichfalls durch die außerordentlich 
beträchtliche Vergrößerung von Milz und Leber gekennzeichneten Morbus 
GAUCHER, bei welchem, gleichwie beim Morbus NmMANN-PrcK, nunmehr 
allgemein eine primär angeborene, familiäre Abweichung des Stoff­
wechsels angenommen wird. Sind es im ersten Falle Phosphatide, die 
zur Ablagerung kommen, so ist der Morbus GAUCHER durch die Speiche-
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rung des von diesen scharf zu trennenden Kerasins gekennzeichnet. 
Diese Speicherung, welche scheinbar nur sehr langsam erfolgt, führt 
zu anatomisch sehr genau umschriebenen, ziemlich einförmigen Ver­
änderungen. Als Ergebnis der zahlreichen, seit der ersten im Jahre 1882 
mitgeteilten Beobachtung· von GAuormR erschienenen Mitteilungen 
kann gesagt werden, daß die "GAUCHER-Zelle" im unfixierten Zustand 
durch ihren gleichmäßig homogenen Zelleib und im fixierten Präparat 
durch das eigentümlich "zerknitterte, wolkige" Aussehen des Proto­
plasmas etwas sehr Charakteristisches darstellt und sich von der Nm­
MANN-PICK Zelle wohl unterscheidet. Diese Einzelelemente zeigen über­
dies im Körper eine sehr regelmäßige Verteilung. Nach der ursprüng­
lichen Annahme von PICK (28) entstammen diese Zellen überwiegend 
den Reticulumzellen in der Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark, 
nur zum geringen Teil "Clasmatocyten" in der Adventitia der kleinen 
Milzarterien und der Zentralvenen der Leberläppchen. Allerdings 
haben Untersuchungen aus neuerer Zeit, so von RuscA (31), HAMPERL (16) 
und JENNY (22) ergeben, daß diese große Gesetzmäßigkeit in der Anord­
nung der GAuCHER-Zellen, die für die Mehrzahl der Fälle zutrifft, unter 
gewissen Umständen aber, so im Kindesalter, Abweichungen aufweist, 
und daß ähnlich wie beim Morbus NmMANN-PrcK auch anderwärts im 
Körper und in den verschiedensten Organen GAUCHER-Zellen vorkommen. 
Erfährt somit das pathologisch-anatomische Bild durch diese Befunde 
sowie durch die Beobachtungen PICKs (28) über die "Knochenform 
des Morbus GAUCHER" eine gewisse Erweiterung, so ist als gemeinsames 
Ergebnis der Untersuchungen die Erkenntnis anzuführen, daß der Morbus 
GAUCHER gleichfalls eine Stoffwechselstörung darstellt, welche durch 
die Ablagerung von Kerasin charakterisiert wird. 

Demgegenüber läßt sich eine bis jetzt noch kleine Gruppe von Beobach­
tungen abgrenzen, welche sich insoferne dem Morbus GAueHER und 
NmMANN-PICK an die Seite stellen läßt, als auch in diesen Fällen Fett­
stoffe an den verschiedensten Stellen des Körpers gefunden werden, 
welche jedoch sowohl durch ihre Anordnung und Verteilung in den 
Geweben, wie auch insbesonders durch ihre chemische Zusammensetzung 
sich wesentlich von den bei diesen beiden Krankheiten zu beobachtenden 
unterscheiden. 

Dem chemischen Verhalten nach gehören diese Fettstoffe jenen zu, 
wie sie schon im gesunden Organismus z. B. in der Rindensubstanz der 
Nebennieren, in den Luteinzellen des Eierstocks usw. vorkommen, unter 
krankhaften Verhältnissen aber etwas ganz Gewöhnliches darstellen, 
so in chronischen Schrumpfnieren, in atheromatösen Herden arterieller 
Gefäße u. dgl. In den Xanthelasmen und Xanthomen können sie auch 
räumlich eine sehr erhebliche Ausdehnung erreichen. Es ist naheliegend, 
für das mehr örtliche Auftreten dieser Bildungen auch mehr lokale 
Ursachen anzunehmen, wie es durch entzündliche oder rückläufige Vor­
gänge bedingt sein mag. Diese Erklärung befriedigt aber nicht in jenen 
Fällen, wo es im ganzen Körper zur Ablagerung dieser Stoffe gekommen 
ist, wie dies für jene Beobachtungen zutrifft, die Gegenstand der folgenden 
Mitteilungen sein sollen und die am zweckmäßigsten wohl als generali­
sierte X an tho ma tose vom Typus ScHüLLER-Crmrs·TrAN bezeichnet 
werden. 
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Eigene Beobachtung: 
Aus der Krankengeschichte des Patienten, für deren liebenswürdige 

Überlassung wir Herrn Professor REDLICH zu besonderem Dank ver­
pflichtet sind, ist folgendes zu entnehmen: 

Familienvorgeschichte: 
Vater lebt, gesund, Mutter an Brustkrebs, eine Schwester an Lungenentzündung 

gestorben, eine zweite Schwester lebt. In der Familie keine Blutsverwandtschaft, keine 
Geisteskrankheiten, keine Linksbändigkeit. 

Patient, nicht jüdischer Abstammung, bat von Kinderkrankheiten Masern durch­
gemacht. 1918 in Rußland Typhus abdominalis. Während der Jahre 1921 bis 1924 anfäng­
lich öfter später seltener Fieber mit Schüttelfrösten einhergehend, und zweimal wöchent­
lich mit Zwischenräumen von 2-3 Tagen auftretend. Die Fieberanfälle mit neuralgischen 

Abb. 1. Röntgenaufnahme des Schädels vom 18. lL 28. Scbarfrandige Lücken in der Scbeitelgegend. 

Schmerzen im rechten Bein vergesellschaftet. Kein Alkohol, kein Nicotin, Geschlechts­
krankheiten verneint, Libido fehlt. Seit längerer Zeit Kopfschmerzen, besonders in der 
Scbeitelgegend, manchmal nur einseitig, dann stets links. Kein Flimmern vor den Augen, 
kein Erbrechen. Ende des J ahres 1927 bricht der Patient sich einen Zahn aus und hält, 
wenigstens nach seiner Angabe, seit dieser Zeit den Mund schief um die vorhandene Lücke 
zu verbergen. 

Sechs Wochen vor der am 17. Dez. 1928 erfolgten Spitalaufnahme wird der Patient 
von einem Motorrad niedergestoßen ohne aber dabei bewußtlos zu werden oder sich bis 
auf eine Beule am Kopf und Rippenquetschungen irgendwie schwerer zu verletzen. Der 
früher gute Schlaf gestört, großes Schwächegefübl, so daß der Kranke dauernd an das 
Bett gefesselt ist. Öfters Nasenbluten, kein Fieber. 

Aufnahmsbefund (17. Dez. 1928): 
160 cm großer Mann, etwas vermehrter F ettansatz am Oberkörper, an Hüften und 

Schenkeln jedoch nicht. Gesiebtsausdruck wie der des Hypogenitalismus, greisenhaft. 
Haut am ganzen Körper schuppend, stark faltig. 

Über dem linken S c h eitelbein leichte Eindeilungen tastbar, über der 
rechten Schläfe tympanitischer KlopfschalL Keine Klopf- oder Druckempfindlichkeit 
des Schädels. An der rechten Stirnseite und an der rechten Wange gestaute Venen. 
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Protrusio bulbirechts mehr als links. Pupillen mittelweit, etwas unausgiebige Licht­
aber gute Konvergenzreaktion. Linkes Auge bleibt beim Konvergieren etwas zurück, 
sonst Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Beim Zähnezeigen bewegt sich der linke 
Mundwinkel etwas weniger, die Zunge weicht eine Spur nach rechts ab. Sonst Hirn­
nerven ohne Befund. Die Sprache noch nicht ganz mutiert. Beiderseits offener Leisten­
kanal. Penis klein, ebenso rechter Hoden. Der linke am äußeren Leistenring eben 
tastbar. 

Im übrigen objektiv an den inneren Organen und an den Gliedmaßen nichts Patholo­
gisches nachweisbar. 

Die Ophthalmoskopische Untersuchung zeigt rechts die Papille stark 
geschwollen (etwa 2 D) ihre Grenze unscharf, die Venen weit. Links leichte neuritisehe 

Abb. 2. Röntgenaufnahme der Lungen vom 2. 2. 29. 

Atrophie mit Gesichtsfeldlücke im unteren inneren Viertel, aber gleichzeitig Stauungs­
papille, jedoch weniger als rechts. 

Blutuntersuchung: Leichte Leukocytose von 11750. Blutdruck nach RrvA Roccr 
90 mm. Wassermannsehe Reaktion negativ. 

Im Harn weder Zucker noch Eiweiß, der Stuhl ohne Besonderheiten. 
Die erste, am 18. Dez. 1928 vorgenommene Röntgenuntersuchung (Abb. l) 

ergibt in Stirn- und Scheitelbein zwei bis doppelschillingstückgroße, scharf begrenzte 
Lücken mit runden Einbuchtungen an den Rändern. Ein weiterer kleinerer Defekt links 
im Stirnbein vor der oben erwähnten größeren Lücke. Die umgebende Knochensubstanz 
reaktionslos. Es wurden auf Grund dieser Befunde Geschwulstmetastasen in den Schädel­
knochen angenommen, wenig wahrscheinlich schien eine luische Ursache dieser Defekte. 

Im weiteren Verlaufe des Spitalaufenthaltes steigerten sich Mitte Januar 1929 die 
Kopfschmerzen, Übelkeiten und Erbrechen. Fieber bis 39 stellte sich ein und über der 
Lunge links und hinten Knisterrasseln sowie verschärftes Inspirium. Obwohl diese Lungen­
erscheinungen bald wieder abklangen, traten in der Folgezeit oftmals Temperatursteige­
rungen anscheinend ohne weitere Ursache auf. Eine am 2. Febr. 1929 vorgenommene 
röntgenologische Untersuchung der Lunge (Abb. 2) zeigte beide Organe durch­
setzt von kleinen bis hanfkorngroßen Verschattungsherden, die nur beiderseits in den 
oberen Lungenabschnitten etwas weniger dicht standen. Das Bild entsprach einer miliaren 
Aussaat von Geschwulstknoten, auch eine miliare Tuberkulose schien im Bereiche des 
Möglichen. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 26 
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Am 18. Febr. 1929 konnten aus dem Blute des Patienten zur Zeit eines Fieberanfalles 
nicht hämolysierende Streptokokken gezüchtet werden. Während der Fieberperioden 
bestand außerordentlich schwere Blausucht, keuchende Atmung, verstärkte Venen­
zeichnung am Halse und im Gesicht sowie vermehrte Vorwölbung des rechten Auges. 
Auf Eigenbluteinspritzungen nahmen die Fieberanfälle ab, das Allgemeinbefinden besserte 
sich, so daß der Kranke am 29. März 1929 das Spital verlassen konnte. Röntgenbefund 
am Schädel unverändert. 

13. Mai 1929 neuerliche Spitalaufnahme. Patient gibt an, daß er seit 3 Wochen 
schlechter hört, was er mit einem "Rauschen vor den Ohren" erklärt. Die klinische Unter­
suchung ergibt im großen und ganzen dasselbe Bild. Augenfundus jedoch beiderseits 
blässer, Stauungspapille recht 2, links l-2D., reichliche Bindegewebsvermehrung beson­
ders im mittleren Teil der Papillen. Außerdem im rechten inneren Augenwinkel am 
0 berlid ein größeres X an t h e I as m a, linkerseits an entsprechender Stelle ein sehr kleiner, 
gelb gefärbter Fleck. Kopfschmerz besteht, aber nicht anfallsweise, sondern in Form 
eines stundenlang andauernden starken Druckgefühls in der Stirngegend. Kein Fieber, 
kein Erbrechen. Röntgenbefund nahezu unverändert. Auf wiederholte Bestrahlungen 
bessert sich der Zustand des Patienten wieder, so daß er sich neuerdings in häusliche 
Pflege begeben kann. 

29. Okt. 1929 Wiederaufnahme in die Anstalt, da sich seit etwa Anfang September 
das Befinden des Mannes andauernd verschlechtert hat. Häufig Kopfschmerzen und 
Erbrechen, Gang unsicher. Oftmals Fieber bis 38°, dabei schlechtes Allgemeinbefinden, 
quälendes Hitzegefühl, erregte und gereizte Stimmungslage. Seit Anfang Oktober 1929 
Harninkontinenz und starker Durst. Langsam fortschreitende Lähmung der Kau­
muskulatur, oftmaliges Verschlucken. 

Objektiver Befund: An den alten Lücken der Schädelknochen fühlt man einen 
wallartigen Rand, außerdem tastet man im rechten Scheitelbein eine neu aufgetretene 
Lücke und eine ebensolche in der rechten Hinterhauptschuppe. Exophthalmus stärker. 
Leichte arcuäre Kyphose der Brustwirbelsäule. Rechtes Kniegelenk geschwollen, jedoch 
keine Krepitation. Herztöne leise, Puls 104. Lunge und Abdomen ohne Befund, Tempe­
ratur 38,1, Harnmenge in 24 Stunden 4050 ccm, spezifisches Gewicht 1005, kein Eiweiß, 
kein Zucker. Stuhl o. B. 

Neurologischer Befund: Chvostek rechts positiv, Mundfacialis links stärker 
als rechts paretisch. Mundöffnen gelingt kaum, Kaubewegungen fast vollkommen unmög­
lich. Sprache nicht verändert. Allgemeine Hypotonie der Extremitätenmuskeln, Andeu­
tung einer myotonischen Reaktion beim Beklopfen der Hände. Babinski beiderseits 
positiv. Tiefensensibilität nicht gestört. 

Röntgenologisch der Lungenbefund unverändert. Am Schädel die Aufheilungs­
herde teilweise etwas kleiner, nicht so scharf, die Transparenz derselben etwas geringer. 
In den Alveolarfortsätzen des atrophischen Unterkiefers Wurzelstämmchen sonst fehlender 
Zähne. Türkensattel nicht nachweislich verändert. 

Unter Steigerung der Kopfschmerzen sowie des Erbrechens sichtlicher Verfall. Fieber, 
Zeichen einer Herzinsuffizienz. Dieser erliegt der 26jährige Patient am 13. Nov. 1929. 

Von klinischer Seite war zunächst in Anbetracht der Veränderungen 
an den Schädelknochen an Myelome gedacht worden, später wurden 
Tochtergeschwülste im Schädel und in den Lungen in Erwägung gezogen. 
Die weitere radiologische Untersuchung des Schädels zusammen mit 
dem Auftreten der Polyurie und dem Exophthalmus führte den Röntgen­
ologen zu der Annahme eines sog. Lückenschädels, wie er bei der generali­
sierten Xanthomatose beobachtet wird. Diese Diagnose erschien 
auch durch die Erhöhung des Cholesterinspiegels im Blut weiter gesichert. 
Dieser erwies sich als auf 192 mgOfo erhöht. 

Die 16 Stunden nach dem Tode vorgenommene Leichenöffnung 
konnte die Diagnose einer generalisierten Xanthomatose bestätigen. 

Obduktionsbefund: 160 cm lange männliche Leiche. Der Knochenbau eher 
grazil. Thoraxlänge vom Jugulum bis zum epigastrischen Winkel 22 cm, Abstand des 
Jugulum von der Symphyse 55 ~.,m. Obere und untere Gliedmaßen normal proportioniert, 
Entfernung des Akromion von der Spitze des Mittelfingers 70 cm, der Oberarm 31 cm, 
Unterarm 23 cm lang. Entfernung der Spina iliaca anterior superior von der Mitte der 
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Planta pedis 94 cm, von der Patella 47 cm. Der Fuß von der Mitte der Ferse bis zur 
Spitze der großen Zehe 23 cm messend, Finger, Zehen und Nägel ohne Besonderheiten. 
Allgemeine Decke blaß, trocken, Panniculus adiposus reichlich entwickelt, in der 
Mittellinie am Nabel 22 mm, im Unterbauch oberhalb der Symphyse 55 mm dick, von 
blaßgelber Farbe. Muskulatur schwächlich. 

Schädel 55 cm im größten Horizontalumfange haltend, mesocephal. Das gerad­
linig an der flachen Stirne sich absetzende Kopfhaar dicht, dunkelbraun, derb; Augen­
brauen und Lidhaare schütter, Barthaare fehlen. Beiderseits an den oberen Lidern der 
etwas vorgetretenen Augen oben und innen längsovale, 10: 4 mm haltende beetartige 
Xanthelasmen. Corneae leicht getrübt, Pupillen weit, gleichgroß rund. Skleren bläu-

Abb. 3. Innenansicht des Schädeldaches. 

lichweiß, Konjunktiven blaßrötlich. Nase klein, Lippen schmal, Gebiß orthognath, 
Zähne cariös und hochgradig defekt. 

Hals plump kurz, Supra- und Infraclaviculargruben verstrichen , Axillarbehaarung 
eben angedeutet. Thorax faßförmig starr, Intercostalräume verstrichen, untere Brust­
apertur weit. Geringe Pigmentierung beider Areolae mammae, Mamilla kaum über das 
Niveau dieser erhaben, klein. Auf dem Durchschnitt durch die Mamma nur sehr gering­
fügige Drüsenanteile sichtbar. Abdomen im Niveau des Thorax, Nabel eingezogen, die 
schüttere, braune Genitalbehaarung endet an der Symphyse mit einer geraden Begren­
zung. Die Linea a lba weder behaart noch pigmentiert. Penis 9 cm lang, Andeutung 
einer Phimose. Hodensack klein, spärlich behaart, linkerseits ein offener Leistenkanal 
zu tasten , der Hoden auf d ieser Seite nicht zu fühlen. Rechter Hoden im Hodensack, 
etwa walnußgroß. 

W eiche Schädeldecken fettreich, im allgemeinen leicht von dem Dach abzieh bar, 
in der Scheitelgegend jedoch haftet die Galea etwas fester an der Außenfläche des :Knochens. 
Diesen Stellen entsprechend sieht man im Stirnbein und beiderseits der Pfeilnaht seichte 
Eindeilungen mit unregelmäßiger Begrenzung, die von einem ziemlich der ben , weißlich 
grau gefärbten Gewebe ausgefüllt werden. Das knöcherne Schädeldach sonst dünn, eine 
Trennung von Lamina interna und externa oft nicht möglich, mit mäßig tiefen Gefäß­
furchen. Im Bereiche der beschriebenen Eindeilungen ziemlich ausgedehnte den ganzen 

26* 
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Knochen durchsetzende Defekte (Abb. 3), welche von schwieligem Gewebe, in das nur 
vereinzelt gelbliche Stippehen eingestreut sind, teilweise ausgefüllt werden. Bei durch­
fallendem Licht sieht man unregelmäßig begrenzte dunklere und hellere Stellen im Knochen, 
wobei die mehr dunkler gefärbten undurchsichtigen den von Diploe mehr oder minder 
freien Bezirken entsprechen. Die Gruben am Schädelgrund geräumig. Duramater prall 
gespannt, im großen Sichelblutleiter flüssiges Blut. Beiderseits entsprechend den Lücken 
im Schädel gelblich gefärbte beetartige ungefähr bohnengroße stark vorspringende Ein­
lagerungen. Innenfläche der Dura sehnig glänzend, bis auf die durch die beschriebenen 
Einlagerungen bedingte Vorwölbungen glatt. Weiche Hirnhäute blutreich, zart. Basal­
gefäße dünnwandig, ziemlich enge, Windungen des im ganzen weichen Gehirns abgeplattet, 
Furchen verstrichen. Kleine Hirnhernien an der Unterfläche beider Schläfepole. Die 
Herausnahme des Kleinhirns gelingt nur mit Mühe, da das Gezelt durch die Einlagerung 

Abb. 4. Geschwulstmäßige Einlagerungen in der Falx und dem Tentorium. 

bis taubeneigroßer Knoten verdickt erscheint (Abb. 4). Durch dieselben die Kleinhirn­
oberfläche an zahlreichen Stellen in Form grubenförmiger, zwischen Bohnen- bis Walnuß­
größe schwankender Vertiefungen eingedellt. Brücke abgeplattet, Hypophysemtielsehr 
erheblich verbreitert. Infundibulumgegend kuppenförmig vorgewölbt. Auf dem in hori­
zontaler Richtung durch das Gehirn angelegten Querschnitt sieht man, daß die Kammern, 
mit Ausnahme der IV. erheblich erweitert, von klarer Flüssigkeit erfüllt sind und ein 
zartes Ependym besitzen. Aderhautgeflechte makroskopisch o. B. Basale Wandung 
der III. Kammer annähernd 3 mm stark, ein eigentlicher Hypophysenstiel nicht mehr 
erkennbar, vielmehr findet sich in unmittelbarer Fortsetzung des bürzelförmig vorragenden 
Infundibulum ein gut erbsengroßer rundlicher Knoten in der Mitte auf der Hypcphyse 
(vgl. Abb. 4), welcher rechterseits auf der durch die Abtragung des Gehirns entstandenen 
Schnittfläche eine schwefelgelbe Färbung erkennen läßt. Das Diaphragma des Türken­
sattels leicht eingedellt, am Grunde dieses die ebenfalls eingedellte Hypophyse sichtbar, 
deren Gewicht mitsamt dem beschriebenen Knötchen 0,9 g beträgt. Nach Entfernung 
von Groß- und Kleinhirn sieht man, daß der hintere Anteil der Falx cerebelli durch die 
Einlagerung eines stark schwefelgelb gefärbten Gewebes, das hie und da von kleinen 
Blutungen durchsetzt ist, zu einer bis 4 mm dicken Platte verbreitert ist und daß das 
ganze Gezelt in gleicher Weise vcn einem gleichartig beschaffeneu und gefärbten ziemlich 
weichen Gewebe durchsetzt wird, welches besonders am freien Rande die eingangs 
erwähnten knolligen Gebilde darstellt. An der Unterfläche des Gezeltes gleichfalls zahl­
reiche wechselnd große vorspringende Höcker, die der Lage nach den grubigen Eindei 
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Iungen der Kleinhirnoberfläche entsprechen. fu den dorsalen Abschnitten beider Augen­
höhlen ein ebenfalls gelb gefärbtes, beide Sehnerven umseheidendes Gewebe. 

In beiden Pleurahöhlen kein pathologischer Inhalt. Linke Lunge (Abb. 5) frei, 
auf dem Brustfell der basalen und dorsalen Anteile ihres Oberlappens lockere, grauweiß­
liche Fibrinmembranen. Sehr zarte, ebensolche auf den benachbarten Abschnitten des 
Unterlappens. Übrige Pleura glatt und glänzend, jedoch diffus verdickt und überdies 
unregelmäßig begrenzte, beetartige, eher derbe, ausgesprochen gelbe Infiltrate enthaltend. 
Konsistenz des Lungengewebes stark erhöht, sein Luftgehalt vermehrt. Am Durchschnitt 
(Abb. 6) das Parenchym beider Lappen gleichmäßig aus wechselnd großen Bläschen 
zusammengesetzt, die etwa das 4-5fache der normalen Lungenbläschen erreichen und die 
in ihrer Gesamtheit der Schnittfläche der Lunge einen netzartigen Bau und wabiges Aus­
sehen verleihen. Die zwischen diesen Bläschen gelegenen Scheidewände gleichmäßig 

Abb. 5. Außenansicht der linken Lunge. 

verbreitert, von grauer Farbe und ziemlich derber Konsistenz. In den Bronchien des 
Oberlappens und spärlich in den des Unterlappens auf der geröteten Schleimhaut eitrige 
Massen und die unter den Fibrinbelägen der Pleura gelegenen Lungenparenchymanteile 
pneumonisch verdichtet. Die rechte Lunge im wesentlichen wie die linke verändert. 
Hiluslymphknoten beiderseits bohnengroß, feucht, fleckweise anthrakotisch. Das nicht 
pigmentierte Lymphknotenparenchym deutlich bräunlich. 

Im H e rzbeutel wenige Kubikzentimeter gelb gefärbten, klaren Serums. Beide 
Herzbeutelblätter zart, glatt und glänzend, das subepikardiale Fettgewebe reichlich. 
Das Herz von der Krone bis zur Spitze 12 cm, im größten queren Durchmesser 10 cm messend. 
Seine Spitze gleichmäßig vom rechten und linken Ventrikel gebildet. Obere Hohlvene 
normal weit. Rechtes Herzohr mit unter dem Endokard gelegenen, teils knötchenför­
migen, teils mehr diffus angeordneten, gelb gefärbten Einlagerungen. Rechter Vorhof 
dünnwandig, leicht erweitert. Durch das Endokard desselben schimmern unterhalb des 
Herzohres in einem ungefähr groschengroßen Bezirk gelbliche Stippehen durch. Ein 
senkrecht durch die Wand des Atrium und das subepikardiale Fettgewebe gelegter Ein­
schnitt zeigt an dieser Stelle im Subepikard ein stark gelb gefärbtes Fettgewebe, welches 
eine wesentlich derbere Konsistenz als das übrige, blaßgelb getönte Fettgewebe besit zt . 
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Die Abgrenzung dieses so veränderten Gewebes gegen die Muskulatur des Vorhofs unscharf. 
Foramen ovale geschlossen. Rechtes venöses Ostium für zwei Finger durchgängig. Tricu­
spidalis o. B. Rechte Kammer weit, Wand bis 5 mm stark. Abgrenzung des reichlichen 
subepikardialen Fettgewebes gegen das braun gefärbte Muskelgewebe an der Kammer­
basis unscharf. Papillarmuskel und Trabekel vorspringend. Ostium arteriosum dextrum 
normal weit. Pulmonalsegel zart und schlußfähig. Lungenschlagader o. B. Linker Vorhof 
von entsprechender Größe, mit vorwiegend flüssigem Blut erfüllt, Mitralis zart, Wand 
der nicht erweiterten linken Kammer 12 mm dick, Endokard o. B. , ebenso die Aorten­
segel. Aorta knapp oberhalb dieser 7 cm im Umfange haltend, in der im weiteren Verlaufe 

.Abb. 6. Schnittfläche durch die linke Lunge. 

zarten Intima der Aszendens gelbliche Stippehen nur in der Höhe des freien Klappen­
randes sichtbar. Kranzschlagadern o. B. Myokard in seiner Konsistenz etwas herab­
gesetzt, gleichmäßig blaßgraubraun. 

An der Abgangsstelle des Ligamentum arteriosum Botalli ein flacher, grauweißlicher, 
stellenweise gelblicher, groschenstückgroßer Herd. In ihrem weiteren Verlaufe die Aorta 
descendens nur spärliche Intimaverfettungsherde aufweisend, die im Bereiche des Bauch­
stücks, das eine enge Lichtung hat, etwas reichlicher und größer werden. Die Oberschenkel­
schlagadern eng und zartwandig. 

Im fettreichen Bindegewebe des vorderen Mediastinum ein 13,1 g schwerer, etwa 
6 cm langer 31/ 2 cm breiter und 1 cm dicker, entsprechend geformter thy mischer Rest ­
körper, der am Durchschnitt. in blaßgelbes Fettgewebe eingelagert , kaum stecknadel­
kopfgroße, graurötliche Parenchymanteile erkennen läßt. 

Luftröhre o. B. Kehlkopf männlich geformt. An der Thyreoidea und den Epithel­
körperchen keinerlei pathologische Veränderungen nachweisbar. Zunge, Tonsillen, R achen 
und Speiseröhre o. B. 
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Leber etwa zwei Querfinger unter den Rippenbogen vorragend, 28: 13: 13 cm, 
2270 g schwer, Kapsel zart, Konsistenz etwas herabgesetzt, freier Rand abgerundet. 
Läppchenzeichnung auf dem Durchschnitt wenig deutlich. Periportale Felder grauweiß­
lich. Außerdem unregelmäßig in allen Lappen verteilt hirsekorn- bis stecknadelkopf­
große, gelb gefärbte Einsprengungen. Intrahepatale Gallengänge o. B. Die entsprechend 
große Gallenblase enthält grünliche, fadenziehende Galle, ihre zarte Rehleimhaut feinst 
gefeldert, frei von lipoider Fleckung. Aueh die übrigen Wandpartien der Gallenblase 
sowie die iibrigen ableitenden Gallenwege o. B. 

Milz 180 g schwer, 14:6:3 cm, weich, Kapsel 
zart, etwas gerunzelt. Am Durchschnitt das Par­
enchym graurötlich, mäßig blutreich, Trabekel 
schmal, MALPIGHische Körperehen kaum sichtbar. 

Beide entsprechend geformte Nebennieren 
auffallend wenig lipoidhaltig. 

Rechte Niere 9:41/ 2 : 4 cm groß, Kapselleicht 
abzieh bar, Oberfläche glatt, jedoch fetal gelappt. 
Rinde blaßgraubraun, am Querschnitt leicht ver­
breitert, Marksubstanz o. B. Nierenbecken und 
Kelche mäßig erweitert, Schleimhaut verdickt 
und ziemlich derb. In ihr und dem anschließen­
den Hilusfett- und Bindegewebe reichlich stark 
schwefelgelbe Streifen und Stippchen. Linke 
Niere im wesentlichen wie rechts, nur Becken und 
Kelche stärker erweitert als rechts, die Schleim­
haut ebenfalls durch Einlagerung gelber Massen 
verdickt, die an umschriebener Stelle im Anfangs­
teil des Harnleiters größere Mächtigkeit erreichen 
und in Form zweier etwa reiskorngroßer Biirzel 
in seine Lichtung vorragen. Hilusgewebe wie 
rechts verändert. In der Fettkapsel beider Nieren, 
rechts weniger als links, unregelmäßig begrenzte 
Schwielenherde, die in das umgebende retroperi­
toneale Bindegewebe einstrahlen. 

Prostata auffallend klein, derb. Samen­
blasen beiderseits nicht verändert. Der linke 
Samenleiter s~ellt einen kaum 3 mm im Durch­
messer haltenden, 23 cm langen Strang dar, der 
zu dem am inneren Leistenring gelegenen kleinen, 
2: 1,7: 1,2 cm messenden Hoden samt dem an­
nähernd normal großen Nebenhoden führt. Am 
Durchschnitt das Parenchym dieses Hodens blaß­
braun, sonst makroskopisch o. B. Rechter Samen­
leiter 29 cm lang und 4 mm dick. Rechter Hoden Abb. 7. Schnittfläche dUlch den rechten 

Femurknochen. 
4:2: 1,8 cm, ebenso wie der entsprechend große 
Nebenhoden fiir das freie Auge nicht verändert. 

Magendarmschlauch mit Ausnahme eines etwa linsengroßen, gelblichen Knötchens 
auf der Höhe einer KERKRINGschen Falte in der Mitte des Jejunum o. B. 

Pankreas 16:21/ 2 :2 cm, 130 g schwer, groblappig. In der Umgebung des Schwanzes 
das umhüllende Fettgewebe schwielig und in diesem Anteile der Bauchspeicheldrüse das 
interlobuläre Bindegewebe verbreitert. Lymphknoten des sehr fettreichen Gekröses 
nicht vergrößert, auf dem Durchschnitt graurötlich. 

Becken geräumig, Conjugata vera 10,5, Querdurchmesser ll cm, Symphy~enhöhe 
5 cm, Angulus pubis 50°. 

Beiderseits von der im Brustteil leicht arkt1är kyphotischen Wirbelsäule, die iiber 
das Darmbein hinwegziehenden Anteile des Musculus psoas schwielig und von einem 
teilweise gelb gefärbten ohne Unterbrechung beiderseits in den Knochen der Darmbein­
schaufel verfolgbaren Gewebe durchsetzt. Dabei der Knochen in diesen Abschnitten 
ausgedehnt zerstört. Die ganze Spongiosa der Oberschenkelknochen (Abb. 7) der Länge 
nach ausgedehntest von einem an zahlreichen Stellen stark schwefelgelb gefärbten Gewebe 
durchsetzt, wobei auch hier häufig die Knochensubstanz der Spongicsa wie auch der 
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angrenzenden Schichten der Campacta fehlt. Das Knochenmark, soweit nicht in der 
beschriebenen Weise verändert, von graurötlicher Farbe. Epiphysenfugen verlmöchert. 

Synovialmembran der Kniegelenke und auch der Articulationes coxae vielfach knoten­
förmig verdickt, auf dem Durchschnitt die~::e Bildungen von stark gelber Farbe und aus 
einem ziemlich gleichmäßig weichen Gewebe aufgebaut. Die so verdickten Anteile 
ragen zum Beispiel im Bereiche der Ligamenta cruciata (Abb. 8) bürzelförmig in die 
Gelenkshöhle hinein. Knorpel der Gelenksflächen nicht verändert. Im übrigen Skelet­
system, abgesehen von einem etwa erbsengroßen Hämangiom im 10. Brustwirbelkörper, 
keine pathologischen Befunde zu erheben. 

Die bei der Leichenöffnung erhobenen Befunde ergaben zunächst 
das Bestehen einer beiderseitigen, mit einer fibrinösen Pleuritis einher­
gehenden Bronchopneumonie, die als unmittelbare ';f;'odesursache anzu­
sehen war. Außerdem bestand ein beträchtliches Odem des Gehirns, 

Abb. 8. Bürzelförmige Einlagerungen in den Ligg. cruciata des rechten Kniegelenks. 

eine trübe Schwellung der parenchymatösen Organe, Auflockerung der 
Milz und rechtsseitige Herzhypertrophie. Überaus auffallend waren 
jedoch die an zahlreichen Stellen des Körpers nachweisbaren Ansamm­
lungen eines in erster Linie durch seine ausgesprochen schwefelgelbe 
Farbe gekennzeichneten Gewebes. Dieses füllte die Lücken des Schädel­
daches sowie ausgedehnte Defekte der Becken- und Oberschenkelknochen 
aus. Es lag ferner großen, geschwulstartigen Bildungen der harten Hirn­
häute, insbesondere des Gezeltes, und im Bereiche des Hypophysenstiels 
zugrunde. Ähnliche Gewebsmassen fanden sich im subepikardialen 
Fettgewebe, beiderseits unter der Pleura, im Retroperitoneum, um Nieren, 
Nebennieren und Pankreas, sowie in beiden Augenhöhlen, dadurch den 
Exophthalmus bedingend. In nur geringem Ausmaße waren gelbliche 
Stippehen in der Leber festzustellen, ganz frei erschien von solchen die 
Milz. Von den übrigen Abwegigkeiten gegen die Norm seien die Anzeichen 
eines Hypogenitalismus bzw. Eunuchoidismus, der weibliche Behaarungs­
typ, die Unterentwicklung der Geschlechtswerkzeuge, die Kleinheit 
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des linken, am Leistenkanaleingang liegen gebliebenen Hodens und der 
Vorsteherdrüse sowie die Gestalt des Beckens hervorgehoben. 

Zur histologischen Untersuchung wurde Material in Formol 
fixiert und in Paraffin bzw. Celloidin eingebettet. Weitgehendst wurde 
zur Darstellung der Fettsubstanzen von Gefrierschnitten Gebrauch 
gemacht, daneben auch die von SMETANA modifizierte Methode von 
LoRRAIN SMITH-DIETRICH benutzt. 

Knochensystem: Die Defekte am Schädel (Abb. 9) werden von einem eher zell· 
armen Bindegewebe ausgefüllt bzw. dort, wo sie den Knochen völlig durchsetzen, über· 
brückt. Dieses Gewebe ist sehr faser- und ziemlich gefäßreich. Der anschließende bzw. 
die Lücken begrenzende Knochen grobbalkig, deutlich sklerosiert, umgebaut ohne Tremmng 
in Lamina externa, interna und Diploe. Besonders in den oberflächlichen Schichten 
nehmen die Knochenbälkchen im H.E.-Schnitt einen intensiv blauen Farbton an, was 

Abb. 9. "Lücke" im Schädeldach. 

wohl als Ausdruck eines vermehrten Kalkgehaltes aufzufassen ist. Auch geben im Röntgen­
bild an der Leiche diese Randteile einen stärkeren Schatten. An diesen Knochenbalken 
keine Anzeichen lacunärer Resorption oder auch Apposition, die freien, an die Lücken 
stoßenden Enden scharf begrenzt und zugeschärft. In den Markräumen das Zellmark 
von fibrösem Gewebe ersetzt, das jedoch zellreicher wie das die Lücken überbrückende 
ist. Es enthält neben Bindegewebszellen, Lymphocyten und vorwiegend eosinophil 
gekörnten weißen Blutkörperchen stellenweise kleine, herdförmige Ansammlungen von 
bis 40 .. ~ großen Zellen mit schaumigem Zelleib. Diese ganz allgemein als Schaumzellen 
(S. Z.) zu bezeichnenden Gebilde nehmen an Zahl zu, je weiter man sich von den Lücken 
entfernt, und sind am zahlreichsten in jener Grenzschicht, wo unverändertes Zellmark 
die Spongiosaräume einer normal gebauten Diploe auszufüllen beginnt. Das Fehlen 
sowohl resorptiver, wie auch knochenneubildender Vorgänge in diesen Abschnitten des 
Schädeldachs erlaubt den Schluß, daß die geweblichen Veränderungen hier, sei es von 
selbst, sei es, was wahrscheinlicher erscheint, infolge der häufigen Röntgenbestrahlungen 
des Schädels mehr oder weniger zum Stillstand gekommen sind, was mit dem klinisch 
beobachteten Stationärbleiben der Defekte in Einklang steht. 

Demgegenüber war zu erwarten, daß im Oberschenkelknochen und in den Darm­
beinen der Prozeß noch im Fortschreiten begriffen sein würde und daß somit das histo· 
logische Bild wenigstens teilweise einem zeitlich früheren Stadium entspräche. Tatsäch­
lich finden sich in diesen Skeletteilen noch beträchtliche Bezirke wohlerhaltenen Knochens 
und unversehrten Zellmarks, doch sieht man an anderen Stellen, z. B. in der Femur-
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rinde, bereits in noch weiters nicht veränderter Knochensubstanz zahlreiche Kanälchen 
von großen, blasigen Schaumzellen erfüllt, zwischen die nur spärlich Fasern, einzelne 
zumeist eosinophil gekörnteLeukocyten und Rundzellen eingelagert sind. DieAnlehnung 
der S. Z. an die Gefäße ist dabei oft ausgesprochen. Diesen anscheinend jüngsten 
Veränderungen schließen sich Bezirke an, wo zahlreiche HowsruPsche Lacunen mit Osteo­
blasten einen lebhaften Knochenabbau bezeugen und neben S.Z. Rundzellen, Leuko­
cyten und Bindegewebszellen sich reichlicher finden. Von der Rinde zum Zentrum fort­
schreitend nimmt dieses nun sehr zellreiche Gewebe an Ausdehnung zu, wobei die Gorn­
pacta sowohl wie auch die Spongiosa vollkommen umgebaut ist (Abb. 10). Zentral im 

Abb. 10. Knochenumbau im Femurlmochen. 

Knochen, z. B. im Femur, werden größere, von Knochensubstanz bis auf wenige schmale, 
atrophische Bälkchen völlig freie Bezirke von einem kernarmen, schwieligen Gewebe 
ausgefüllt. Hie und da nur finden sich hier wie zusammengesinterte S.Z. Auffallend der 
hohe Kalkgehalt der umgebauten Knochenlamellen, die völlig reaktionslos im Gewebe 
liegen. Zellmark fehlt vollkommen. An zahlreichen Stellen der Darmbeinschaufel 
hat der Knochenabbau bereits die Oberfläche erreicht. Das die Spongiosalücken aus­
füllende Gewebe geht ohne Grenze in das verdickte, diffus von Leukocyten, Lymph-, 
Plasma- und reichlich S.Z. durchsetzte Periost und epiperiostale Bindegewebe über, 
wobei Knochensubstanz in beträchtlicher Ausdehnung fehlt und, wo noch erhalten, nur 
unvollkommen umgebaute und atrophische Reste derselben anzutreffen sind. 

Das erwähnte Granulationsgewebe insbesondere auch eine reichliche Menge von S.Z. 
läßt sich noch ein gutes Stück weit in die angrenzende Muskulatur des Psoas hinein­
verfolgen, wo es, dem Verlaufe der Gefäße folgend und die Fascie durchsetzend, zwillchen 
die Muskelbündel und einzelnen Muskelfasern gelagert, dieselben auseinanderdrängt. 
Fettfärbungen ergeben sowohl hier wie im Knochen, entsprechend dem makroskopisch 
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erkennbaren grell gelben Ton der Herde sehr reichlich sudanophile Substanzen, welche 
sich vorwiegend bräunlichrot färben und zum größten Teile doppelbrechend sind. 
Bemerkenswert erscheint der Umstand, daß auch zahlreiche Bindegewebszellen und die 
Zellen des Perimysium intern um mit kleinsten braunrot sich tönenden anisotropen krystal­
linischen Massen und Splittern vollgestopft sind, während die quergestreiften Fasern 
des Musculus psoas selbst vollkommen frei von diesen und auch anderen Fettarten, ins­
besondere von Lipoiden, gefunden werden. Es resultiert auf diese Weise eine fast elektive 
Darstellung der Zellen des Perimysium der einzelnen Muskelfasern, die im übrigen leicht 
atrophisch erscheinen. Doppelbrechende Substanzen finden sich auch, allerdings in weit 
geringerer Menge frei in den Gewebsspalten. 

Die geschilderten geweblichen Veränderungen zeigen an allen Stellen des Skelet­
systems, welche wegen ihrer bereits dem unbewaffneten Auge auffälligen Beschaffenheit 
der mikroskopischen Untersuchungen zugeführt worden sind, dieselben Eigenheiten. 

Auch die gelbgefärbten Wucherungen in den Gelenkshöhlen (Ab.l:>. 11) wie z. B. 
in den Kniegelenken, sind histologisch gekennzeichnet durch ein Granulationsgewebe, 

Abb . 11. ":\Iyclom"artiges Gewebe aus den Ligg. cruciat a des rechten Kniegelenks. 

das reichlich S.Z. enthält, in dem aber vor allem die große Menge von vielkernigen Riesen­
zellen auffällt, welche durch ein sehr stark eosinophiles Protoplasma weiter gekenn­
zeichnet werden. Auch zahlreiche kleinere Zellen nach Art der Bindegewebselemente 
treten durch den intensiv roten Farbton ihres Leibes stärker hervor. Die übrigen Infiltrat­
zellen setzen sich aus Lymphocyten und wenigen, vorwiegend eosinophil gekörnten, 
gelapptkernigen weißen Blutkörperchen zusammen. Bezüglich der Genese der erwähnten 
Riesenzellen kann kaum ein Zweifel bestehen , daß sie nämlich größtenteils aus den S.Z. 
hervorgehen, die auch gar nicht so selten selbst schon vielkernig sind. Kann man doch 
ununterbrochen Übergänge feststellen, wo in einzelnen Arealen im Protoplasma solcher S.Z. 
die Fettsubstanztropfen schwinden und nur ein gleichmäßig homogener, rot sich färbender 
Zelleib zurückbleibt. Gleichzeitig nehmen die Kerne solcher Zellen stärker den Hämato­
xylinton an. Es entstehen so Bezirke, wo das mikroskopische Bild weitgehend an die 
"Myelome" der Sehnenscheiden erinnert, insbesondere dort, wo wie z. B. in den Ligamenta 
cruciata des Kniegelenks derbfibröses Bindegewebe an diese Herde anschließt. Außerdem 
finden sich reichlich Mitosen in den Bindegewebszellen. Die Untersuchung im polari­
sierten Licht deckt auch in diesem Gewebe reichlich anisotrope Substanzen auf. 

Ebenso wie diese Granulationsgewebswucherungen in den Gelenken und in den 
Knochen erweisen sich auch in zahlreichen, von den verschiedensten Stellen der h a r ten 
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Hirnhaut (Abb. 12) entnommenen Stückehen die früher erwähnten Knoten der Dura 
und des Tontoriums als ziemlich gleichartig aufgebaut. Oberflächlich sieht man noch 
stellenweise ein kernarmes, straffaseriges Bindegewebe, das sich an den entsprechenden 
Stellen ohne Unterbrechung in die anhaftende Dura hinein verfolgen läßt ·und Resten 
der Pachymeninx entspricht, welche nach Art einer Kap~el die Knoten zum Teil uphüllen. 
Daran anschließend finden sich in den oberflächlichen Lagen größere und kleinere H erde 
von sehr großen im Mittel 50 f' im Durchmesser haltenden zumeist runden S.Z., deren 
gleichfalls runde kleine Kerne keine regelmäßige Lagerung in der Mitte des Zelleibos 
zeigen, sondern, vielfach an den Rand gedrängt, hier auch manchmal abgeplattet oder 
eingedellt erscheinen. Der Leib dieser vielfach vielkernigen und dann bis 150 ft messenden 
Zellen, deren Kerne in Form eines kleinen Haufens zentral gelegen sind, erscheint im 
Hämatoxylin-Eosinsclinitt sehr blaß, da er fast zur Gänze von unregelmäßig begrenzten 
Lücken eingenommen wird, die zwischen sieh nur zarte, rötlich gefärbte und feinst-

Abb. 12. Xanthomatöses Gewebe mit Riesenzellen aus den Duraknoten. 

gekörnte Protoplasmabrücken halten. Der ganze Zelleib erhält durch diese netzartigen 
oder streifigen Protoplasmaverdichtungen ein wie zerknittertes Aussehen. Zwischen 
diesen S.Z. liegt dort, wo sich größere Ansammlungen bilden, nur wenig Zwischensubstanz. 
In nach MALLORY bzw. nach VAN GrESON gefärbten Schnitten, wo die Zellen selbst rötlich 
bzw. leicht bräunlich oder fast ungefärbt erscheinen, sieht man nur spärlich kollagene 
Fibrillen in der Nachbarschaft der Gefäße und feinste Ausläufer dieser zwischen die 
einzelnen Zellen. Gitterfasern dargestellt nach der Methode von BrELSCHOWSKY-MARESCH 
sind dagegen viel reichlicher und umspinnen die S.Z. in Form eines zarten Geflechtes, 
wobei die S.Z. bei dieser Färbung in einem blaßrosa Farbton zur Darstellung kommen. Im 
Bereiche dieser ausgedehnteren S.Z.-Herde fehlen andere Zellformen fast vollkommen, 
erst in den Randpartien ändert sich dieses eher einförmig zu nennende Bild. Einmal 
sieht man hier in den S.Z. bräunliche amorphe Massen, die sich der Eisenreaktion gegenüber 
negativ verhalten. Andererseits finden sich hier zwischen die S.Z. eingeschoben stem­
förmige oder spindelige, F ibroblasten gleichende Zellen und eine ziemlich dichte Durch­
setzung mit zumeist eosinophil gekörnten weißen Blutkörperchen und Lymphocyten 
tritt auf. Auch in den Bindegewebszellen findet man hier braunes, teilweise eisenfreies 
Pigment, daneben auch solches in vielkemigen, Fremdkörperriesenzellen gleichenden 
Elementen. Je mehr man sich den zentralen Anteilen dieser Duraknoten nähert, desto 
mehr ähnelt das histologische Bild dem eines an vielkernigen R.iesenzellen reichen, spär­
lich lymphocytär und leukocytär durchsetzt{'n, gefäßarmen Granulationsgewebes, in das 
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immer noch an zahlreichen Stellen allerdings nur kleine Gruppen von S.Z. eingestreut 
sind. Der fibröse Charakter des Gewebes wird immer ausgesprochener. Wo sich reich­
licher faserige Zwischensubstanz findet, durchflechten sich die einzelnen Bündel unregel-

Ab b. 13. "Wirbelartige" AnDl'dnung der Zellen (Duraknoten ). 

Abb. 14. Doppelbrechende Substanzen in den xanthomatösen \Vucherungen der Dura m ater. 
(Schwache Vergrößerung, Aufna.hme im Polarisationsmikroskop. ) 

mäßig, so daß quirlartige Bilder entstehen (Abb. 13). Solche Stellen sind arm an S.Z. 
V AN GrESON oder MALLORY Präparate zeigen kollagene Fibrillen in großer Menge, auch 
die Gitterfasern sind sehr zahlreich und bilden ein dichtes Geflecht : alles vereint sich 
zu dem Bilde eines Schwielengewebes, das hie und da auch hyaline Umwandlung zeigt. 
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In den besonders großen Duraknoten z. B. denen des Gezeltes finden sich zentral kleinere 
und größere Nekroseherde mit reichlichen Cholesterinlücken. Auch Ablagerung von 
krümmeligen Kalkpartikeln und eisenhaltiges Pigment in hyalinisierten Bezirken 
läßt sich feststellen. Im übrigen ist die Berlinerblaureaktion solcher Ablagerungen nur 
an einzelnen Stellen der benachbarten Hirnhaut positiv. 

Sehr eindrucksvoll sind die histologischen Bilder, welche man bei Fettfärbungen 
z. B. mit Sudan erhält. Diese decken nicht nur in den S.Z. sehr reichlich bräunliche 
Körner und Krystalle auf, sondern erlauben auch die Feststellung, daß auch die mehr 
spindeligen oder verästelten Zellen vom Charakter älterer Bindegewebselemente und 
die Riesenzellen dichtest mit größeren und kleineren teilweise bräunlichroten, teilweise 
dunkelorangefarbigen, tropfigen oder krystallinisr.hen Massen vollgestopft sind. Schließ­
lich liegen auch frei in den Gewebsspalten sudanophile Granula. Besonders eindrucksvoll 
gestaltet sich die Untersuchung derartiger Gewebspartien im polarisierten Licht. Fast 

Abb. 15. Doppelbrechende Substanzen in den xanthomatösen Wucherungen der Dura mater. 
(Starke Vergrößenmg, Aufnahme im Polarisationsmikroskop.) 

sämtliche mit Sudan sich färbende Substam:en, insbesondere die in den S.Z. gelegenen 
geben deutlichste Doppelbrechung, so daß beinahe das ganze Gesichtsfeld bei gekreuzten 
Nicols hell aufleuchtet (Abb. 14). Zumeist sind es lange Krystalle, Bruchstücke von 
Platten und kleine Splitter, welche zur Ansicht kommen (Abb. 15). Nur kleine Areale, 
wo das Gewebe stark fibrösen Charakter zeigt und in hyaliner Umwandlung begriffen 
ist, bleiben dunkel. Bei mäßigem Erwärmen verschwindet die Doppelbrechung nur teil­
weise, zahlreiche krystallinische Substanzen zeigen weiter Anisotropie. Beim allmählichen 
Erkalten erscheinen zuerst doppelbrechende Tropfen mit deutlichen Kreuzfiguren, später 
erscheint wieder das ursprüngliche Bild der Splitter und Krystalle. Andere Fettfärbungen 
wie mit Scharlach R geben da.s gleiche mikroskopische Bild, mit Nilblausulfat erscheinen 
die tropfigen Massen blau. Nach LORRAIN-SMITH-DIETRICH sowie nach der Modifikation 
dieser Färbung von SMETANA (36) erscheinen die S.Z. nur wie mit feinsten rauchgrauen 
Stippehen bestäubt. Das Protoplasma nimmt bloß einen leicht blaßbläulichen Farbton 
an. Die Methode von GoLODETZ zeigt einen deutlichen Farbenumschlag ins Violet te 
auf Zusatz von konzentrierter Schwefelsäure zu den mit Lugol vorbehandelten Schnitten, 
der vorwiegend an den krystallinischen Einschlüssen der Zellen zu beobachten ist. Allen 
diesen Reaktionen - welche aus technischen Gründen nicht an den Knochenherden, 
sondern an den Duraknoten vorgenommen wurden - und auch dem mikroskopischen 
Bild zu folge handelt es sich demnach in erster Linie um C h o I es t e r in e, vorzüglich in den 
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S.Z., vergesellschaftet mit oft sehr beträchtlichen Mengen von N eutralfetten. Lipoide 
im engeren Sinne, wenigstens nach den gebräuchlichen Met.hoden nachweisbare, sind 
nur in Form allerfeinster Granula darstellbar. 

Dieselbe gewebliche Struktur zeigt das beide Orbitae nahezu ausfüllende Gewebe, 
jedoch ist der fibröse Charakter weniger stark ausgeprägt und es finden sich hier sehr 
große, fast ausschließlich aus S.Z. aufgebaute Bezirke. 

Atmungsapparat: Die Luftröhre und die beiden Hauptbronchien zeigen 
histologisch keine Besonderheiten, nur ist auffällig, daß die nicht weiter veränderten 
Zellen des peritrachealen Fettgewebes reichlich doppelbrechende krystallinische Gebilde 
enthalten, die zumeist in den großen die ganze Zelle ausfüllenden Neutralfetttropfen 
liegen. 

Eigenartig und außerordentlich schwer waren die Veränderungen der Lungen 
(Abb. 16). Der makroskopisch erkennbare grobwabige Aufbau geht auf das Vorhanden-

L 

Abb. 16. "FibroRe der Lunge". L: Broncbiallumen, A: Lichtungen von Lungenbläschen. 
I: verbreitertes Interstitielles Gewebe. 

sein zahlreicher großer Hohlräume zurück, welche ähnlich wie in einer emphysematösen 
Lunge die Ausmaße eines normalen Alvevlus um ein Vielfaches übersteigen. Lungen­
bläschen gewöhnlicher Größe liegen in wechselnder Menge zwischen diesen Lichtungen, 
jedoch zumeist nur in geringer Anzahl und nicht gleichmäßig angeordnet. Im Gegensatz 
zum Emphysem sind jedoch die interalveolären Septen sehr erheblich verdickt und ver­
breitert, was auf das Vorhandensein eines zell- und faserreichen Gewebes vom Charakter 
eines Granulationsgewebes zurückgeht. Dabei lassen sich verschiedene Formen unter­
scheiden. So finden sich Stellen, wo die Verbreiterung nur in Form umschriebener längs 
oder rings der arteriellen Gefäße (Präcapillaren) angeordneter Mäntel angedeutet ist, 
die sich aus Spindeligen Zellen mit längsovalen chromatinarmen Kernen aufbauen, welche 
als Abkömmlinge der Gefäßadventitia imponieren. Zwischen diese eingestreut liegen 
Lymphocyten und spärlich gelapptkernige weiße Blutkörperchen. Diese umschriebenen 
Gewebswucherungen werden nun an vielen Stellen insbesonders in den größeren inter­
lobulären Septen durch breite, nicht mehr ausschließlich dem Verlaufe der Gefäße folgende 
Granulationsgewebszüge abgelöst, welche reichlich fibrilläre Zwischensubstanz enthaltend, 
oftmals dicht von Rundzellen durchsetzt sind. Die große Menge kollagener Fibrillen 
kommt besonders in nach MALLORY gefärbten Schnitten an diesen Stellen zum Ausdruck. 
Durch diese ganz enorme Vermehrung des interstitiellen Gewebes ist es an vielen Stellen 
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zur völligen Verödung der Alveolen oder doch wenigstens zu einer beträchtlichen Ein­
engung ihrer Lichtung gekommen, wobei die Alveolarepithelien ähnlich wie bei der Kollaps­
induration kubische Formen annehmen. Elasticafärbungen jedoch zeigen, daß die 
Einengung des Lumens der Lungenbläschen nicht bloß auf dem Wege der einfachen 
Kompression zustande gekommen sein dürfte, sondern daß die geschilderten Verände­
rungen mit einer weitgehenden Zerstörung der Struktur des Lungengewebes einhergehen. 
Auf weite Strecken ist das elastische Gerüstwerk vollkommen zerstört, der alveoläre 
Aufbau auch nicht andeutungsweise erhalten. Dies erlaubt die Annahme, daß die Aus­
bildung des erwähnten Granulationsgewebes seinerzeit von schweren geweblichen Schäden 
begleitet war, deren Endstadium wir jetzt vor uns haben. Die umschriebenen knötchen­
förmigen Verdickungen des perivasculären Gewebes mit dem starken Vorspringen 
desselben gegen die Alveolarlichtung machen es wahrscheinlich, daß auch rein mechanische 
Momente (Dehnung) eine gewisse Rolle hierbei gespielt haben. Kann man doch gerade 
auf der Kuppe derartiger Vorwölbungen gegen die Lichtung eines Lungenbläschens 
Zerreißungen der elastischen Fasern feststellen. Anthrakotisches Pigment findet sich 
in diesem schwieligen interstitiellen Gewebe nur spärlich, etwa in dem Maße, als es dem 
vorgebildeten Stützgerüst entsprechen würde. Eisen ließ sich nicht nachweisen. Die 
Untersuchung auf Fettsubstanzen ergibt nur ganz vereinzelt in den Bindegewebszellen 
des Interstitiums feine mit Sudan sich bräunlich färbende Splitter, welche Doppelbrechung 
zeigen. 

Ebensolche jedoch in sehr reichlicher Menge fanden sich in dem mächtig verdickten 
subpleuralen Gewebe. Hier ist eine fast 3 mm breite Lage eines zellreichen jüngeren 
Granulationsgewebes zwischen Pleura und dem in der geschilderten Weise veränderten 
Lungenparenchym eingeschoben. Dieses Granulationsgewebe ist außerordentlich reich 
an großen, bis 80 f" messenden S.Z., welche mit Cholesterintafeln und Neutralfetttröpfchen 
angefüllt sind. Sie geben die gleichen Farbreaktionen wie die in den Duraknoten. Nach 
MALLORY und v AN GrESON lassen sich zahlreiche kollagene Fasern nachweisen. 

Herz und Gefäße: Die Muskelfasern des Herzens zeigen vereinzelt Einlagerung 
feinster Neutralfetttröpfchen mit stellenweise wahrnehmbarer Schädigung der Zellkerne. 
Sonst erscheinen die Myokardzellennicht verändert. Entsprechend dem makroskopisch 
erkennbaren gelb gefärbten Bezirk am rechten Herzohr, sieht man unter dem unver­
sehrten Epikard im Fettgewebe ausgedehnte, ziemlich frische Granulationsgewebsherde 
mit reichlich polymorphkernigen vorwiegend eosinophil granulierten weißen Blutkörper­
chen, Lymphocyten und zahlreichen S.Z. Ein gleiches Gewebe bildet, durch die Muskel­
wand des Herzens sich erstreckend, subendokardial ziemlich umfangreiche Polster. Die 
Untersuchung im polarisierten Licht erweist auch hier das Vorhandensein zahlreicher 
anisotraper Substanzen, teils frei im Gewebe, teils auch in den S.Z., in bindegewebigen 
Elementen und in den weiters nicht veränderten Zellen des subepikardialen Fettgewebes. 
In mehreren Schnitten aus der Aorta keine Veränderungen. Nur entsprechend den 
bereits mit freiem Auge sichtbaren Plaques in den basalen Schichten der verdickten 
Intima kleine, von Cholesterinen erfüllte Hohlräume, die von S.Z. umsäumt werden. 
In den anschließenden Lagen der Media Rundzellenanhäufungen um Vasa vasorum, 
die auffallend zellreich sind. Im Gefrierschnitt erscheinen Neutralfette in den geschilderten 
Plaques relativ spärlich. Die Arteria femoralis und andere periphere Gefäße histo­
logisch nicht verändert. Die Intima der Vena femoralis zeigt stellenweise geringgradige 
polsterförmige Verdickungen, in denen aber Fettsubstanzen nicht nachweisbar sind. 

Verdauungsschlauch: In beiden Tonsillen das Bild der chronischen Tonsillitis 
mit zahlreichen Steinchen. Das Gefüge des lymphoretikulären Gewebes am Rachenring 
der Norm entsprechend, der übrige Verdauungsschlauch histologisch frei von patholo­
gischen Veränderungen. Das mit freiem Auge als gelbes Knötchen erkennbare Gebilde 
im Jejunum erweist sich als kleines Lipom. 

Le her: Die periportalen Felder durchwegs verbreitert, zellreich, wobei sich vorwie­
gend Lymphocyten und Plasmazellen nachweisen lassen. S.Z. fehlen. Ebenso ergibt 
die Untersuchung im Polarisationsmikroskop hier keine anisotropen Substanzen. Die 
Leberzellen selbst enthalten ziemlich viel Glykogen in einem Ausmaße, welches die 
gewöhnliche Menge bei langsam Verstorbenen beträchtlich übersteigt. Im Läppchen­
parenchym verstreut, ohne Bevorzugung einer bestimmten Anordnung, kleine Herde 
stark verfetteter Leberzellen mit gut färbbaren Kernen. In diesen zumeist groben, großen 
Fetttropfen, die sich mit Sudan III bräunlich bis orangerot färben, reichlich doppel­
brechende Krystalle. Einzelne dieser Zellen enthalten fast rein anisotrope Substanzen. 
Naeh SMITH-DIETRICH färbt sich der Inhalt dieser Zellen nicht, Lipoide scheiden somit 
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aus, vielmehr sind diese Einschlüsse analog denen in den Duraknoten, nach ihrem färbe­
rischen und strukturellen Verhalten als Neutralfette und Cholesterine anzusprechen. 
Abgesehen von diesen umschriebenen Herden enthalten die Leberzellen kein Fett. In 
den KuPFFERschen Sternzellen und in den Endothelien der Capillaren deckt die Unter­
suchung im polarisierten Licht diffus verteilt feinste doppelbrechende Körnchen auf. 
Andere Stoffe, Eisen und dergleichen lassen sich in diesen Elementen nicht nachweisen. 

Milz: Nirgends Fett oder Cholesterine nachweisbar. In Paraffinschnitten eisen­
haltiges Pigment (Turnbullreaktion) in Spuren in Reticulumzellen, außerdem um die 

Abb. 17. Doppeltbrechende Fettsubstanzen in der Muskulatur von Veneu 
(Fettfärbung mit Sudan III). 

Arteriolen der großen MALPIGmschen Körperchen. Gitterfasern nicht vermehrt, S.Z. 
fehlen. 

Lymphknoten: Ebensowenig wie in der Milz gelingt der Nachweis von Fett­
substanzen in zahlreichen aus dem Mediastinum, dem Retroperitoneum, dem Gekröse 
und beiderseits aus der Leistengegend stammenden Lymphknoten. Wohl findet sich 
in sämtlichen eine wechselnd stark ausgeprägte Proliferation und Abschilferung der 
Sinusendothelien, in denen vereinzelt die Berlinerblaureaktion eisenhaltiges Pigment 
aufdeckt. Eine Fibrose des Parenchyms oder S.Z. nirgends nachweisbar. Auch erscheint 
die Struktur des lymphoreticulären Gewebes allenthalben erhalten. In dem die Lymph­
knoten umgebenden Fet tgewebe jedoch lassen sich in den weiters nicht veränderten 
Fettzellen Cholesterine oft in ziemlich reichlicher Menge nachweisen. 

Harnapparat : Schwere parenchymatöse Degeneration des Tubulusepithels der 
Nieren, Hyalinisierung der kleinen Arteriolen, aber nicht der Vasa afferentia. Spärliche 
Kalkablagerungen in den Glomeruluscapillaren. Hie und da an der dem Glomerulus 
zugewendeten Seite des Zwischenstücks deutliche Epithelwucherung. Etwas reichlicher 
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als in der Rinde Kalkablagerungen in Form scg. Kalkinfarkte im Mark. Schleim­
haut beider von sonst unverändertem Epithel überzogener Becken schwielig verdickt. 
Dieses Schwielengewebe in Form breiter Züge in das Hilusfett- und Bindegewebe hinein 
verfo!gbar. Es enthält stellenweise sehr reichlich S.'l. mit massenhaft Cholesterinkrystallen 
und ist in solchen Bezirken ziemlich dicht von Lymph- und Plasmazellen und gelappt­
kernigen, weißen Blutkörperchen durchsetzt. An anderen Stellen wiederum überwiegt 
der fibröse Charakter, die zellige Durchsetzung ist spärlich und vielfach ist es zu einer 
ausgedehnten hyalinen Umwandlung gekommen. In diesem Schwielengewebe gelegene 
weiters unversehrte Venen (Abb. 17) zeigen in den Muskelzellen der Media eine sehr beträcht­
liche Ablagerung von mit Sudan sich bräunlich färbenden, teils körnigen, teils krystal­
linischen Massen, wobei die Kerne der Zellen nicht verändert sind. Das Auftreten dieser 
stark doppelbrechenden Substanzen in den glatten Muskelfasern der Venenwand ist um 
so auffälliger, als in deren unmittelbarer Nachbarschaft gelegene Arterien in keiner Weise 
an einer derartigen Cholesterin- und Fettablagerung teilnehmen. Die ableitenden Harn­
wege erweisen sich bei der mikroskopischen Untersuchung als nicht verändert. 

Geschlechtswerkzeuge: In dem kryptorchischen linken Hoden fibröse Atrophie. 
Der Gewebsschwund betrifft jedoch nicht alle Kanälchen in gleicher Stärke. Während 
einzelne Tubuli fast vollkommen kernlo!! sind und die höcbstgradig verdickte homogene 
Wand eine sehr enge Lichtung umschließt, finden sich andere Kanälchen, in denen noch 
3-4 Zellreihen erhalten sind, jedoch ist auch hier die Membrana propria sehr verbreitert. 
Spermien fehlen gänzlich. Sehr erhebliche Verdickung der Wand zahlreicher größerer 
arterieller Gefäße, hie und da Hyalinisierung kleiner Arteriolen. Ähnlich wie an den 
Kanälchen sind auch im Interstitium die Veränderungen keine gleichmäßigen. Die 
LEYDIGschen Zellen erscheinen auffallend groß, mit stark eosinophilem Protoplasma, 
welches reichlich doppelbrechende Substanzen enthält. Im allgemeinen sind die Septen 
des Interstitiums breit, kernarm und faserreich, besonders im Rete testis. An einzelnen 
Stellen jedc.ch, so auch in der weiters nicht veränderten Epididymis, zwischen den Kanälchen 
ein Granulationsgewebe mit zahlreichen S.Z. und erst beginnender fibröser Umwandlung. 
Fettfärbungen ergeben in diesen Herden wie auch in den glatten Muskelfasern des Ductus 
deferens reichlich sudanophile doppelbrechende Substanzen. Rechter Hoden: Das 
Kanälchenepithel nur vereinzelt bis zu Spermien ausreifend, die Membrana propriaaber 
von normaler Beschaffenheit. Im interstitiellen Gewebe, das hie und da etwas verbreitert 
ist, kleine Rundzellenanhäufungen mit auch gelapptkernigen weißen Blutkörperchen, 
die LEYDIGschen Zellen nicht vermehrt. Fettfärbungen zeigen im Epithel der Tubuli 
feinste im Sudanschnitt bräunlichrot sich färbende Granula, im Interstitium finden sich 
ebensolche, jedoch gröbere Schollen in Bindegewebszellen, die vorwiegend um kleine 
Gefäße angeordnet sind. Letztere geben deutlich Doppelbrechung, an den LEYDIGSchen 
Zellen ist dieselbe nur angedeutet. Cholesterin neben Fett findet sich auch in den weiters 
nicht veränderten Epithelien des rechten Nebenhodens. Hier liegen auch, wie im Hoden, 
feine Splitter doppelbrechender Substanzen in dem kernarmen eher fibrösen Gewebe des 
Interstitiums; Granulationsgewebsherde nirgends nachzuweisen. Die Kanälchen der 
atrophischen Prostata eng, ihr von sudanophilen Substanzen freies Epithel stellenweise 
desquamiert, wenig Konkremente. Das Zwischengewebe der Vorsteherdrüse ohne 
Besonderheiten. 

Innersekretorische Drüsen: Das Parenchym der Thyreoidea zeigt viele uneröff­
nete Follikel. Das Kolloid im H.-E.-Schnitt häufig bläulich gefärbt, das Epithel der 
Bläschen niedrig. Das Zwischengewebe o. B. Die Epithelkörperchen nicht verändert. 
Thymus: Relativ reichlich Parenchym mit zahlreichen kleinen HAsSALsehen Körperchen. 
Viele kleine arterielle Gefäße zeigen beträchtliche Sklerose, auch RussELsche Körperehen 
finden sich im Parenchym häufig. In zahlreichen Schnitten durch beide Nebennieren 
fällt die eher geringe Menge von Fettsubstanzen auf. Bei Sudanfärbung werden weite 
Strecken in der Rinde und die ganze Marksubstanz überhaupt frei von sudanophilen 
Substanzen angetroffen und bei schwacher Vergrößerung gewinnt man den Eindruck 
einer bloß herdförmigenAblagerung von Fett in der Corticalis, und zwar in der Zona 
fasciculata derselben. Dabei gibt es leuchtend orangerot gefärbte Fetttropfen neben 
bräunlich getönten Massen in den Parenchymzellen. Die Gefäßendothelien oder die 
Zellen des Gerüstes sind frei davon. Wo nur wenig sudanophile Granula in den Zellen 
vorhanden sind, sind diese zumeist sehr klein, staubartig, größere Tropfen füllen die 
Zellen bisweilen ganz aus, ohne daß an den Kernen Degenerationszeichen sichtbar wären. 
Der größte Teil der Fettsubstanzen ist doppelbrechend, besteht in kleinen Krystallen 
und Plättchen und zeigt die Eigenschaften der Cholesterine. Der restliche Teil gibt teil-
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weise die Reaktion der Neutralfette, teilweise färbt er sich nach der Methode von SMITH­
DIETRICH schwarzgrau. Im umgebenden Fettgewebe beider Nebennieren finden sich 
kleine Granulationsgewebsherde, welche sehr reichlich oft vielkernige und sehr große 
S.Z. mit großen Mengen von Cholesterinen enthalten. Sie schieben sich oft nahe an die 
Oberfläche der Organe heran. Außerdem sind diese Herde von vorwiegend eosinophil 
gekörnten Leukocyten, Plasmazellen und Lymphocyten durchsetzt. 

Pankreas: Die LANGERHANSsehen Inseln auffallend groß, die Kerne teils klein, 
teils großblasig. Das vermehrte interacinöse Bindegewebe umschließt die Inseln, dringt 
auch vereinzelt in dieselben ein, so daß Bilder entstehen, welche an fibröse Atrophie der 
Bauchspeicheldrüse mit sekundärer Hyperplasie der Inseln erinnern. In diesem ver­
br€'iterten interstitiellen Gewebe gelegene kleine arterielle Gefäße deut lich wandverdickt . 

.A.bb. 18. Horizontalschnitt durch den Hypophysen stieL N: Reste nervöser Substanz. 
G: Granulationsgewebe. 

Außerdem sind in diesen Septen an zahlreiche Stellen teils perivasculär angeordnete, 
teils nicht an Gefäße gebundene Zellenansammlungen nachweisbar, welche sich vorzugs­
weise aus Lymphocyten und Plasmazellen aufbauen. Gegen die Peripherie der Drüse 
hin sieht man größere Granulationsgewebsbezirke, welche, obwohl in großer Ausdehnung 
von fibröser Beschaffenheit, dennoch vereinzelt S.Z. aufweisen. Sie lassen sich in ein 
Schwielengewebe hinein verfolgen, welches im Retroperitoneum gelegen die Bauch­
speicheldrüse umschließt. Man gewinnt den Eindruck, daß die fibrös-atrophischen Stellen 
des Pankreasparenchyms auf Schrumpfungsvorgänge in diesem Granulations- oder 
Schwielengewebe mit Übergreifen auf die Bauchspeicheldrüse zustande gekommen sind. 
Das excretorische Parenchym o. B. 

Epiphyse : R eichlich Acervulus, im übrigen pathologische Veränderungen nicht 
nach weis bar. 

Hypophyse : Der Hirnanhang wird in lückenlose Reihenschnitte zerlegt. Dabei 
zeigt sich in der Adenohypophyse ein durchaus normaler Aufbau, sowohl was Größe und 
Verteilung wie auch zahlenmäßiges Verhältnis der einzelnen Zellarten zueinander anlangt. 
Hie und da erscheint das Gerüstgewebe um die größeren Arterienstämmchen verbreitert 
und faserreich. Gegen die Neurohypophyse hin wird die Verbreiterung des Stromas etwas 
ausgesprochener, es ist hier schütter von Lymphzellen durchsetzt und umschließt hier 
mehrere größere mit kubischem Epithel ausgekleidete kolloid- erfüllte Cystchen. Im 

27* 
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Gegensatz zu diesen geringfügigen Veränderungen des Vorderlappens fehlt der Hinter­
lappen fast vollkommen. An seiner Stelle liegt ein Granulationsgewebe, gleichartig dem 
in den Duraknoten, den Knochenherden usw. gefundenen, welches in seinen zentralen 
Anteilen ausgedehnt schwielig umgewandelt ist und .am Boden und an der Hinterwand 
der Sella turcica ohne Grenze in die harte Hirnhaut übergeht. S.Z. sind eher selten. 
Oftmals dagegen größere herdförmige Ansammlungen von Lymphocyten. Erst ein be­
trächtliches Stück näher der Hirnbasis (Abb. 18) sieht man am Rande dieses Gewebes, und 
zwar ventral gelegen einen schmalen sich allmählich verbreiternden schalenartigen Saum 
von nervöser Substanz, der kranialwärts an Mächtigkeit gewinnt. Auch in diesen Resten 
der Neurohypophyse folgen den Gefäßen Stränge eines gleichartigen, an S.Z. wechselnd 
reichen Granulationsgewebes. Dieses erstreckt sich, wie Reihenschnitte zeigen, bis in 
das Tuber cinereum. Stets folgt es auch hier den Blutgefäßen und reicht bis fast an die 
Lichtung des weiten Trichters, ohne jedoch ganz an das Ependym der Ventrikellichtung 
heranzugelangen. Die anschließende Hirnsubstanz des Tuber cinereum wie auch zahl­
reiche aus anderen Stellen des Zentralnervensystems stammende Stückehen zeigten 
in ihrem histologischen Verhalten keinerlei Abweichungen von der Norm. In den Plexus 
chorioidei dagegen fanden sich neben reichlich Kalkkonkrementen kleinere und größere 
S.Z.-Herde. 

Die Haut war bis auf die erwähnten Xanthelasmen an beiden Augenlidern frei von 
xanthomatösen Veränderungen. 

Im Schrifttum niedergelegte Fälle. 
Das Verdienst, die geschilderten Veränderungen als Zeichen eines 

besonderen Krankheitsgeschehens erkannt zu haben, gebührt A. ScHÜLLER 
(33). Dieser berichtete im Jahre 1915 auf Grund rein klinischer Beobach­
tungen über 2 einschlägige Fälle in einer kurzen, unter uem Titel 
"Über eigenartige Schädeldefekte im Jugendalter" erschienenen Mitteilung 
in den Fortschritten auf dem Gebiete der Röntgenstrahlen. 

Fall 1. ScHÜLLERs (33) erste Beobachtung: 16jähr. aus gesunder Familie stammender 
Patient, der in der Kindheit Masern durchgemacht hatte. Mit 6 Jahren Sturz auf den 
Bauch, später Nycturie, Wachstumsverzögerung. Im Alter von 12 Jahren Ohrfluß links. 
Einige Monate vor der Spitalsaufnahme trat eine linksseitige Protrusio bulbi auf, welche 
Doppeltsehen zur Folge hatte. Bei der Untersuchung des 137,5 cm langen, 39,5 kg schweren 
Kranken fanden sich die Zeichen eines Hypogenitalismus, vergesellschaftet mit ungewöhn­
lich reichlichem Fettansatz (Dystrophia adiposogenitalis). Am Schädel waren radio­
logisch zahlreiche Knochenlücken von großer Ausdehnung festzustellen, die größte im 
linken Scheitelbein. Sella turcica klein, Dorsum erhalten. Keine Anhaltspunkte für 
Syphilis oder Tuberkulose. Die übrigen Organe boten klinisch nichts Auffälliges. Es 
bestand keine Polyurie. Die Vermutungsdiagnose lautete auf "angiomatöse Neubildungen'· 
am Schädel, da gleichzeitig ein Naevus vasculosus der sonst unveränderten Haut an dem 
einen Vorderarm bestand. 

ScHÜLLER (33) schrieb selbst, daß er "über die Natur des Prozesses nichts Sicheres 
angeben könne". · 

Fall 2. 4jähr. sehr kleines Mädchen; mit F/2 Jahren Keuchhusten, im Alter von 
2 Jahren entwickelte sich ziemlich plötzlich, zuerst links dann rechts, Exophthalmus. 
Der Arzt konnte überdies damals schon Schädeldefekte feststellen. Bei der Unter­
suchung fand ScHÜLLER (l. c.) multiple, eigenartig landkartenförmige Knochendefekte 
in der Calvaria, erhebliche Zerstörung beider Orbitaldächer und starke Vertiefung des 
vorderen Anteils des Türkensattels. Das Dorsum sellae war erhalten. Außerdem ließen 
sich Lücken am rechten Darmbeinteller feststellen. In der blassen Haut fanden sich 
keine Veränderungen. Wassermannsehe Reaktion war negativ, die Intelligenz gut. Die 
Untersuchung der übrigen Organe ergab objektiv nichts Auffälliges, jedoch bestand ein 
lebhaftes Durstgefühl und Polyurie bis zu 8 Liter täglich. Während der mehrjährigen 
Beobachtung gingen die Erscheinungen zurück. ScHÜLLER kam für diesen Fall zur 
"Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Skeletanomalie infolge Erkrankung der Hypophyse". 

Zu einer ähnlichen Vermutung kam auf Grund einer gleichartigen 
Beobachtung CHRISTIAN (6) im Jahre 1919. 
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Fall 3. Es handelt sich um das erstgeborene Mädchen gesunder Eltern, das bis 
zum 3. Lebensjahr von Mumps abgesehen, stets gesund gewesen war. Im Alter von 
3 Jahren Schmerzen im Kopf, außerdem Gingivitis und Lockerwerden der Zähne. 
6 Monate später begann das Kind mehr zu trinken, auch schien das Hörvermögen beein­
trächtigt. Die Kopfschmerzen wurden heftiger und hielten länger an. Allmählich ent­
wickelte sich ein rechtsseitiger Exophthalmus. Als das Kind im Alter von 5 Jahren 
untersucht wurde, betrug das Körpergewicht 43 Pfund, es fanden sich große, unregel­
mäßige zackig begrenzte Defekte der Schädelknochen, über denen die Haut pulsierte und 
sich beim Husten und Schreien stärker vorwölbte. Die Frontalvenen waren deutlich 
sichtbar. Beiderseitiger Exophthalmus, blaue Skleren, innerer Rand der Iris gefleckt, 
äußerer distinkt und etwas erhaben. 

Der 2. Pulmonalton war stärker akzentuiert als der 2. Aortenton, die Lungen klinisch 
o. B. Die Leber reichte von der 5. Rippe bis ein Querfinger unter den Rippenrand. 
Wassermannsehe Reaktion negativ. Die Blutuntersuchung ergab 5200000 Erythrocyten, 
10000 Leukocyten, davon 2°/0 Eosinopbile. Es bestand Polyurie zeitweise bis 5,290 ccm, 
das spezifische Gewicht des Harns schwankte zwischen 1001-1004, stieg in den Inter­
vallen bis auf 1010, besonders bei gleichzeitiger Verabreichung von Hypophysenprä­
paraten. Die röntgenologische Untersuchung des Skelets bestätigte die Lücken in den 
Schädelknochen, deckte jedoch auch in den platten Knochen des Beckens ausgedehnte 
Defekte auf. Über Veränderungen an der Sella turcica macht CHRISTIAN (6) keine 
Angaben. 

Betreffen die Angaben von ScHÜLLER (33) und ÜHRISTIAN (6) klinische 
Untersuchungen, so kann als erster durch die Leichenöffnung belegter 
Fall eine Beobachtung von HAND (17) gelten. 

Fall 4. 3jähr. Knabe, der im Alter von 5 Monaten an Enterocolitis gelitten und als 
einjähriges Kind Masern und Nasendiphtherie durchgemacht hatte; 8 Wochen vor dem 
Tode traten plötzlich lebhaftes Durstgefühl · und Polyurie auf. Bei der Spitalaufnahme 
ergab die Untersuchung des unterentwickelten schlecht genährten Kindes als auffäl­
ligsten Befund einen sehr ausgesprochenen beiderseitigen Exophthalmus, der dem Kinde 
ein "froschartiges" Aussehen verlieh. Haare lichtblond, die Haut bronzefarben, trocken 
und am Abdomen mit "scabiesartigen Eruptionen" versehen, die später größer wurden 
und am ganzen Stamme sowie an den Extremitäten auftraten. Leber und Milz waren 
stark vergrößert. Die Autopsie zeigte gelb gefärbte teilweise alle Schichten des Schädel­
daches durchsetzende Knoten am Scheitel, die von der Dura auszugehen schienen. Beider­
seits bestand eine Bronchopneumonie, rechts eine "käsige" Pleuritis sowie eine verruköse 
Endocarditis der Mitralis. Im Parenchym der vergrößerten Leber waren kleine Knötchen 
von grauer Farbe zu sehen, die Milz war geschwollen. Beide Nierenbecken wurden von 
derben gelben knotenförmigen Gewebsmassen nahezu ausgefüllt. Die Lymphknoten 
im Mittelfellraum, im Mesenterium und auch anderwärts im Körper waren vergrößert. 
Angaben über die Hypophyse fehlen. HAND nahm zunächst eine bestehende Tuberkulose 
an, doch äußerte er selbst Zweifel an der Richtigkeit seiner Diagnose. 

Fall5. In einem 2. Fall BANDs (17) wurde während des Lebens einem 2jähr. 
Knaben ein "Tumor" aus der linken Schläfegegend entfernt. Der Knochen wies an der 
Stelle des Sitzes der Bildung, die von der Dura ihren Ausgang zu nehmen schien, eine 
Lücke auf. Die histologische Untersuchung hatte kein eindeutiges Ergebnis, der Befund 
schloß Gumma und Sarkom aus, stellte einen leichten Grad entzündlicher Durchsetzung 
fest, hauptsächlich fanden sich "myxomatöse" Veränderungen. Etwa 2 Jahre später 
traten bei dem Knaben weitere Schwellungen am Schädel sowie Exophthalmus besonders 
auf der linken Seite auf. Polyurie bestand jedoch nicht. Ülrer Veränderungen an anderen 
Organen finden sich keine Angaben. Röntgenologisch ergaben sich ausgedehnte Defekte 
der Schädelknochen, an der Sella turcica war nichts von der Norm abweichendes fest­
zustellen. 

Fall 6. HAND (17) erwähnt ferner eine Beobachtung KAYs, die dieser Autor im 
Jahre 1905 unter der Bezeichnung "Acquired Hydrocephalus with atrophic hone changes, 
exophthalmos and polyuria" veröffentlichte. Es handelte sich um einen 7jähr. Knaben, 
der bis zum 4. Lebensjahr stets gesund, im Anschluß an Scharlach eine rechtsseitige 
Otitis media durchmachte, 4 Monate nachher Schwindelanfälle, Drüsenschwellung am 
Halse, später Gingivitis und Zahnausfall, beginnend an den Molaren, gleichzeitig weiche 
Schwellungen am Kopf, in deren Bereiche der Knochen fehlte. Im Alter von 5 Jahren 
Auftreten von Polydipsie und sehr starker Polyurie, sowie von Exophthalmus. KAY (23) 
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konnte bei der Untersuchung des unterentwickelten Kindes ausgedehnte Defekte der 
Schädelknochen - auch im Oberkiefer - feststellen, außerdem war die Atmung auf­
fallend krampfartig. 

Eine weitere Mitteilung eines einschlägigen Falles stammt von GROsH 
und STIFEL (15). 

Fall 7. 7jähr. schwächliches Mädchen, das seit seinem 2. Lebensjahr in der Ent­
wicklung zurückgeblieben war. Im Alter von 6 Jahren Gingivitis, Ausfallen von Zähnen 
und linksseitige Mastoiditis. Die Erkrankung des Zahnfleisches machte die Entfernung 
weiterer Zähne notwendig. 7 Wochen nach der Warzenfortsatzoperation klagte das 
Kind ziemlich plötzlich über heftiges Durstgefühl und starke Polyurie trat auf. Die 
Untersuchung ergab einen ausgesprochenen Zwergwuchs und typischen Diabetes insipidus. 
Das linke Auge trat stärker vor und am Schädel fa~den sich ausgedehnte Lücken, die 
Gegend der Sella turcica jedoch war nicht verändert. Ahnliehe Defekte wie in der Calvaria 
waren im Oberkiefer und im linken Darmbein nachzuweisen. Die übrigen inneren Organe 
boten nichts Auffälliges,· das Genitale war entsprechend entwickelt, es bestand keine 
Fettsucht. Eine 3 Jahre später vorgenommene radiologische Untersuchung des in der 
Zwischenzeit kaum gewachsenen Kindes zeigte eine Vergrößerung der Schädeldefekte, 
Lücken im Orbitaldach, aber keine Veränderungen in der Sellagegend. 

Dieser Beobachtung läßt sich ein von THOMPSON, KEEGAN und DuNN 
(38) beobachteter und durch die Leichenöffnung gesicherter Fall an 
die Seite stellen. 

Fall 8. 9jähr. anämischer Knabe in schlechtem Ernährungszustand. Das Kind 
hatte im Alter von 71/ 2 Jahren Masern durchgemacht, welche dasselbe sehr herunter­
brachten. Danach Gingivitis, Ausfallen der Zähne. 6 Monate später trat plötzlich leb­
haftes Durstgefühl auf, das jedoch nur wenige Tage bestand. Zu dieser Zeit bemerkte 
man rechterseits am Kopf eine weiche Schwellung. Im Alter von 81/ 2 Jahren Wieder­
auftreten der Polydipsie und schwere Polyurie mit einer täglichen Harnmenge von 
6-12 Litern. Erbrechen, aber keine Kopfschmerzen. Leichter beiderseitiger Exophthal­
mus, der links stärker ausgeprägt war. Die Haut des in sehr schlechtem Ernährungs­
zustand befindlichen Knaben blaßgelblich, äußere Geschlechtsteile unterentwickelt. 
An den inneren Organen niqhts Auffälliges. Wassermannreaktion negativ. Röntgenolo­
gisch fanden sich sowohl entsprechend der weichen Schwellung am Schädel wie auch an 
anderen Stellen des Craniums "landkartenartige" Defekte, die Sella turcica jedoch war 
unversehrt. Ausgedehnte ähnliche Zerstörungen des Knochens waren im Oberkiefer 
und in dem proximalen Anteil des rechten Femurknochen nachzuweisen. Der Körper 
des 4. Lendenwirbels erschien zusammengedrückt. Auch die anfänglich bei der klinischen 
Untersuchung scheinbar unveränderte Lunge war im radiologischen Bilde diffus ver­
schattet, bot die Zeichen einer "chronic interstitial pulmonitis". Im weiteren Verlauf 
der Krankheit verstärkte sich der Exophthahnus, Schmerzen im Rücken und in der linken 
Hüfte traten auf, die Alveolarfortsätze schwanden und die Gingivitis nahm an Schwere 
zu. Die Defekte in den Schädelknochen vergrößerten sich derart, daß der ganze Schädel 
weich wurde und röntgenologisch bloß ein zartes Balkenwerk übrig gebliebener Knochen­
spangen nachweisbar war. Unter zunehmender Anämie (3800000 rote Blutkörperchen, 
10 200 Leukocyten) trat nach 18 Monaten unter den Erscheinungen schwerster Dyspnoe 
und Herzinsuffizienz der Tod ein. Die Autopsie ergab an der Innenfläche der Dura 
mater ein scheckiges, weißgrau und gelbliches Gewebe, ein ebensolches füllte sehr ans­
gedehnte Defekte in den Schläfebeinen, das Cavum tympani und die Cellulae ethmoidales 
aus. Am Hypophysenstiel und in der Gegend des Tuber einereuro hatte dieses Gewebe 
mehr schwieligen Charakter, weniger war dieser in den anderen Knochenherden aus­
geprägt. Der weitere innere Befund bot bis auf eine "chronische interstitielle Fibrose" 
der Lungen, Hypertrophie des Herzens und Stauung der Leber, Milz und Nieren nichts 
Auffälliges. 

Gleichfalls autoptisch belegt, wenn auch in seiner wahren Natur 
nicht richtig erkannt, ist der Fall von KYRKLUND (25). 

Fall 9. 12jähr. Mädchen (ein Onkel des Kindes mütterlicherseits geisteskrank), 
das im 2 .. Lebensjahr Masern durchmachte, dann Husten, Atemnot, Abmagerung und 
schlechter Allgemeinzustand, der sich langsam besserte. Im Alter von 4 Jahren beständiges 
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Durstgefühl, Polyurie, Appetitlosigkeit. Seit dem 7. Lebensjahr starke .Zunahme .des 
Körpergewichts, Fettsucht, gleichzeitig begann Exophthalmus. Kopfweh, so stark, 
daß das Kind kaum gekämmt werden konnte. Schmerzen in den Beinen, dadurch Behinde­
rung beim Gehen. Bei der Untersuchung des zur Zeit der Spitalaufnahme 113 cm großen 
und 28 kg schweren Kindes fand sich ein äußerst reichlicher Fettansatz an Bauch, 
Schenkeln und Brüsten, wobei das Fettgewebe auf Druck sehr schmerzhaft war. Die Haut 
bot bis auf ein intertriginöses Ekzem in den Leisten keine Besonderheiten. Der Knochen­
bau war ebenmäßig, nur die Stirnschmälerund die Nasenwurzel breiter als in der Norm. 
Der Exophthalmus war beiderseits beträchtlich, die Schamhaare fehlten. Es bestand 
eine deutliche Lippencyanose. Am Kopfe tastete man in der Schläfegegend und in der 
Mittellinie am Scheitel schmerzhafte, 3-4 cm im Durchmesser haltenden, weiche Uneben­
heiten, die Lücken im Knochen entsprachen. Die Sella turcica und das übrige Skelet 
(bis auf eine Kyphose) röntgenologisch nicht verändert. Die Zähne hochgradig cariös. 
Die übrigen Organe o. B. Harnmenge stark vermehrt, zeitweise bis 3000 ccm täglich. 

Das Kind war in seiner geistigen Entwicklung stark zurückgeblieben .. Pirquet positiv. 
Wassermannsehe Reaktion negativ. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte stark 
gelb gefärbte weiche oft fast breiige Gewebsmassen in den Lücken der Calvaria, in der 
Gegend der Hypophyse waren makroskopisch keine Veränderungen zu sehen, wohl aber 
mikroskopisch "der Hirnstamm hinter der Hypophyse" befallen. Der Hirnanhang selbst 
war unverändert. Eigentümlich derbe Gewebsmassen fanden sich auch in einer Niere. 

Fall 10. Die Beobachtung DENZERs (19) betraf einen 41/:Jähr. Knaben, der tonsill­
ektomiert worden war. 2 Monate nach der Operation bemerkte die Mutter weiche Knoten 
am Kopfe. Das anämische, schlecht entwickelte Kind litt an einer Gingivitis, hatte 
ausgedehnt cariöse Zähne und Exophthalmus. Ungefähr ein Jahr später traten neue 
knotenförmige Schwellungen am Schädel und ziemlich plötzlich Polydipsie und Polyurie 
auf. Die radiologische Untersuchung ergab im Bereiche des Cra.niums ausgedehnte I.ücken, 
ebensolche fanden sich im Oberkiefer. An den übrigen Skeletteilen fehlten anscheinend 
·Veränderungen. 

Zwei sehr genau untersuchte Fälle, von denen der eine ad exitum 
kam teilte RowLAND (30) im Jahre 1928 mit. 

Fallll. 5jähr. Knabe. Otitismedia mit 11, Diphtherie mit 18Monaten. Bei dem Kinde 
hatte die Mutter, angeblich nach einem Sturz im Alter von 3 Jahren eine weiche, schmerz­
lose Schwellung am Hinterhaupt bemerkt. Mit 3 Jahren und 9 Monaten trat eine eben­
solche gleichartige Bildung in der rechten Schläfegegend auf. Eine damals vorgenommene 
ärztliche Untersuchung stellte überdies einen leichten Exophthalmus mit Strabismus, 
aber keine Veränqerungen am Augenhintergrunde fest. Daneben bestand eine schwere 
Gingivitis mit Ausfall einiger Zähne und Ohrfluß beiderseits. Wegen zunehmender Atem­
beschwerden kam das Kind ins Spital. Hier fand man einen untergewichtigen (13,2 kg), 
schmächtigen, 96 cm großen Knaben, mehrere ausgedehnte Defekte im Knochen des 
Schädels, in deren Bereiche z. B. im Stirnbein Pulsation zu fühlen war und wo sich beim 
Husten die Haut vorwölbte. Ausgesprochener Exophthalmus rechts mehr als liriks, Visus 
und Augenhintergrund normal. Starker Foetor ex ore, schwerste entzündliche Verände­
rungen am Zahnfleisch. Nur mehr 3 Zähne waren vorhanden. Objektiv ließ sich sonst 
im Körper nicht Abnormes nachweisen. Pirquetsche und Wassermannsehe Reaktion· 
waren negativ. Es bestand keine Polyurie. Die röntgenologische Untersuchung deckte 
jedoch neben den bis 4: 5 cm großen zackigen Lücken im Cranium auch ausgedehnte 
Defekte in Ober- und Unterkiefer sowie eine diffuse beiderseitige Verschattung der Lungen 
auf, welche den bei Pneumonokoniosen zu· erhebenden .Befunden glich. Die Sella turcica 
war nicht verändert, doch schien der Knochen des Dorsum sellae kalkärmer. Unter 
zunehmender Dyspnoe und Cyanose starb das Kind unter den Zeichen der Herzinsuffi­
zienz nach längerem Leiden. Die Autopsie ergab am ·Schädel entsprechend den Defekten 
aus einem gelben kautschukartigen Gewebe bestehende Knoten, die von der Dura ihren 
Ausgiu~ nahmen und in den Knochen hinein verfolgt :werden konnten. Y on gleichartigen 
Gewebsmassen war der Knochen der Sella durchsetzt und beide Orbitae nahezu ausgefüllt. 
Die Pleura der sich derb anfühlenden Lungen war stark verdickt, ebenso gelb gefärbt 
wie die Duraknoten. Am Durchschnitt boten die Lungen das Bild eines gleichmäßigen 
Wabenwerks mit bis erbsengroßen Hohlräumen, dessen Balken aus einem fibrösen Gewebe 
gebildet wurden. Das Herz war in beiden Hälften hypertrophisch, die übrigen Organe 
auch Leber und Milz makroskopisch ohne Besonderhei~n. Nur rechts im Darmbein 
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und im Körper des I. Lumbalwirbels fanden sich gleichfalls von gelben Gewebsmassen 
ausgefüllte Knochendefekte. 

Fall 12. RowLANDs (30) 2. Beobachtung betraf einen 3jähr. Knaben, aus dessen 
Familienanamnese erwähnenswert ist, daß der Großvater väterlicherseits an Zucker­
harnruhr litt. Im Alter von weniger als 2 Jahre trat bei dem bis dahin sich entsprechend 
entwickelnden Knaben Polydipsie und Schwellungen am Kopfe auf. Außerdem bestand 
Schläfrigkeit und eine Polyurie von 5--7 Litern täglich, wobei die Heftigkeit des Durst­
gefühls und die Menge des ausgeschiedenen Harns stark wechselten. Mit 2 Jahren und 
6 Monaten kam der Knabe in Spitalbehandlung, wog 12,6 kg und hatte eine Körperlänge 
von 89 cm. Haut trocken, äußere Geschlechtsteile entsprechend. Das ebenmäßig gebaute, 
schlecht ernährte, blasse Kind zeigte einen leichten Exophthalmus links, eine gering­
gradige Schwellung des Zahnfleisches, das leicht blutete, vor allem aber tastete man 
in der linken Parietalgegend nahe dem Scheitel eine 3:4 cm große Lücke mit scharfen 
Rändern. Abgesehen von dieser deckte die röntgenologische Untersuchung eine aus­
gedehnte Zerstörung der Sella, von der nur Dorsum und Procesaus clinoidei anteriores 
übrig geblieben waren, sowie weitere Defekte in den Orbitaldächern, im Hinterhaupts­
bein, in den Ossa temporalia, dem Oberkiefer, im rechten Os ileumund in der 5. Rippe 
rechts auf, wä.hrend das übrige Skelet ebenso wenig wie die inneren Organe verändert 
waren. Die Intelligenz war gut. Pirquet und Wassermannsehe Reaktion negativ. Die 
Untersuchung .des Blutes auf Cholesterin (nach MYER-W ARDELL) ergab einen Wert von 
315 mg- Ofo, die Zahl der Erythrocyten betrug 5 800 000, die der Leukocyten 13 500, darunter 
2% Eosinophile. Nach etwa 1 Jahre schienen einzelne Knochendefekte kleiner geworden, 
auch der Exophthalmus war zurückgegangen und die Harnmenge überschritt wenig 
mehr als 2,8 Liter. Der Blutcholesteringehalt betrug 1ll mg-Ofo. 

Eine klinische Beobachtung von HAUSMANN und BROMBERG (18) 
betrifft ein 31/ 2jähr. Kind. 

Fall 13. Der Knabe, das Kindgesunder Eltern, hatte im Alter von 11/ 2 JahrenMasern 
durchgemacht, und begann 6 Monate später die Zeichen eines Diabetes insipidus zu 
zeigen. Es entwickelte sich ein beiderseitiger Exophthalmus und das Wachstum des bis 
dahin gut gedeihenden Kindes verzögerte sich, so daß der Knabe bei der Spitalaufnahme 
nur eine Größe von 78 cm hatte. Die Untersuchung hier ergab in beiden Schläfebeinen 
ausgedehnte Lücken, röntgenologisch waren solche auch in den Gesichtsknochen zu 
sehen. Türkensattel unversehrt. Keine Zahnfleischveränderungen, die Eingeweide ohne 
Besonderheiten. Angaben über den Cholesteringehalt des Blutes fehlen, der Calcium­
spiegel war erhöht. Während der Dauer der Beobachtung verstärkte sich der Exophthal­
mus, wesentliche Behandlungserfolge konnten nicht erzielt werden, nur die Polyurie war 
durch Hypophysenpräparate beeinflußbar. 

Eine gleichfalls rein klinische Beobachtung eines einschlägigen Falles 
aus ne~ester Zeit stammt von HöFER (21). 

Fall 14: Es handelte sich um einen 7jähr. Knaben, der das 7. Kind gesunder Eltern 
war. Bei dem bis zum 4. Lebensjahr normalsich entwickelnden Kinde bildete sich angeb­
l.~ch nach einem Schädeltrauma hinter dem einen Ohr eine Schwellung, die incidiert wurde. 
Ahnliehe Knoten entwickelten sich in der Folgezeit an der Stirne und an anderen Stellen 
des Kopfes, gleichzeitig trat das linke Auge stärker vor. Auch fiel der Mutter das ver­
mehrte Trinkbedürfnis des Kindes auf. Bei der Spitalaufnahme fand sich sowohl am 
Schädel wie auch am Stamme ein teilweise knötchenförmiger Hautausschlag, die Venen­
zeichnung der Cutis war am Rücken deutlich. Harnmenge 2-6 Liter täglich, spezifisches 
Gewicht zwischen 1000 und 1007. Der übrige innere Befund war zu dieser Zeit ebenso 
wie die Pirquetsche und Wassermannsehe Reaktion negativ. Im Alter von 10 Jahren 
kam der in der Zwischenzeit nicht behandelte, jedoch ertaubte Knabe neuerlich ins 
Spital. Das Kind war ausgesprochen unterentwickelt, war nur 107 cm groß und wog 
20,5 kg. Die Haut in großer Ausdehnung braungelb bis ockerfarben, sehr deutliche Venen­
zeichnung. Fettpolster nicht vermehrt .. Zahlreiche weich sich anfühlende Vertiefungen 
.am Schädel. Diesen Stellen entsprechend vereinzelt stark gelb gefärbte Infiltrate in der 
Haut, solche auch 'an den' Augenlidern. Linksseitiger Exophthalmus. Innerer Organbefund 
o. B., Genitale unterentwickelt. Röntgenologisch ergab sich das Bild des "Landkarten­
schädels". Die Keilbeinhöhle erschien dicht mit schattengebenden Massen angefüllt, 
die Sella unverändert. Das weitere Skelet bot nichts Abweichendes. Harnausscheidung 
bis über 15 Liter täglich, spezifisches Gewioht 1000--1003. Erythrocyten 426000, 
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Leukocyten 12200, bei der ersten Spitalaufnahme waren unter diesen 6°/0 Eosinophile. 
Die Bestimmung des Blutcholesterinspiegels ergab einen Wert von 238 mg" 0/ 0, die der 
Ges:Jmtfettsäuren 1153 mg- 0/ 0• Die histologische Untersuchung eines ausgeschnittenen 
Gewebsstückeheus aus der Scheitelbeingegend zeigte das Bild eines xanthomatösen 
Gewebes. 

Den geschilderten Beobachtungen läßt sich noch eine weitere Anzahl 
solcher anfügen, welche im Schrifttum unter den verschiedensten Bezeich­
nungen niedergelegt sind, auf Grund der wiedergegebenen Befunde 
unseres Erachtens jedoch zur Gruppe der generalisierten Xanthomatose 
vom Typus ScHüLLER-ÜHRISTIAN gehören. · 

Fall 15. So berichtete BERKHEISER über "multiple Myelome" bei einem 31/ 2jähr. 
Mädchen, das mit 9 Monaten Masern überstanden hatte und bei dem sich im Alter von 
etwa P/2 Jahren ein Exophthalmus entwickelte .. Schmerzen im rechten Bein und in der 
Hüfte hinderten das Kind beim Gehen. Die Stimmungslage wechselte, das Mädchen 
war oft sehr reizbar und litt an Nykturie. Die röntgenologische Untersuchung zeigte 
zahlreiche Defekte der Schädelknochen, Zerstörungsherde im Becken, im proximalen 
Ende des rechten Oberschenkelknochens und in der distalen Hälfte des linken Humerus. 
Histologisch erwies sich ein kleines excidiertes Stückehen als ein Gewebe von xantho­
matösem Aussehen. 

ScHULTZ, WERMBTER und PuHL (34) beschrieben einen gleichartigen 
Fall als "eigentümlich granulomartige Erkrankung des hämatopoetischen 
Apparates usw.". 

Fall 16. 23/Jähr. Mädchen, 2 Geschwister leben, eines starb an tuberkulöser 
Meningitis. Mit 2 Jahren Schmerzen beiderseits in der Stirne und· im Nacken. Nach 
lncision einer kleinen "Geschwulst" in der rechten Stirngegend floß viel Blut und 
"Eiter" ab. Etwa seit Anfang des 2. Lebensjahres trat im Bereiche ähnlicher "Schwel­
lungen" am Schädel Pulsation auf, gleichzeitig entwickelte sich eine zunehmende Anämie. 
Röntgenologisch fanden sich große unregelmäßige Knochenlücken im Schädeldach. Milz 
vergrößert, ebenso die Leber. Die übrigen Organe o. B. Für Tuberkulose und Syphilis 
keine Anhaltspunkte, Polyurie oder Exophthalmus werden nicht vermerkt. Terminal 
bestand eine sehr ausgesprochene Anämie (980000 Erythrocyten) und eine Leukocytose 
von 18 700. Über den Blutcholesteringehalt fehlen Angaben. Der Tod erfolgte unter dem 
Zeichen der Herzinsuffizienz. Die Leichenöffnung zeigte große, von derben häutigen 
Membranen überzogene Lücken in der Calvaria, im Keilbeinkörper, im Clivus, im linken 
Petrosum und in den Orbitaldächem. Das derbe Füllgewebe dieser Defekte war bräunlich 
pigmentiert. Im übrigen Skelet in den Spongiosaräumen gleichfalls gelblichweiße Ein­
sprengungen, die an Tumormetastasen erinnerten. Lungen ungewöhnlich derb, zeigten 
am Durchschnitt ein aus weißlichen Gewebszügen bestehendes Netzwerk, in dem kleinste 
gelbliche Knötchen sichtbar waren. Ebensolche Knötchen von mehr weißlicher Farbe 
waren im Leberparenchym zu sehen. Die Milz wog 300 g und ähnelte in ihrem Aussehen 
einer Porphyrmilz. Die vergrößerten. mesenterialen Lymphknoten waren erheblich 
geschwollen, zeigten auf der Schnittfläche eine fleckige Zeichnung, beruhend auf scheinbar 
nekrotischen Herden gelblicher Farbe, di.e sich vom übrigen roten Parenchym deutlich 
abhoben. Über die Hypophyse ist nichts vermerkt. 

Die Beobachtung von GRIFFITH (14) weicht klinisch insoferne etwas 
von dem typischen Krankheitsbilde ab, als zeitweise Ikterus bestand 
und ausgedehnte Hautxanthome vorlagen. 

Fall 17. Es handelte sich um ein 9jähr. Mädchen, das bis zum 2. Lebensjahr gesund 
und entsprechend sich entwickelnd, mit 21/ 2 Jahreil Keuchhusten durchmachte und im 
Alter von 3 Jahren an Anschwellung des Bauches und gelblicher Verfärbung der Haut 
litt. Seit dieser Zeit Störung des weiteren Wachstums, mit 8 Jahren wieder "Gelbsuchts­
anfall" sowie Auftreten von Schwellungen am Kopf und multipler Hautxanthome. Angeb­
lich sollen die Knoten am Kopf nach Traumen entstanden sein. Bei der Untersuchung 
des schlecht genährten unterentwickelten Kindes fand sich ein ausgesprochener Exophthal­
mus, Lücken im Schädeldach, stark defekte Zähne und ein typischer Diabetes insipidus. 
Blutcholesteringehalt 397 mg-Ofo. Die Autopsie ergab gelbe geschwulstartige Massen 
in der Dura, im Bereiche der Hypophyse, Epiphyse und am Tuber cinereum, Lungen 
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ausgesprochen fibrös, mit schwartigen gelben Einlagerungen in der Pleura. Die Leber 
bot das Bild einer Cirrhose mit starker Verbreiterung der periportalen Felder. Am Hilus 
fanden sich xanthomatöse Gewebsmassen, die die Gallenwege komprimierten. Milz 
gestaut, übrige Eingeweide·o. B. 

Ebenfalls durch Hautveränderungen auffällig ist der Fall, welcher 
von HERZENBERG (19) unter dem Titel "Die Skeletform der NIEMANN­
PICKsehen. Erkrankung" in Virchows Arch. 269 veröffentlicht wurde. 

Fall 18. 5jähr. Mädchen gesunder jüdischer Eltern. Bei einer älteren Schwester 
traten im 7. Lebensjahre allgemeine Schwellungen der Lymphknoten, Vergrößerung 
von Leber und Milz sowie heftige Schmerzen in Brustkorb und Wirbelsäule auf. Eine 
Diagnose wurde nicht gestellt und das Kind verließ die Klinik. Die Kranke selbst befand 
sich bereits im Alter von 33/ 4 Jahren längere Zeit wegen Polydipsie und Polyurie (bis 
9 Liter) sowie schlechter Eßlust im Spitale, hatte vorher Röteln und Keuchhusten durch­
gemacht. Damals waren die oberflächlich gelegenen Lymphknoten sämtlich gut tastbar 
gewesen, ebenso die Leber, die Sella turcica war röntgenologisch unverändert gefunden 
worden. Etwa 12 Monate später- in der Zwischenzeit hatte das Mädchen an einer Angina 
follicularis, Otitis media, Erbrechen und Hautausschlägen gelitten- bei der neuerlichen 
Spitalaufnahme ergab die Untersuchung des schlecht genährten Kindes gleichfalls eine 
allgemeine Vergrößerung der äußeren Lymphknoten und-der Leber, eine trockene, blasse, 
von einem juckenden Hautausschlag übersäte Haut und neben einer etwas weniger 
starken Polyurie (2,400 ccm) eine sehr erhebliche Anämie. Wassermannsehe Reaktion 
negativ, Mantoux schwach positiv. In der Folgezeit traten Schmerzen in den Beinen, 
Armen, Schultern und Wirbelsäule anf. Ödeme an Gesicht und Füßen stellten sich ein, 
es bestand Fieber bis 40,1 °. Unter zunehmendem Verfall starb das Kind . .Autoptisch 
fanden sich beim Abziehen der Galea in den Schädelknochen multiple, dunkelrote, weite 
unregelmäßige Felder, die mit kleineren hellgelben, landkartenartig begrenzten Flächen 
abwechselten. Rechts im Stirnbein und am Scheitel waren bis pfenniggroße Knochen­
lücken zu sehen, die von einer citronengelben weichen Masse ausgefüllt wurden. Ähnliche 
Defekte betrafen die Schädelbasis im Bereiche der vorderen und mittleren Schäd.elgrube, 
die Schl.ii.fenbeine sowie das Sphenoid. Orbitalhöhlen frei. In den Markräumen der Wirbel 
und Oberschenkelknochen jedoch ausgedehnte graugelbe Herde. In der harten Hirnhaut 
sowie um das Infundibulum und den Hirnanhang selbst gleichfalls gelb gefärbte Gewebs­
maaRen. Die gleiche Farbe zeigten tumorartige Gewebspartien im Fettgewebe des vor­
deren Mittelfellraums, kleinere Knötchen in der Leber und in der Milz sowie in den meisten 
Lymphknoten und den Tonsillen. Die Lungen zeigten makroskopisch bis auf eine öde­
matöse Durchtränkung keine Besonderheiten. Die Harn- und Geschlechtswerkzeuge 
waren unverändert. Histologisch fand sich eine lipoidzellige Hyperplasie sämtlicher 
betroffener Organe vor allem des Skelets aber auch mancher Organe, die mit freiem Äuge 
unverändert erschienen waren. 

In GLOBIGs (13) Fall standen vor allem die Knochenveränderungen 
im Vordergrund. 

Fall 19. Es handelt sich um einen 3jähr. Knaben, der 8 Wochen vor der Spital­
aufnahme mit dem Hinterkopf aufschlug, an welcher Stelle sich eine weiche Schwellung 
ausbildete. Später traten Schmerzen in der rechten Hüfte auf. Röntgenologisch fanden 
sich bis handtellergroße Lücken am Schädel sowie an der rechten DarmbeinschaufeL 
Im Bereiche dieser Defekte schwefelgelbe breiige Gewebsmassen, die teilweise operativ 
entfernt wurden. Im Laufe der Beobachtung verkleinerten sich die Schwellungen, am 
Schädel war dann Pulsation an diesen· Stellen zu fühlen, die Knochenlücken blieben 
weiter bestehen. Über Polyurie oder-Polydipsie ist nichts erwähnt. 

ScHOTTES (32) Fall ist dem eben erwähnten ähnlich, infolge der sehr 
kurzen Beobachtung konn,te der Autor jedoch zu keiner sicheren Diagnose 
kommen, so daß wir diesen Fall nur _mit einem gewissen Vorbehalt hier 
anführen können. · 

Fall 20. Die Beobachtung betraf ein 9jähr. Mädchen aus gesunder Familie. Im 
Alter von 2 Jahren "Beulen am Kopf", die nach 3-4 Monaten wieder verschwanden. 
Später Drüsenschwellung am Halse; mit .5 Jahren ergab die Untersuchung im Spital 
bis markstückgroße scharfrandige Lücken im Schädel, in deren Bereich Pulsation fest­
zustellen war. Der übrige Befund ebenso wie die Wasse:cma.nnsche oder Pirquetsche 
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Reaktion negativ. Polyurie oder Exophthalmus bestanden nicht. Es trat Ohrfluß auf, 
Schwerhörigkeit stellte sich ein und der Kopf wurde stets nach links geneigt gehalten. 
Röntgenbilder zeigten ausgedehnte Lücken im Cranium, die Sella war nicht verändert. 
Große Defekte bestanden ferner in den Beckenknochen, am medialen Rand des rechten 
Femurkopfes und in der. Wir_belsäule. Angaben über den Cholesteringehalt des Blutes 
fehlen. 

Betreffen die bisher aus dem Schrifttum angeführten Fälle die 
Beobachtung dieses eigenartigen Krankheitsbildes bei Kindern oder 
bei im Jugendalter stehenden Personen, so handelt es sich ähnlich wie 
bei dem von uns untersuchten Patienten in der Mitteilung von VEIT (40), 
wobei die klinische Untersuchung des Kranken von RocHSTETTER (20) 
durchgeführt wurde, um einen 38jähr. Mann. 

Fall 21. Der Patient ein bisher gesunder kräftiger Bauer, erkrankte 6 Jahre vor 
dem Tode ziemlich plötzlich unter den Erscheinungen eines Diabetes insipidus. Gleich­
zeitig bestand Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen und Nachlassen des Geschlechtstriebes. 
2 Jahre später Polyneuritis, Ekzem der Haut, Ausfallen der Zähne. Die klinische Unter­
suchung des Mannes ergab eine sehr erhebliche Kachexie, die Haut war trocken, abschil­
fernd, die Behaarung fast normal. Xanthelasmen an beiden Augenlidern. Herabsetzung 
des Hörvermögens. Polyurie. Die Blutuntersuchung zeigte eine unbedeutende Anämie, 
mäßige Leukocytose und geringe Erhöhung des Cholesterinspiegels. Es bestand "Osteo­
porose" des Schädels, der Tod erfolgte an Herzschwäche. Die Autopsie ergab an den 
Schädelknochen ausgedehnte Lücken von rundlicher oder länglicher Form und zackiger 
Begrenzung in Scheitelbeinen und im Stirnbein, ferner reichten solche an der Schädel­
basis ins Petrosum und in die rechte Augenhöhlenwandung. Die harte Hirnhaut zeigte 
an ihrer Außenfläche derbe, milchkaffeefarbige zottige Auflagerungen, Einsprenkelungen 
von gleichem Aussehen waren in der Hypophyse, im Knochen der Sella turcica zu sehen. 
Alveolarfortsätze atrophisch, die meisten Zähne fehlten. Der Oberschenkelknochen 
zeigte im Markraum eine wie "angenagt aussehende Innenfläche", die von einem morschen 
schneidbaren gelbbraunen Gewebe überzogen wurde, das stellenweise das Lumen ganz 
ausfüllte. Rechte Herzkammer verdickt. Pleura milchig getrübt, das Parenchym beider 
Lungen derb, graurot, die Schnittfläche grob septiert, durch Vermehrung des Bronchien 
und Gefäße begleitenden Bindegewebes, das zarte weißliche Stränge und Knötchen 
eingelagert enthielt. Auch die periportalen Felder der Leber waren geringgradig ver­
breitert, im Hilusfettgewebe beider ausgedehnt fetal gelappter Nieren schwefelgelbe 
Einlagerungen. Histologisch sah VEIT (40) weitgehende fibröse Umwandlung der inner­
sekretorischen Drüsen, im Hilusfettgewebe der Nieren, in und um die Nebennieren und in 
den Duraverdickungen fand sich ein "lockeres maschiges Granulationsgewebe, in dem 
sich neben spindeligenauch große wabige Zellen mit blassem peripheren Kern" nachweisen 
ließen, die sich mit Sudan stark färbten und deren Protoplasmaeinschlüsse Doppelbrechung 
zeigten. 

Wir stimmen mit VEIT (40) in der Beurteilung der Veränderungen 
in den endokrinen Drüsen als "Sklerose" überein, glauben aber als 
Vorstadium derselben xanthomatöse Veränderungen annehmen zu 
können, die dann im Laufe der Zeit einen fibrösen Charakter annahmen. 
Dafür spricht vor allem das Vorhandensein doppelbrechender Substanzen 
in einzelnen dieser Herde und die übrigen Organveränderungen, welche 
in ihrer Anordnung im Körper und ihrer Natur nach ganz den z. B. in 
unserem eigenen Falle beobachteten entsprechen. Auf Grund ähnlicher 
Überlegungen glauben wir auch einen von DIETRICH (10) im Jahre 1913 
als "Fibroxanthosarkom mit eigenartiger Ausbreitung" bezeichneten 
Fall hierher zählen zu können. 

Fall 22. Es handelt sich um eine 29jähr. Frau, welche im Alter von 19 Jahren, 
4 Monate in einer Lungenheilanstalt gewesen war. Mit 25 Jahren Knochenhautentzündung 
an den Beinen, gleichzeitig soll eine "BASEDowsche Krankheit" begonnen haben. Schmerzen 
im Abdomen, in_ den Füßen und Kopfschmerzen. Große Mattigkeit, Behinderung des 
Gehens. Die Untersuchung bei der Spitalaufnahme ergab an der kleinen grazil gebauten 
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Frau ein mäßig reichliches Fettpolste~. und blasse Haut. Sehr starker Exophtbalmus. 
Eine Struma war nicht nachzuweisen. Uber der Lunge stellenweise Dämpfung, der 2. Pul­
monalton akzentuiert. Im Abdomen freie Flüssigkeit, die harte Leber reichte 4 finger­
breit über den Rippenrand vor. Eine vorgenommene Pleurapunktion links entleerte 
1100 ccm klare Flüssigkeit. Über Polyurie ist nichts vermerkt. Unter den Symptomen 
der Herzinsuffizienz starb die Kranke. Bei der Autopsie fanden sich in der Wand des 
Sinus longitudinalis der harten Hirnhaut flache, gelbe Höcker, die Sinus transversi und 
sigmoidei waren fast ganz von solchen ausgefüllt, ebenso die Sinus cavernosi und der 
Hirnanhang durch solche aus seiner Lage in der Sella herausgedrängt. Beide Orbitae 
enthielten birnförmige haselnußgroße, gelbbräunliche den Opticus umhüllende "Geschwulst­
massen", durch die der Sehnerv unversehrt hindurchzog. Das Epikard war mit hanf­
korngroßen, vielfach zusammengeflossenen weißlichgelben " Geschwulstknoten" wie 
übersät, mehr weißliche solche fanden sich auch subendokardial in der Ausflußbahn der 
Aorta. Das Gewebe am Lungenhilus war von gelben Massen durchsetzt. Knötchenförmige 
bräunliche solche waren auch in großer Menge unter der Serosa der Dünndarmschlingen 
zu sehen. Längs der Gefäße strahlten an der Leberpforte analoge Stränge in das Paren­
chym des Organs ein. Milz nicht verändert. Das ganze narbig eingezogene Mesenterium 
und das retroperitoneale Gewebe hatte eine derbe Beschaffenheit und das Aussehen einer 
gelbweißen Geschwulstmasse, in welche eingebettet die stark hydronephrotisch ver­
änderten Nieren, Nebennieren und Pankreas gefunden wurden. Dabei war die Form 
dieser Organe erhalten, nur strahlten in dieselben gelbliche Schwielengewebszüge ein, 
was insbesonders bei der linken Nebenniere anfänglich zu der Annahme geführt hatte, 
daß dieses Organ Ausgangspunkt der "Geschwulst" sein könnte. Gleichartige Gewebs­
massen umscheideten längs der Wirbelsäule die großen Gefäße und ragten in die Vena 
cavainferior hinein vor. Die mikroskopischen Präparate von allen Regionen des Körpers 
stimmten überein und zeigten ein an S.Z. reiches Gewebe mit massenhaft Fettsubstanzen 
und Cholesterinen. Daneben konnten in der Umgebung solcher Herde Leukocyten und 
Plasmazellen gefunden werden. Erwähnenswert ist der Umstand, daß bei der Autopsie 
eine erhalten gebliebene Vena cava superior sinistra sich feststellen ließ. 

Eine in Australien gemachte Beobachtung von STOWE (37) war uns 
in der Urschrift nicht zugänglich. Aus dem Titel der Arbeit ist zu ersehen, 
daß es sich gleichfalls um Lücken in den Schädelknochen, vergesellschaftet 
mit Diabetes insipidus handelte 1• 

Klinische Krankheitszeichen. 
Aus den angeführten Beobachtungen läßt sich ein ziemlich einheit­

liches Krankheitsbild herausschälen. Ganz überwiegend betrifft das 
1 Während der Drucklegung dieser Arbeit erschien unter dem Titel "Über Lipoid­

granulomatose" eine Veröffentlichung von CHESTER in Virchows Arch. 279. Der Ver­
fasser berichtet über 2 einschlägige Fälle. Die erste Beobachtung betrifft eine 44jähr. 
Frau, die nie an Polyurie gelitten hat und welche unter den Erscheinungen einer zunehmen­
den Herzinsuffizienz und Atemnot verstarb. 3 Jahre vor dem Tode waren Xanthelasmen 
an beiden Augenlidern bemerkt worden. Die Leichenöffnung zeigte in der Pleura und in 
beiden bindegewebig verdichteten Lungen zahlreiche gelbe Herde, ebensolche fanden 
sich im subepikardialen Fettgewebe, teilweise die Herzwand durchsetzend und in die 
Lichtung des Herzbeutels vorragend. In der Leber waren nur einzelne gelbe Stippehen 
zu sehen. Ausgedehnte xanthom,atöse Wucherungen jedoch ergaben sich in dem in seiner 
äußeren Form nicht abweichenden Skelet, so in den Oberschenkelknochen, in Tibiaund 
Fibula, in den Fußwurzelknochen und in Wirbelkörpern. Die zweite Beobachtung.betrifft 
einen 69jähr. Mann, in dessen Vorgeschichte Gallensteinanfälle vermerkt sind und der an 
Herzschwäche zugrunde ging. Es bestanden Xanthelasmen an beiden Oberlidern. Trotz 
Fehlen von xanthomatösen Veränderungen 1l.n den. Eingeweiden fanden sich in den 
Knochen der Ober- und Unterschenkel schwefelgelbe weiche Herde von beträchtlicher 
Ausdehnung. CHESTER stellt die bisher bekannten Fälle Lusammen - darunter einige, 
die ich nicht als zur allgemeinen Xanthomatose gehörig anerkennen möchte - und mißt 
das Verdienst, die Eigenartigkeit der Fälle erkannt zu haben dem Amerikaner HAND 
bei, der schon 1893 einen derartigen Fall beschrieben habe. Deswegen will er anstatt von 
"Christians disease" hier von HANDscher Krankheit sprechen. 
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Leiden Kinder und Jugendliche im Alter von 3-16 Jahren, doch 
zeigt unser eigener Fall sowie die von DIETRICH (10) und VErT-Hocn­
STETTER (40, 20), daß auch das mittlere Lebensalter (26, 28 und 38 Jahre) 
betroffen werden kann. Allerdings ist der Beginn der oft über viele Jahre 
sich erstreckenden Krankheit wohl oftmals erheblich früher anzusetzen, 
wie z. B. im Falle BERKHEISERs (3), wo die Krankheitserscheinungen 
schon im Alter von 11/2 Jahren mit Exophthalmus einsetzten. 14mal 
handelte es sich um Individuen männlichen, 9mal um solche weiblichen 
Geschlechts. Eine besondere Rassendisposition wie z. B. beim 
Morbus Niemann-Pick, scheint nicht zu bestehen. Allerdings sind die 
diesbezüglich im Schrifttum niedergelegten Angaben sehr spärlich. 
:Nur HERZENBERG (19) gibt für ihren Fall die jüdische Abstammung an. 

Als erste und häufigste Symptome pflegen Schwellungen und 
Lückenbildungen am Schädel, Exophthalmus und die Zeichen 
eines Diabetes insipidus aufzutreten. Dieser Symptomkomplex 
kommt auch in der Titelgebung der ersten Mitteilungen dieses Leidens 
zum Ausdruck. Die Schädelveränderungen können mit großen Schmerzen 
am Kopf einhergehen, zumeist fehlen jedoch solche. Ungewöhnliche 
Weichheit der Schwellungen wird häufig vermerkt und das Ausfließen 
"eiterähnlicher" Massen nach Incision derselben angegeben. Der 
Exophthalmus, teils ein-, teils öfter beidseitig, ist vielfach sehr aus­
gesprochen - ÜHRISTIAN (6) spricht von "froschartigem" Aussehen 
der Kinder -, und kann zur irrtümlichen Annahme eines Morbus Base­
dowii verleiten [Fall DIETRICHs (10)]. Der Augenhintergrund ist selten 
verändert. Wir sahen Stauungspapille und Atrophie des Sehnerven. 
Die Zeichen des Diabetes insipidus treten meist ziemlich plötzlich auf, 
die tägliche Harnabsonderung erreicht Mengen von 10-15 Litern. Es 
sei jedoch gleich an dieser Stelle darauf hingewiesen, daß die Polyurie 
zeitweise sehr stark zurückgehen kann und daß es Fälle gibt, bei denen 
dieses Symptom vollkommen fehlt [ScnüLLER (33) I, HAND (17) II, 
ScHULTz, WERMETER und PuHL (34), GLOBIG (13), ScHOTTE (32), 
DIETRICH (10)]. Durch die Schädelveränderungen bzw. Druck auf das 
Gehirn bedingt, erscheint der Kopfschmerz, das Erbrechen, viel­
leicht auch die Störung des Schlafes bzw. die Schlafsucht [RowLAND 
(30) II], durch das Übergreifen des Zerstörungsprozesses auf das Felsen­
bein die Schwerhörigkeit [CHRISTIAN (6), HöFER (21), ScHOTTE (32)], 
die sich bis zur Ertaubung steigern kann und der häufig vermerkte 
0 hrfl uß. Des weiteren werden auffallend oft Gingivitis und Erkran­
kungen der Zähne bis zum völligen Ausfall derselben angegeben. In 
einzelnen Fällen ist das Herz vergrößert, der 2. Pulmonalton akzentuiert, 
Cyanose und Dyspnoe besteht und die Perkussion der Lungen ergibt 
gedämpften Schall über allen Lappen mit bronchitischen Rasselgeräuschen. 
Leber und Milzvergrößerung erwähnen ÜHRISTIAN (6), BERKHEISER 
(3), GRrFFITH (14) und HERZENBERG (19), allgemeine Drüsenschwel-
1 ungen ScHOTTE (32), HERZENBERG (19), KAY (23) sowie ScHULTz, 
WERMETER und PuHL (34). Schmerzen in der Wirbelsäule können 
Schiefhalten des Kopfes [ScHOTTE (32)], solche in den Kniegelenken 
(Verf.), in den Hüften und Beinen Gehstörung verursachen [BERK­
HEISER (3), THOMPSON, KEEGAN und DuNN (38), KYRKLUND (25). 
Neuralgische Symptome werden von VEIT (40) vermerkt und 
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bestanden auch in unserem Falle. Vonseiten der allgemeinen Decke 
finden sich entweder keinerlei Krankheitszeichen, die Haut ist trocken, 
hie und da abschilfernd und blaß bis gelblich, oder es treten stark juckende 
Ekzeme und knötchenförmige ockerfarbige Eruptionen am Stamm 
und an den Extremitäten auf. Gelegentlich sieht man an solchen Stellen 
mit der Lupe ein stark gelbes Gewebe mit feinsten Gewebsreiserehen 
[HöFER (21)]. Ausweitung der Venen am Schädel beschreiben CHRI­
STIAN (6) und Verf., sehr deutliche Blutaderzeichnung in der Rücken­
haut HöFER (21). Xanthelasmen an den Augenlidern finden sich bei 
unseren Kranken und im Falle VEITS (40), bei sonst nicht veränderter 
allgemeiner Decke. Das Unterhautfettgewebe ist in einzelnen Fällen 
vermehrt [ScHOTTE (32)], oft bis zur ausgesprochenen Fettsucht 
[KYRKLUND (25)], kann bei Druck sehr schmerzhaft sein oder wird bei 
längerem Bestand des Leidens weitgehend vermindert gefunden. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daß in 10 der 23 Fälle mit dem 
Einsetzen der Krankheitserscheinungen eine erhebliche vVachstums­
verzögerung eingetreten ist. Gleichzeitig kann auch die geistige Weiter­
entwicklung Schaden leiden. So erwähnen ScHüLLER (33), HAND (17), 
KAY (23), GROSH und STIFEL (15), HAUSMANN und BROMBERG (18), 
DIETRICH (10), HöFER (21) und GRIFFITH (14) hochgradige Unterent­
wicklung bis zum ausgesprochenen Zwergwuchs. Damit geht häufig 
eine mangelhafte Ausbildung der Geschlechtswerkzeuge [HöFER (21), 
Verf. u. a.J. Fehlen der Libido [VEIT (40), Verf.] und der sekundären 
Geschlechtsmerkmale bei älteren Individuen, wie z. B. in unserem Falle 
einher und der verstärkte Fettansatz vereint sich damit zu dem Bilde 
der Dystrophia adiposo-genitalis [ScHÜLLER (33), KYRKLUND (25)]. 

Von klinischen Symptomen ist weiters das gelegentliche Auftreten 
von Fieberanfällen, für die eine Ursache nicht immer nachweisbar ist, 
zu erwähnen. 

Von den Veränderungen des BI u tes verdient zunächst das Vorkommen 
einer Anämie und die geringgradige Leukocytose, zeitweise mit Ver­
mehrung der Eosinophilen, hervorgehoben zu werden. Die Zahl der 
roten Blutkörperchen kann bis unter eine Million sinken und aus­
gesprochene Blutungsneigung bestehen [ScHuLTZ, WERMBTER und 
PuHL (34)]. Die chemische Untersuchung des Blutes zeigte in den bisher 
nur wenigen diesbezüglich geprüften Fällen eine sehr starke Erhöhung 
des Blutcholesterinspiegels. So ermittelte GRIFFITH (14) 397 mg-Ofo, 
RowLAND (30) einen Wert von 325 mg- Ofo, der bei Besserung der klinischen 
Erscheinungen auf 111 mg-Ofo zurückging, HöFER (21) einen solchen 
von 238 mg-Ofo (bei einem Gesamtfettsäurewert im Blute von 1153 mg- 0/ 0) 

in unserem Falle betrug der Cholesterinwert 192 mg- 0/ 0 und auch VEIT 
(40) erwähnt eine allerdings mäßige Erhöhung des Cholesterins im Blute. 
Es kann darnach die Hypercholesterinämie mit als ein unseres 
Erachtens sehr wesentliches Zeichen der Xanthomatose bezeichnet 
werden. 

Zur Stellung der klinischen Diagnose wird man ferner des Röntgen­
bildes nicht entraten können. Dieses deckt am Schädel gewöhnlich 
früher oder weit mehr Defekte auf, als nach dem Bestehen etwaiger 
Dellen oder Vorwölbungen anzunehmen ist, und zeigt auch das Vorliegen 
gleichartiger Aussparungen in den Knochen des Schädelgrundes, des 
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Ober- und Unterkiefers, der Rippen der Wirbelsäule, des Beckens und 
der Oberschenkelknochen auf. Selten werden nach den bisherigen 
Erfahrungen die Knochen der oberen Extremität befallen, so der Humerus 
im Falle BERKHEISERs (3). Am häufigsten finden sich Defekte im 
Schädel, welche durch ihre eigenartige, scharfe, unregelmäßige, land­
kartenartige Begrenzung gekennzeichnet sind. Seltener kommen solche 
im Becken (Os ileum) und in den proximalen Anteilen der Oberschenkel­
knochen zum Nachweis. Die radiologische Untersuchung ergibt ferner 
an den Lungen bemerkenswerte Befunde. Höchst charakteristisch 
ist eine allgemeine diffuse Verschattung, welche ziemlich gleichmäßig 
alle Lappen betrifft, oder am Hilus besonders ausgesprochen ist. Sie 
muß als Ausdruck einer Fibrose des Lungenparenchyms aufgefaßt werden, 
wie sie bei Staubinhalationskrankheiten ähnlich angetroffen wird. Die 
Vergrößerung des Herzschattens nach rechts ist wie die Akzentuierung 
des 2. Pulmonaltones mit eine Folge dieser Veränderung des Lungen­
gewebes und erklärt das Erlahmen der rechten Kammer als so häufige 
Todesursache. 

Pathologisch-anatomische Befunde. 
Die Veränderungen an der Leiche sind in erster Linie gekennzeichnet 

durch das Vorhandensein von Gewebsmassen, denen einerseits die grell­
gelbe, oder schwefelähnliche Farbe, andererseits eine besondere, eine 
große Gesetzmäßigkeit zeigende Anordnung eigen ist. Ähnlich wie 
bei der NIEMANN-PICKsehen Krankheit "ein Fall wie ein Ei dem anderen 
gleicht" [PICK (28)] so gilt dies auch für die generalisierte Xanthomatose. 
Die Abweichungen von diesem Typus sind nur gering und teils durch 
das Alter des Individuums, teils durch die längere oder kürzere Dauer 
des Leidens bedingt. 

Durch ihre Schwere stehen die Veränderungen des Skelets, ins­
besondere die des Schädels im Vordergrunde. Von kleinen, eben 
sichtbaren "Anfräsungen" der Tabula interna bis zu großen, alle 
Schichten des Knochens betreffenden Defekten werden alle Übergänge 
angetroffen. Bei durchfallendem Lichte erscheint demgemäß das Schädel­
dach eigentümlich gefleckt, die von den Gewebsmassen ausgefüllten 
Spongiosaräume zeigen eine etwas hellere Farbe als die normales Zell­
mark enthaltenden Partien. Die Lücken selbst sind im frischen Stadium 
sehr scharfrandig, unregelmäßig zackig, ähneln emem "von Motten 
angefressenem Tuch" [ÜHRISTIAN (6)]. 

Durch Zusammenfließen mehrerer kann das Schädeldach bis auf 
schmale unregelmäßige Knochenspangen zerstört sein. Solche Zerstörungs­
herde finden sich nicht bloß an der Oalvaria sondern auch an den Schläfe­
beinen, im Keilbein, im Ober- und Unterkiefer, in den Rippen und im 
Brustbein, in der Wirbelsäule und im Becken. Zur Regel gehören gleich­
sinnige Veränderungen im Femurknochen, selten nur im Humerus. An 
diesen langen Röhrenknochen ist vorwiegend deren proximaler Anteil 
ergriffen, doch kann auch der ganze Knochen befallen sein. In erster Linie 
ist die Knochensubstanz der Spongiosa zerstört, erst allmählich wird auch 
die Campacta in den Prozeß einbezogen. Das Gewebe, welches die 
Defekte ausfüllt, zeigt schwefelgelbe Farbe, ist breiig weich und hebt 
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sich, unregelmäßig begrenzt, schad von dem dunkelroten Zellmark ab. 
Es kann in gleicher Beschaffenheit weit in die Umgebung hinein sich 
erstrecken, z. B. in die Psoasmuskulatur. 

Abgesehen von dieser Lokalisation im Skelet finden sich die gelben 
Gewebsmassen vor allem in straffaserigen Bindegewebe, wie in den 
Gelenks bändern [Verfasser (5)], der Hüfte und des Knies, im Periost 
der langen Röhrenknochen, des Beckens und der Wirbelsäule, vor allem 
aber erreichen sie beträchtliche Größe in der harten Hirnhaut. Besonders 
hier kommt es zu sehr umfangreichen bis taubeneigroßen geschwulst­
artigen Bildungen, welche sowohl in die Lichtung der Blutleiter 
[DIETRICH (10)] als auch gegen das Gehirn zu vorwuchern, oder wenn 
sie vorwiegend vom Tentorium ausgehen, die Kleinhirnoberfläche ein­
dellen können. Durch die entstandenen Knochenlücken hindurch­
wachsend geben sie das Substrat für die klinisch feststellbaren "Schwel­
lungen" am Kopfe. Ein besonders bevorzugter Sitz derartiger Gewebs­
wucherungen ist die Gegend der Sella turcica und des Infundibulums, 
wodurch sowohl die Hypophyse aus ihrem Lager herausgehoben als 
auch der Hypophysenstiel gelegentlich erheblich verdickt sein kann. 

Eine weitere eigenartige Lokalisation der xanthomatösen Gewebs­
wucherungen sind die Augenhöhlen. Unter den 23 angeführtenBeobach­
tungen wird 16mal Exophthalmus vermerkt, der als mechanisch durch 
das fremdartige Gewebe in den Orbitalräumen bedingt angesehen werden 
muß. Daß dabei der Sehnerv nicht geschädigt zu werden braucht, ergibt 
sich aus dem Befunde im Falle DIETRICHS (10), der ausdrücklich ver­
merkt, daß der Sehnerv unversehrt durch das Gewebe hindurchzieht. 
Daß aber Veränderungen am Opticus vorkommen, scheint uns aus 
dem Vorhandensein "neuritischer" Zeichen mit Atrophie der Papille 
bei unseren Patienten hervorzugehen. 

Ähnlich wie in dem lockeren Gewebe der Orbita finden sich oft sehr 
mächtige Gewebseinlagerungen gleicher Art in den Cellulae ethmoidales 
und im Bindegewebe an anderen Stellen des Körpers, so im Mittel­
fellraum, im Netz und im Retroperitoneum, hier teils entlang der großen 
Gefäße, teils um Bauchspeicheldrüse, Nebennieren und die oft aus­
gesprochen embryonale Lappung zeigenden Nieren. Sie können hier 
durch Druck Hydronephrose erzeugen, oder auch, wie im Falle DIETRICHS 
(10) überdies streifenförmig das ganze Nierenparenchym durchsetzen. 
In ähnlicher Weise kann Einengung von Gefäßen, und zwar in erster 
Linie von Venen (Vena cavainferior et superior) gefunden werden. Auch 
im sonst nicht veränderten Fettgewebe fällt bisweilen ein eigentümlich 
grellgelber Farbenton auf. 

An den serösen Häuten werden knotenförmige Einlagerungen 
gelber Massen am Epikard und der Dünndarmserosa sowie am Zwerchfell 
von DIETRICH (10), an der Pleura als verhältnismäßig häufiger Befund 
in Form beetartiger Verdickungen von zahlreichen Untersuchern 
beschrieben. Letztere Einlagerungen erinnern durch ihre Färbung 
oft an "Verkäsung" [HAND (17)]. 

Die Lungen zeigen in manchen, anscheinend rasch verlaufenden 
Fällen dem freien Auge keine wesentlichen Veränderungen. Um so 
ausgedehnter bei längerem Bestande des Leidens (s. u.). 
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Am Herzen kommt es gelegentlich zur Ausbildung größerer xantho­
matöser Wucherungen, so im Bereiche der rechten Aurikel und in der 
Ausflußbahn der Aorta. Die Durchsetzung der Muskelfaserbündel 
erzeugt Bilder, welche denen einer sog. Lipomatosis cordis destruens 
gleichen. Atheromatösen Plaques in den Herzklappen (Mitralis) und der 
Aorta fehlen Besonderheiten. 

Die Lymphknoten werden im frühen Stadium des Leidens [z. B. 
Fälle von HERZENBERG (19), HAND (17)] im ganzen Körper diffus ver· 
größert gefunden, erscheinen auf dem Durchschnitt gelblichrot bis 
opakgelb. Nekroseherde von gleicher Farbe beschreiben ScHULTZ, 
WERMBTER und PunL (34). Bei längerer Krankheitsdauer verkleinern 
sich die .Lymphknoten, ihr Parenchym ist mehr graurot und zeigt gelegent­
lich einen Stich ins bräunliche [WIEDMANN-FREEMAN (41)], in vielen 
Fällen fehlen sowohl makroskopisch wie mikroskopisch V erände­
rungen an denselben. Das gleiche gilt bezüglich des Aussehens der 
Milz. Nur HERZENBERG (19) erwähnt in dem vergrößerten Organ 
zahlreiche gelbgraue unregelmäßig geformte linsengroße Bezirke, sowie 
im caudalen Pol bis kirschengroße graugelbe Herde, und ScnuLTZ, 
WERMBTER und PunL (34) sprechen von einer Porphyrmilz, die 300 g 
schwer war. 

Ähnliche zumeist jedoch nur kleine Einlagerungen von gelber Farbe 
sieht man ganz unregelmäßig verteilt in der Leber, mehr weißliche 
Knötchen werden gleichfalls beschrieben. Die gleiche Beobachtung 
haben auch WrEDMANN und FREEMAN (41) in dem von ihnen unter­
suchten Falle GRIFFITHS (14) gemacht. Insoferne hat aber ein von dem 
typischen Bilde abweichendes Verhalten vorgelegen, als die grobgehöckerte, 
vergrößerte Leber auf der Schnittfläche einen der Cirrhose gleichenden 
Umbau aufgewiesen hat. Vom Hilus her einstrahlende Schwielenzüge 
haben diesen Eindruck verstärkt. 

Bei längerer Dauer des Leidens sind die bei der Leichenöffnung 
zu findenden Veränderungen insoferne etwas abweichend, als die zahl­
reichen xanthomatösen Gewebswucherungen mehr weniger ihre so 
überaus auffällige grellgelbe Farbe und weiche Konsistenz verlieren 
und durch abgelagertes Pigment mehr bräunlich getönt erscheinen und 
überdies eine allmählich fortschreitende schwielige Umwandlung erfahren. 
So werden die Knochenlücken am Schädel und dem übrigen Skelet 
nur mehr von einem derben fibrösen Gewebe überbrückt oder teilweise 
ausgefüllt. Die Ränder derselben erscheinen abgerundet und verdünnt, 
dabei aber hart und sklerosiert. Daneben kann stellenweise außer durch 
dieses Schwielengewebe der Spongiosaraum durch kleinere und größere 
neugebildete eburnisierte Knochenmassen ausgefüllt werden, wie dies 
z. B. im Femurknochen unseres Falles zu beobachten ist. 

Die xanthomatösen Herde an anderen Stellen des Körpers schrumpfen 
gleichfalls, bedingen z. B. im Nierenhilus Verengerung der Harnleiterlich­
tung und führen an Nebennieren, Pankreas, Hypo- und Epiphyse und 
anderen endokrinen Drüsen zur Sklerose. 

Besondere Erwähnung verdienen die Veränderungen in älteren Fällen 
an den Lungen, wie sie in den Beobachtungen von TnoMPSON, KEEGAN, 
DuNN (38), RowLAND (30) I, ScnuLTz, WERMBTER und PunL (34), 
GRIFFITH (14), DIETRICH (10) und in unserer eigenen Beobachtung 
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angetroffen worden sind, somit in einem Hundertsatz von 30. Überein­
stimmend wird angegeben, was wir bestätigen können, daß die erhöhte 
Konsistenz mit einem gleichfalls erhöhtem Luftgehalt und Abrundung 
der freien Ränder einhergeht. Die verdickte Pleura ist milchigweiß, 
zeigt zumeist noch gelbliche Sprenkelung, vor allem aber bietet die 
Schnittfläche der Lungen ein ungewöhnliches Aussehen: das graue Paren­
chym gleicht durch die zahlreichen bis erbsengroßen Hohlräume einem 
Schwamm, dessen Balken aus einem fibrösen Gewebe gebildet werden, 
in dem ScHULTZ, WERMBTER und PuHL (34) Einlagerungen von gelb~ 
liehen krümmeligen Massen erwähnen. DIETRICH (10) vermerkt vor­
wiegend hilusnahe und um die Gefäße und Bronchien gelbe "Geschwulst­
massen", dabei die bronchialen Lymphknoten anthrakotisch und klein. 
Liegen derartige Lungenveränderungen vor, so entspricht dieser Behin­
derung des Pulmonalkreislaufs eine beträchtliche Hypertrophie des 
rechten Ventrikels und Stauungszeichen an Leber, Milz und Nieren. 

Pathologisch-histologische Befunde. 
Die mikroskopische Untersuchung der Fälle von generalisierter 

Xanthomatose ergibt insoferne ein ziemlich gleichförmiges Bild, als 
die makroskopisch durch ihre gelbe Farbe bemerkenswerten Gewebs­
massen histologisch durch das Vorhandensein von Schaumzellen (S.Z.) 
gekennzeichnet werden, welche dem Gewebe ein eigenartiges Gepräge 
geben. Die Menge derselben kann beträchtlichen Schwankungen in 
den einzelnen Herden unterworfen sein, was vom Grade der Verände­
rungen und vornehmlich vom Alter derselben abhängig ist, immer aber 
sind sie es, welche dem histologischen Bilde die Besonderheit verleihen. 

Die einzelne vollentwickelte S.Z. stellt sich als zumeist rundes, aber 
auch polyedrisches, im Mittel etwa 30 fl großes Gebilde dar. Im Häma­
toxylin-Eosinschnitt erscheint der Zelleib aus einem feinen Gerüst zahl­
reicher Protoplasmabrücken aufgebaut, welche Lücken umschließen, 
die in ihrer Gesamtheit das wabige Aussehen bedingen. Die Plasma­
substanz färbt sich mit Eosin lebhaft rot, erscheint in MALLORY-Prä­
paraten rosa oder leicht violett, nach VAN GmsoN wird sie gelb gefärbt 
und bleibt bei Silberimprägnation der Schnitte nach der Methode von 
BmLSCHOFSKY-MARESCH farblos, oder stellt sich bei stärkerer Vergoldung 
rötlichviolett dar. An den Protoplasmabrücken kann man vielfach 
starke Einkerbungen wahrnehmen. Sind die Vakuolen sehr klein. aber 
dicht nebeneinander stehend, so erscheinen die Reste der Zellsubstanz 
als staubförmige Granula von ungefähr gleicher Größe. Die Kerne der 
S.Z. sind klein, rund, bläschenförmig, haben kleine Nukleolen, färben 
sich lebhaft mit Hämatoxylin und liegen überwiegend in der Mitte der 
Zelle. Periphere Anordnung derselben geht gewöhnlich mit Veränderung 
der Kernform einher. In solchen Fällen wird der Kern abgeplattet,ver­
längert oder sicheiförmig gefunden. Als Regel kann es gelten, daß, wenn 
die Lücken im Protoplasma größer sind, ähnlich wie an den Zellsubstanz­
brücken, auch am Kern durch Einkerbungen unregelmäßige Konturen 
entstehen. Zumeist ist dann der Aufbau des Chromatingerüstes ver­
waschen, die Balken desselben gequollen: Zeichen einer beginnenden 
Degeneration. 
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Neben diesen einkernigen S.Z. finden sich fast regelmäßig vielkernige 
bis 150 p, große Riesenzellen mit 20 und mehr Nuclei, die oft in kleinen 
Gruppen zumeist in der Mitte gelegen, selten auch mehr randständige 
Anordnung, ähnlich wie die Langhanszellen, zeigen. Das Protoplasma 
dieser Riesenzellen hat die gleiche schaumige Beschaffenheit wie das 
der einkernigen Elemente. Was die Entstehung der Riesenzellen anlangt, 
so spricht RowLAND (30) von einem Zusammenfließen und betont, daß 
er nie Mitosen in den S.Z. gesehen habe. Ähnliches vermerkt HERZEN­
BERG (19). 

Die in den Vakuolen gelegenen !Massen sind ganz allgemein Fett­
substanzen. Dabei zeigen dieselben sowohl in der Form als auch in 
ihrem Verhalten gegenüber den gebräuchlichen Fettfarbstoffen Unter­
schiede. Einerseits begegnet man gröberen und kleineren Tropfen, 
andererseits zeigen in formolfixiertem Material die Zelleinschlüsse körnige 
und krystallinische Gestalt. Letztere erscheinen als feine, oft büschel­
förmig zusammengefaßte Nadeln oder als größere Schollen und Tafeln, 
und dürften größtenteils wohl erst nach dem Tode entstanden sein. 
Unterschiede unter den Fettsubstanzen decken auch die verschiedenen 
Fettfärbungen auf. Sudan III stellt die S.Z. in einem teils orangeroten, 
teils braunroten Farbton dar, wobei die tropfigen Einschlüsse erstere 
Tönung annehmen. Gegen Scharlach R verhalten sie sich ähnlich. 
Nilblausulfat ergibt ein dunkelblaues oder blauviolettes Kolorit, die 
krystallinischen Substanzen nehmen dasselbe nicht an. Auch mit Osmium 
bleiben dieselben ungeschwärzt, nicht aber die tropfigen Einschlüsse. 
Über das Verhalten der S.Z. der SMITH-DIETRICHschen Methode gegen­
über, variieren die im Schrifttum enthaltenen Angaben. Während 
HERZENBERG (19) in fast allen in Betracht kommenden Zellen schwarze 
Körnchen gesehen hat, war diese Reaktion z. B. in unserem Falle, ebenso 
wie dies ScHULTZ, WERMBTER und PuHL (34) angeben, so gut wie negativ, 
im Falle DIETRICHs (10) färbten sich alle tropfigen Bildungen schwärz~ 
lieh, die krystallinischen Massen teils grau mit schwärzlichem Rand, 
teils hatten sie nur einen feinen grauen Schimmer angenommen. HERZEN· 
BERG (19) bezeichnet letztere als farblos. Diese Krystalle sind es, welche 
im polarisierten Lichte sehr stark aufleuchten und welche auch noch 
durch andere histochemische Reaktionen als Cholesterine bestimmt 
werden können. Weniger stark doppelbrechend sind, anscheinend infolge 
einer nur geringen Beimengung von Cholesterin-Fettsäureestern die 
tropfigen Einschlüsse, die in der beträchtlichen Mehrzahl oft überhaupt 
nicht aufleuchten, wie sie sich ja auch durch ihr färberisches Verhalten 
als Neutralfette zu erkennen geben. 

Die S.Z. bilden in den Gewebsmassen vielfach sehr große, ausschließ­
lich aus Xanthomzellen bestehende Herde. Sie liegen in solchen dann 
unmittelbar nebeneinander, erscheinen abgeplattet oder polyedrisch 
und halten zwischen sich nur ein feinstes Gerüst von Gitterfasern, während 
kollagene Fibrillen weder nach der VAN GrESONschen Methode noch nach 
MALLORY nachzuweisen sind. Blutgefäße, zumeist dünnwandige, fehlen 
anfänglich, später sind sie zahlreich vertreten. 

Die Herkunft der S.Z. läßt sich an diesen größeren Herden begreif­
licherweise nicht mehr feststellen. Während DIETRICH (10) kurz von 
Fibroplasten spricht, neigen RowLAND (30) sowie ScHuLTZ, WERMBTER 
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und PuHL (34) zur Anschauung, daß die Zellen des Reticulums bzw. 
des reticuloendothelialen Apparates die Fetttropfen enthalten. Auch 
HöFER (21) spricht auf Grund von Explantationsversuchen mit xantho­
matösem Gewebe, die er gemeinsam mit BIEDERMANN (4) ausführte, 
die Annahme aus, daß es sich um Reticulumzellen handle. HERZENBERG 
(19) betont die Beteiligung der Gefäßwandzellen z. B. in den Haut­
veränderungen und vermerkt Einlagerung von Lipoidschollen und 
Krystallen in Endothelien von Blutgefäßen des Zentralnervensystems, 
sowie in Lymphgefäßuferzellen. Wir konnten in unserem Falle das 
Hervorgehen von S.Z. aus Reticulumzellen des Knochenmarkes und das 
Vorkommen solcher um Gefäße, sowie das Vorhandensein von Cholesterin­
splittern in sonst unveränderten KuPFFERschen Sternzellen der Leber 
nachweisen. 

Neben diesen charakteristischen S.Z., die, wie schon erwähnt, oft 
allein größere Herde bilden, sind im weiteren Verlaufe des Leidens und 
bei größerer Ausdehnung der Veränderungen auch andere zellige Elemente 
zu sehen. Einerseits solche des vorgebildeten Gewebes, in welchen die 
S.Z. zur Ausbildung gelangten, andererseits Leukocyten, Lymphkörper­
chen und Plasmazellen. Häufig zeigen dabei die gelapptkernigen weißen 
Blutkörperchen eine eosinophile Körnelung. So ähneln die Bildungen 
immer mehr einem Granulationsgewebe, um so eher, als neben den 
S.Z.-Herden weite Strecken sich als ein an sternförmigen und spinde­
ligen Bindegewebszellen reiches, später auch viel leimgebende Fasern 
und Gitterfasern enthaltendes Gewebe darstellen. Auch die S.Z. erleiden 
dabei Veränderungen. Einerseits nehmen sie unregelmäßige Formen 
an, erscheinen wie gebläht mit pyknotischen Kernen und scheinbar 
durch Zerfall der Zellen werden die von ihnen früher eingeschlossenen 
Fettsubstanzen frei, kleine Nekroseherde bilden sich aus. Es sind dann 
die Gewebsspalten mit sudanophilen Körnchen und Splittern erfüllt. 
Andererseits gewinnt man den Eindruck, daß auch ein Abtrausport von 
Fettsubstanzen aus erhaltenbleibenden Zellen statthat. Sieht man 
doch - zumeist sind es sehr große und vielkernige - SZ. die nur zum 
'I'eil ein fein vakuolisiertes Protoplasma besitzen, während der restliche 
Zelleib gleichmäßig homogen erscheint und einen überaus starken Eosin­
ton annimmt. So fällt oft in makroskopisch sehr derben, mehr weiß­
lichen Gewebspartien die große .Menge unregelmäßig gestalteter läng­
licher oder runder Zellen auf, die durch ein lebhaft rot gefärbtes Proto­
plasma gekennzeichnet sind und der Fettsubstanz vollkommen ent­
behren. Je mehr für das freie Auge der schwielige Charakter in Erschei­
nung tritt, desto mehr ähnelt das histologische Bild dem eines fibrösen 
Gewebes mit N ekroseherden, Ablagerung von Kalkkrümeln und 
oft ausgedehnter hyaliner Umwandlung. Diese rückläufigen Umwand­
lungen erklären das Kleinerwerden der "Schwellungen am Schädel" 
die schließlich weitgehend sich zurückbilden, so daß im Knochen 
"Lücken" zurückbleiben, die insbesonders bei der klinischen Beobach­
tung in den Vordergrund gestellt worden sind. Daß in derartig veränderten 
Gewebspartien typische größere S.Z.-Herde vermißt werden, ist nach 
dem Gesagten verständlich. Die Fettsubstanzen schwinden gänzlich, 
oder können noch in Form großer durch Cholesterinkrystalle bedingter 
Lücken in nekrotischen Anteilen zu sehen sein. Vielfach wird von den 



Ablagerung von Fetten, Kalk, Hyalin und Pigmenten. Granulombildung. 437 

Untersuchern das Vorhandensein von Fremdkörperriesenzellen 
vermerkt, die an Cholesterinmassen angelagert sind. Die Menge der in 
solchen fibrösen Gewebspartien anzutreffenden kollagenen Fibrillen 
und auch der Gitterfasern ist eine große, auch elastische Fasern sind in 
einigen Fällen in großer Anzahl gesehen worden. Eine wellige Anordnung 
sich durchflechtender Bündel spindeliger, Fettstoffe enthaltender Zellen, 
ähnlich wie dies beim Morbus GAueHER vermerkt wird, sei gleichfalls 
erwähnt. 

Während die an den frischeren Veränderungen makroskopisch so 
auffällige gelbe Farbe auf dem ganz außerordentlichen Gehalt des Gewebes 
an Fettstoffen zurückgeht, findet sich für die bei weitgehend rück­
läufig umgewandelten Herden vermerkte bräunliche Tönung des Gewebes 
ein histologisches Substrat in dem Vorhandensein von Pigmentstoffen. 
Solche werden von HERZENBERG (19) in Form "schmutzig brauner Eisen­
körnchen" in den Knochenmarksherden erwähnt, auch DIETRICH (10) 
hat solche in xanthomatösen Wucherungen im Herzen und in den Orbital­
höhlen gesehen, ohne daß er sich über die Art des Farbstoffes aussprechen 
konnte, ebenso auch RowLAND (30). ScnuLTz, WERMETER und PunL (34) 
vermerken in ihrem Falle in der Milz und im Knochenmark "große Zellen", 
welche hämosiderotisches Pigment und Erythrocyten enthalten und 
auch VErT (40) führt die braune Farbe des die Schädeldefekte ausfüllenden 
fibrösen Gewebes an. Die Pigmentsubstanzen sind teilweise auch eisen­
frei, färben sich oft schwach mit Sudan III an und gleichen so dem 
Lipofuscin. Die Herkunft wenigstens eines Teiles des Pigmentes ist 
durch den Nachweis frischer Blutungen in den xanthomatösen Herden 
geklärt, das eisenfreie könnte man vielleicht dem in atrophierenden 
Fettgewebe auftretenden an die Seite stellen. 

Die makroskopisch an der Leiche sichtbaren· Veränderungen erfahren 
insoferne durch die histologische Untersuchung noch eine wesentliche 
Ergänzung, als diese noch in einer ganzen Anzahl von Organen neben 
Schädigungen am Parenchym derselben das Vorhandensein xantho­
matöser Herde. bzw. von S.Z. aufdeckt. Diese letzteren Zellansamm­
lungen sind alle mehr oder weniger den geschilderten gleichartig. 

Im Zentralnervensystem finden sich im Tuber cinereum und im 
In f und i b u 1 um verhältnismäßig häufig breite Granulationsgewebsstränge 
längs der Gefäße [Verfasser, WrEDMANN-FREEMANN (41), TnoMPSON, 
KEEGAN, DuNN (38), VEIT (40), HERZENBERG (19)]. Spärliche peri­
vasculäre Lymphzellenanhäufungen können sich auch noch in das Chiasma 
opticum hinein erstrecken [TnoMPSON, KEEGAN und DuNN (38)]. Die 
übrige Hirnsubstanz ist zumeist unverändert, HERZENBERG (19) jedoch 
vermerkt "großartige Einlagerungen von Lipoidschollen und Krystallen 
in blasig aufgetriebenen Gefäßendothelien" im Gehirn und Rückenmark. 
Im Leib von Ganglienzellen verzeichnet sie vereinzelt kleine manchmal 
randständige Tropfen. "Xanthic changes" an Gliazellen im Tuber 
cinereum bilden WrEDMANN und FREEMAN (41) ab. Die peripheren 
Nerven scheinen bloß sekundär von den Veränderungen ergriffen zu 
sein. Im Schrifttum lassen sich Angaben darüber nicht auffinden, wenn 
auch während des Lebens Zeichen von Polyneuritis erwähnt werden. 

Am Knochengerüst ist der Prozeß gekennzeichnet durch eine 
lacunäre Resorption, die mit Erweiterung der HAVERschen Kanälchen 
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beginnt und zu ausgedehnter Zerstörung von Knochensubstanz führt. 
Unter Neubildung von Knochen kommt es zu einem vollkommenen 
Umbau der Knochenarchitektur. Vorwiegend an den langen Röhren­
knochen, wie Femur und auch den Rippen, kann der \Viederersatz zu 
einer übermäßigen Ausbildung von Knochensubstanz führen, die dann 
Teile der ursprünglichen Markhöhle ausfüllt. Der große Kalkgehalt 
der sklerosierten Bezirke, welcher auch röntgenologisch schon während 
des Lebens nachgewiesen werden kann, verdient hervorgehoben zu 
werden. Das Knochenmark ist in frühzeitig verstorbenen Fällen diffus 
von S.Z. durchsetzt, in späteren Stadien grenzen sich die xanthomatösen 
Herde mehr ab. Es ist dieses Verhalten nicht nur für das Knochenmark 
giltig, sondern besteht für alle Organe zu Recht. Ganz allgemein kann 
man sagen, daß in "akuten Fällen" des Leidens mehr diffuse Verände­
rungen gefunden werden, während längere Zeit am Leben bleibende 
Kranke mehr umschriebene, herdförmige Granulationsgewebs­
bildungen aufweisen, deren geschwulstmäßiges Aussehen mehr weniger 
ausgesprochen ist. Nach RowLAND (30) sind in diesen größeren Herden 
auch Nekrosen häufig. Auch die fibröse Umwandlung des Knochen­
marks ist in älteren Fällen mehr circumscript und geht mit dem Umbau 
und der Sklerosierung des Knochens Hand in Hand. Die große Ausdeh­
nung der Fasermarkbezirke in ihrer Gesamtheit erklärt die in vielen 
Fällen ausgesprochene Anämie. 

Am Herzen werden abgesehen von den makroskopisch sichtbaren 
xanthomatösen Herden kleine S.Z.-Ansammlungen im Interstitium von 
ScHULTZ, WERMETER und PuHL (34) sowie von HERZENBERG (19) 
beschrieben, letztere erwähnt überdies in den Herzmuskelfasern nach 
SMITH-DIETRICH färbbare Tröpfchen. Von Lipoidose spricht auch 
RowLAND (30), von Tigerung ScHULTZ, WERMETER und PuHL (34), 
kleine Schwielen an der Spitze der Papillarmuskeln nennen WmnMANN, 
FREEMAN (41) und VErT (40). In den Gefäßen werden an S.Z. und 
Cholesterinlücken reiche atheromatöse Plaques beobachtet. HERZEN­
BERG (19) fand S.Z. auch in Blutgerinnseln aus dem Herzen. 

Die quergestreifte Muskulatur des Skelets erfährt als solche 
keine Veränderungen, wohl aber werden (z. B. in unserem Falle) doppel­
brechende Substanzen in reichlicher Menge in dem Perimysium der 
einzelnen Muskelfasern gefunden. Doppelbrechende Substanzen in der 
glatten Muskulatur von in xanthomatösen Wucherungen gelegenen 
venösen Gefäßen und in der des Ductus deferens eines kryptorchen 
Hodens fhaben wir in unserem Falle gesehen. Die Mediamuskulatur 
entsprechender Arterien nimmt dabei an diesem Prozeß auffälligerweise 
nicht teil. 

Die Veränderungen an den Lungen können sich entweder auf das 
Vorhandensein "einer beträchtlichen Menge großer wabigen Zellen in 
den Alveolen" beschränken [HERZENBERG (19)] oder aber das Bild einer 
"Chronic bronchopneumonia, interstitial fibrosis" · [RowLAND (30), 
THOMPSON, KEEGAN, DuNN (38) u. a.] hzw. diffuser schwieliger "Indu­
ration" [VEIT (40), eigen~ Beobachtung] bieten. Zwischen diesen beiden 
Extremen gibt es alle Ubergänge, welche die Entstehung dieses eigen­
artigen Vorganges vermitteln. Finden sich doch in einigen Fällen diffuse 
xanthomatöse Herde mit herdförmigen Ansammlungen von Lympho-
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cyten (ROWLAND (30), WIEDMANN-FREEMAN (41)] vermerkt mit oft 
gegen das Lumen von Luftröhrenästen vorspringenden S.Z.-Knoten. 
Im späteren Stadium werden diese Gewebszüge faserreich, gleichen 
einem Granulationsgewebe, wobei aber "große Zellen" mit stark eosino­
philem Protoplasma neben gleichsinnig gefärbten vielkernigen solchen 
Elementen auch in den Alveolenlichtungen angetroffen werden. Die 
angegebenen Merkmale unterscheiden sie "deutlich von den Alveolar­
epithelien" [ScHULTZ, WERMBTER und PunL (34)]. Verschluß von 
Lungengefäßen durch S.Z. und Schädigung der Gefäßwand wird von 
diesen Autoren gleichfalls beschrieben. Sie denken in erster Linie an 
embolisehe V erschleppung solcher Zellen aus anderen Organen. Sicher­
lich ist aber die ausgedehnte Zerstörung des Lungengewebes, die besonders 
in Elasticaschnitten geradezu imposante Grade erkennen läßt, mit eine 
Folge der örtlichen Ausbildung großer Mengen von S.Z. im Interstitium. 
Dies führt zur Zerreißung der Alveolarwände und endet mit einer fibrösen 
Umwandlung [VEIT (40) eigener Fall] des Lungenparenchyms, das sich 
als ein chronisch entzündlich infiltriertes, von herdfömigen Lympho­
cytenansammlungen durchsetztes, schwieliges aber oft noch ziemlich 
gefäßreiches Gerüst darstellt. Ebensolche narbige Stränge vermerkt 
VEIT (40) in der Wandung der Bronchien und der Trachea. Da die 
Veränderungen im späteren Stadium, wie schon früher erwähnt, die 
Neigung zu einer mehr herdförmigen Anordnung zeigen, finden sich 
neben in ihrem Aufbau völlig gestörten Parenchymbezirken noch 
mehr oder minder regelmäßig gefügte Areale mit entsprechend kleinen 
Alveolen. Die Umwandlungen am Epithel der Lungenbläschen sind 
die gleichen wie bei anderen indurativen Prozessen. Die stellenweise 
außerordentlich unregelmäßigen Lichtungen werden von kubischen 
Zellen ausgekleidet und das Epithel der weiten Bronchiolen erscheint 
hochzylindrisch. 

Ebenso wie in den Lungen scheinen die der Besonderheiten ent­
behrenden oft sehr mächtigen xanthomatösen Wucherungen der Pleura 
bis auf die Hinterlassung eines schwieligen Gewebes rückbildungsfähig 
ZU Sein, 

DerMagendarmschlau eh erweist sich histologisch in fast allen Fällen 
als nicht verändert. Nur. ScnuLTz, WERMBTER und PuHL (34) vermerken 
Wucherung "großer Zellen" in den PEYERschen Plaques, HERZENBERG (19) 
einzelne S.Z. in der Submucosa, sowie bei SMITH-DIETRICH Färbung 
schwarz erscheinende Tröpfchen in den Epithelien der Magenschleimhaut. 

In der Leber werden mikroskopisch sehr wechselnde Bilder beschrieben 
In den Parenchymzellen verzeichnet HERZENBERG (19) in der Läppchen­
peripherie nur feinste, bei SMITH-DIETRICH Färbung schwarz erscheinende 
Granula, im Acinuszentrum wandeln sich die Leberzellen in S.Z. um, 
"die nur mit Mühe von NIEMANN-PICK Zellen zu unterscheiden sind". 
Grobtropfige Fettsubstanzen in den Leberzellen ohne Angabe über deren 
Natur und kleine Nekroseherde erwähnen ScnuLTZ, WERMBTER und 
PunL (34), leichte "lipoidosis" Row.LAND (30). Wir haben in kleinen 
unregelmäßig über die Acini verteilten Leberzellherden neben Neutral­
fetten reichlich Cholesterinkrystalle nachweisen können. Enorme Wuche­
rung der KuPFFERschen Steruzeihm mit Riesenzellbildung wird von 
ScnuLTZ, WERMBTER und PunL (34) erwähnt, ohne daß diese Elemente 
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Fettsubstanzen enthalten, obwohl Einschluß von Erythrocyten und 
weißen Blutkörperchen sowie von allerdings wenig Eisenpigment auf 
lebhafte Phagocytose dieser Uferzellen hindeuten. Reichlich doppel­
brechende Substanzen in denselben, wodurch sie zu großen tropfigen 
Elementen umgewandelt erscheinen, vermerkt dagegen HERZENBERG (19). 
Im gleichen Sinne spricht sich RowLAND (30) aus. Cholesterin in Form 
feiner Splitter findet sich auch in unserem Fall. In den periportalen 
Feldern wird Wucherung "großer Zellen" von ScHULTZ, WERMBTER 
und PUHL (34) nebst Verbreiterung desselben vermerkt. S.Z. erwähnt 
hier HERZENBERG (19), rundzellige Infiltration und Verbreiterung der 
KERNANsehen Räume auch VEIT (40) und DIETRICH (10). Besonders 
ausgedehnt ist diese Bindegewebsvermehrung im Falle WIEDMANN­
FREEMAN (41) gewesen, wo die fibrösen xanthomatösen Stränge die 
Gallengänge vor allem am Hilu.s der Leber umscheiden und das Organ­
parenchym wie bei einer biliären Cirrhose verändert gewesen ist. 

Die histologische Untersuchung der Nieren zeigt nur in RowLANDS 
(30) erstem Fall eine geringe "lipoidosis" der Epithelien. Außerdem 
findet er, wie auch wir in unserem Fall, Kalkablagerungen. DIETRICH (10) 
vermutet, daß durch die bei seinem Kranken sehr ausgedehnte xantho­
matöse Durchsatzung der Nieren sowohl Glomeruli wie Kanälchen 
"offenbar erdrückt und durchwuchert" sind, betont jedoch ausdrück­
lich, daß man an den erhaltenen irgendwelche regressive Veränderungen 
nicht bemerkt. 

Angaben über mikroskopische Untersuchungen an den Geschlechts­
drüsen finden sich im Schrifttum sehr spärlich. In den sonst unver­
änderten Ovarien vermerkt HERZENBERG (19) geringe Stromaverfettung 
bei negativer SMITH-DIETRICH Reaktion an dies.en Ablagerungen. 
DIETRICH (10). beschreibt die Eierstöcke als dattelgroß mit höckeriger 
Oberfläche. Uber mikroskopische Befunde liegen keine Angaben vor. 
An den Hoden verzeichnet VEIT (40) Wucherung des interstitiellen 
Gewebes, das teils locker, weitmaschig und zellarm, teils dicht gefügt 
und zellreich ist, dabei finden sich hier stellenweise , ,große protoplasma­
reiche Zellen". Die Samenkanälchen zeigen hyaline Wandung, ihr Epithel 
ist geschwunden. Die Veränderungen sind dem Wesen nach die gleichen 
wie wir sie in den kryptorchen Hoden unseres Falles beobachtet haben, 
in dem an normaler Stelle befindlichen rechten Hoden des Patienten 
sind Zeichen einer Atrophie jedoch nur angedeutet gewesen. 

In der Milz, den Lymphknoten und den lymphoreticulären 
Geweben des Verdauungsschlauches wechseln die Befunde stark, 
anscheinend je nach Dauer des Leidens. Junge Stadien dürften in den 
Fällen HERZENBERG (19) und ScHULTZ, WERMBTER und PuHL (34) vor­
liegen. Hier finden sich um die MALPIGHischen Körperehen "Bänder" 
von S.Z., ebensolche in Form von Nestern und Strängen überall in der 
Pulpa. In gleicher Weise werden die Lymphknoten von Haufen großer 
heller Zellen durchsetzt, ohne daß durch diese Wucherungen die Kapsel 
durchbrachen würde. Unter Zunahme dieser Zellen kommt es zum 
Schwund lymphatischen Gewebes in Milz sowohl wie in den Lymph­
knoten. Atrophie der Keimzentren in den Lymphknoten [RowLAND (30)], 
Nekrose in den Herden und Strängen tritt auf. Überdies wird in den 
Reticulumzellen und in den äußeren Wandschichten der Arteriolen der 
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MALPIGHischen Körperehen Ablagerung von Eisenpigment beschrieben. 
Auch Kalkablagerung in den Trabekeln ist gesehen worden. Dies kann 
in älteren Fällen ohne oder zusammen mit einer leichten Fibrose die 
einzige feststellbare Veränderung sein [WIEDMANN-FREEMAN (41), Ver­
fasser] Die Lymphknoten bieten zu dieser Zeit gelegentlich das Bild 
der Hämolymphdrüsen. 

Innersekretorische Drüsen. Thyreoidea: Gröbere Verände­
rungen fehlen in der Mehrzahl der Fälle. Wucherung des Stromas mit 
"Lipoidosis" vermerkt RowLAND (30), dabei bezeichnet er das Parenchym 
als unterentwickelt. Hyaline Umwandlung des interstitiellen, an elastischen 
Fasern reichen Gewebes erwähnt VEIT (40). Bei unversehrtem Epithel 
kann auch in solchen Fällen das Kolloid körnig-tropfig sein, "kleine 
glänzende Tropfen" enthalten [VEIT (40)]. In unserem Falle besteht 
leichte Basophilie desselben. Epithelkörperchen, soweit untersucht 
ohne Veränderungen, nur im Falle VEITS (40) setzen sie sich ausschließ­
lich aus soliden, aus Hauptzellen bestehenden Strängen zusammen. 
Kolloid fehlt. Vom Thymus finden sich meist nur unbedeutende Reste 
im Fettgewebe mit kleinen S.Z.-Herden, das Bindegewebe längs der 
Gefäße kann vermehrt sein, in unserem Falle ist mikroskopisch mehr 
Parenchym mit HAsSALsehen Körperehen nachzuweisen gewesen. Ver­
änderungen im Pankreas sind selten. Der exkretorische Anteil der 
Bauchspeicheldrüse ist zumeist nicht verändert. An den LANGERHANS­
seheu Inseln lassen sich gelegentlich Vergrößerung und Aufquellung 
der Kerne feststellen. "Große Zellen" im Interstitium neben sehr reich­
lich eosinophilen Leukocyten beschreiben SoHULTZ, WERMETER und 
PuHL (34). Unter Bindegewebsneubildung kann es zu Parenchym­
untergang kommen. Rundzellenanhäufungen im Interstitium nennt 
VEIT (40), in unserem Falle ziehen S.Z. enthaltende fibröse Stränge von 
der Peripherie zwischen die Läppchen hinein. Ähnliche schwielige Durch­
setzung vom retroperitonealem Gewebe aus vermerkt DIETRICH (10). 

Die Nebennieren werden von THOMPSON, KEEGAN, DuNN (38), 
ScHULTZ, WERMETER und PuHL (34) als normal, von RowLAND (30) als 
hypoplastisch, besonders in der Marksubstanz bzw. von WIEDMANN 
und FREEMAN (41) als atrophisch bezeichnet. Letztere Autoren kommen 
zu dem Schluß, daß trotzgroßer Mengen von Lipoiden in den peripheren 
Schichten der Fasciculata der Gesamtgehalt an Lipoiden ausgesprochen 
vermindert ist. Reichtum an nach SMITH-DIETRIOH schwarz sich fär­
benden Fettsubstanzen in der nicht verdickten Rinde verzeichnet 
HERZENBERG (19), im Mark liegen nur wenig gleichartige Elemente. 
Keine "NIEMANN-PICK-Zellen". S.Z. finden sich nur vereinzelt im peri­
suprarenalen Fettgewebe, ein Befund, wie er auch im Falle RowLANDS (30) 
vorgelegen hat. Auch DIETRICH (10) schreibt, daß die Nebennieren innig 
in das wuchernde Bindegewebe eingebettet sind, vor allem die linke, 
bei der "sofort an die Rindenzellen sich die fetttropfenreichen Binde­
gewebszellen anschließen". Letzterer Umstand, den auch wir in der 
Umgel;mng der im übrigen wenig lipoid- dafür aber oft cholesterinhaltige 
Zellen aufweisenden Nebennieren erheben können, gibt unseres Erachtens 
eine Deutung der Veränderungen, wie sie von VEIT (40) gesehen worden 
sind. Er vermerkt Verdickung der Kapsel, von der aus zackenartig 
den Gefäßen folgend das Bindegewebe zwischen die nur kleinen Zell-
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hanfen der Glomerulosa vordringt. Einzelne Stränge desselben reichen 
bis in die Zona fasciculata, wo sich besonders in den feineren Ausläufern 
typische S.Z. mit Cholesterin finden. Das von Rundzellen durchsetzte 
Mark ist von derben Bindegewebsbündeln durchzogen, die Markzellen 
rückläufig verändert. Somit sind zumindest in den älteren 
Stadien die Nebennieren als atrophisch zu bezeichnen. Der 
anfänglich hohe Gehalt der Parenchymzellen an Fettsubstanzen schwindet 
weitgehend und ist schließlich gegen die Norm stark herabgesetzt. 

Histologische Befunde über Veränderungen an der Pinealis liegen 
bloß von WIEDMANN-FREEMAN (41) vor. Diese Autoren beschreiben an 
der vergrößerten, 7 mm im Durchmesser haltenden derben Zirbeldrüse 
eine "Umscheidung" des Parenchyms durch xanthomatöse Gewebsmassen, 
die Cholesterinlücken enthalten und mit den weichen Hirnhäuten zusammen­
hängen. Auch hier, wie an den Nebennieren dringen die S.Z. führenden 
Bindegewebszüge von der Oberfläche gegen das Innere des Organs vor. 
In den übrigen Fällen, soweit erwähnt, ist die Epiphyse nicht verändert 
gefunden worden. Auch wir fanden das Conarium unversehrt. 

In der Hypophyse werden von HERZENBERG (19) nach SMITH­
DIETRICH schwarz sich färbende Körnchen in den Parenchymzellen 
der Pars anterior, und zwischen diesen Epithelsträngen S.Z., die zur 
Nekrose neigen, beschrieben. Ebensolche in spärlicher Menge, von 
relativ unveränderten Zellen des Vorderlappens umgeben, sahen Wmn­
MANN-FREEMAN (41). Dies sind die einzigen im Schrifttum enthaltenen 
Angaben über eine Beteiligung der Adenohypophyse in frischen Fällen. 
Bei weitem stärker ist der Hinterlappen und das Infundibulum in Mit­
leidenschaft gezogen. So bezeichnen WrEDMANN-FREEMAN (41) die 
Neurohypophyse als vollkommen fibrös, von xanthomatösen Wuche­
rungen durchsetzt, wobei sie das Vordringen derselben von der Ober­
fläche her, ebenso wie dies bei der Pinealis erwähnt wurde, betonen. 
THOMPSON, KEEGAN und DuNN (38) finden das Infundibulum besonders 
an seiner Vorderseite von einem an eosinophilen Zellen und Riesenzellen 
reichen Granulationsgewebe umscheidet, welches in die Pars posterior 
hineinreicht und auch noch in die Pars anterior einstrahlt. In unserem 
Fall ist der Hinterlappen der in ihrem drüsigen Anteil vollkommen 
unversehrten Hypophyse in großer Ausdehnung von einem S.Z. führenden 
Gewebe durchwuchert, so daß die Verbindung zwischen Adenohypo­
physe und der Pars posterior gänzlich unterbrochen ist. Auch VEIT (40) 
bezeichnet, abgesehen von dem Fehlen chromophiler Zellen und teilweise 
vermehrtem Bindegewebe den Vorderlappen als "wohl erhalten", 
während der Hinterlappen als solcher überhaupt nicht mehr zu erkennen 
gewesen ist. Er bestand ausschließlich aus kernarmen hyalinem Binde­
gewebe mit einzelnen Granulationsgewebszügen entlang der Gefäße. 
Gleiche Gewebsstränge zogen weiter gegen das Infundibulum. Die 
mächtig verdickte Kapsel der Hypophyse enthielt umfangreiche xantho­
matöse Wucherungen mit S.Z. Diese sind auch im Falle HERZENBERGs 
(19), der ein sehr junges Stadium des Leidens darstellt, gegenüber der 
SMrTH-DIETRICH Färbung negativ, geben ausgesprochene Doppelbrechung 
und zeigen krystallinische Einschlüsse. Die Veränderungen der 
Hypophyse betreffen somit in erster Linie den Hinterlappen 
und führen hier zu einer fibrösen Umwandlung. 
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Chemische Untersuchungen. 
Bereits bei der Besprechung der klinischen Symptome wurde erwähnt, 

daß die Vermehrung des Cholesterins im Blute einen bemerkenswerten 
Befund darstellt [GRIFFITH (14), RowLAND (30), VEIT (40), HöFER (21) 
eigener Fall]. Sind die darüber vorliegenden Mitteilungen schon spärlich, 
so finden sich Angaben über die chemische Untersuchung von Leichen­
teilen nur ganz vereinzelt. DIETRICH (10) hat als erster eine Analyse 
der die Nieren einschließenden "Tumormasse" vornehmen lassen. Hierbei 
wurden in dem Ätherextrakt des Gewebes 11,02% freies und 16,04% 
gebundenes Cholesterin (nach der Methode von WrNDAus) gefunden, 
insgesamt somit 27,060fo. Lecithin errechnete man in einer Menge von 
1,80fo. Im Falle HERZENBERGS (19) ergaben sich, allerdings an dem 
formolfixierten Material in Leber und Milz folgende Werte: 

Ätherextrakt, bestehend aus Neutralfetten, 
Phosphatiden und Cholesterinen . . . 

P-Wert des Ätherextraktes ..... . 
Alkoholextrakt des mit Äther extrahierten 

Organs ............. . 

Leber Milz 

17,95% 8,38% (Cholesterin qualitativ 
+++) 

1,0% 0,75% 

4,6% 3,09% 

Leider fehlen Angaben über die Ergebnisse der Analyse an den gelben 
Massen in den Schädelknochen und in der harten Hirnhaut. 

Wir haben in unserem Falle in derartigen Wucherungen der Dura 
bei der mikroskopischen Untersuchung ganz außerordentliche Mengen von 
Fettstoffen gefunden. Dieselben waren schon nach ihrem morpholo­
gischen und färberischen Verhalten als nicht einheitlich anzusprechen. 
Deshalb suchten wir diese unsere Anschauung durch eine chemische 
Untersuchung von Gewebsstücken zu erhärten und gleichzeitig auch 
über das mengenmäßige Verhältnis der einzelnen Fettstoffe zueinander 
Aufschluß zu gewinnen. Insbesonders war nach dem histologischen 
Bild eine sehr große Menge von Cholesterin neben Neutralfetten zu 
erwarten. Das Ergebnis der chemischen Analyse hat unsere Annahme 
vollauf bestätigt. Die sehr mühevollen Untersuchungen wurden von 
Herrn Dozent Dr. EPSTEIN (11, 12) vorgenommen, dem wir dafür zu be­
sonderem Danke verpflichtet sind. 

EPSTEIN (11, 12) erhielt auf 100 g formolfixierte Trockensubstanz 
berechnet, folgende Werte: 

Gesamtätherrückstand . 
freies Cholesterin . . 
Cholesterinester . . . 
Gesamtcholesterin 
Lecithin ..... 
Neutralfette . . . 

. 34,68 davon: 
3,23 

15,35 daher 
18,58 

1,64 
14,46 

Die chemische Untersuchung der Milz und der Leber ergab, wie auch 
aus dem völligen Fehlen histologischer Veränderungen in der Milz und 
den nur vereinzelten Herden in der Leber anzunehmen gewesen war, 
keine Erhöhung des Cholesterinwertes über die Norm. Der Gesamt­
gehalt der Lipoide war um das Zwei- bis Zweieinhalbfache gegenüber 
den normalen Werten vermehrt. 
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Besonders eindrucksvoll ergibt sich die Besonderheit der in Fällen 
von generalisierter Xanthomatose abgelagerten Fettsubstanzen bei 
Vergleich mit den Resultaten, welche bei Untersuchung von Organteilen 
in Fällen von NIEMANN-PieKseher Krankheit gefunden werden. Angesichts 
der enormen Menge dieser Fettstoffe, welche in der Milz bei der Hepato­
splenomegalie vom Typus NIEMANN-PICK anzutreffen sind, scheint 
auch uns eine Gegenüberstellung der Ergebnisse von diesem Organ und 
von den Duraknoten in unserem Falle, wie dies EPSTEIN (11, 12) getan 
hat, zum Vergleiche zulässig, trotz der Verschiedenheit des untersuchten 
Materials. 

Nach EPSTEIN fanden sich: 

In der Milz eines Falles von NIEMANN-PICK 
In den Duraknoten unseres eigenen Falles . 

Cholesterin 
1,41% 
18,58% 

Lecithin 
13,2% 

1,64°/0 

Somit ist das Verhältnis von Cholesterin zu Lecithin bei 
der generalisierten X an tho ma tose vom Typus ScHüLLER­
CHRISTIAN gerade umgekehrt wie beim Morbus NIEMANN-PICK. 

Entstehungsursache und -weise. 
Was die Ursache und die Entstehung der geschilderten Verände­

rungen anlangt, so finden sich im Schrifttum die verschiedensten 
Anschauungen niedergelegt. KYRKLUND (25) und DIETRICH (10) sprechen 
von sarkomartigen Gewächsen, wobei letztgenannter Forschet die für 
einen malignen Tumor besonders lange Dauer des Leidens und die eigen­
tümliche Art der "Metastasierung", z. B. symmetrisch in beiden Orbital­
höhlen, aufgefallen ist. Wenn auch in den Nieren, wie DIETRICH (10) 
bemerkt "durch sekundäre entzündliche Prozesse" das histologische 
Bild dem von Granulationstumoren sehr ähnlich erscheint, so bestärkte 
ihn die an gleicher Stelle festzustellende ausgesprochene Neigung zu 
infiltrativem Eindringen in das Organparenchym in seiner Meinung, 
daß es sich um eine geschwulstmäßige Neubildung handle. Allerdings 
ist auch ihm bemerkenswert erschienen, daß diese Durchwachsung 
"mit verhältnismäßig geringer Benachteiligung der örtlichen Gewebe" 
einhergeht. Wir glauben gezeigt zu haben, wie diese "Infiltration", 
nicht nur an den Nieren sondern z. B. auch an Nebennieren und Pankreas 
ein rein sekundäres Moment ist, zurückgehend auf Veränderungen am 
ortseigenen interstitiellen Bindegewebe. Unseres Erachtens handelt 
es sich somit in den Fällen von KYRKLUND (25) und DIETRICH (10) nicht 
um einen Tumor sondern um eine generalisierte Xanthomatose, für 
deren Entstehung wir die Annahme einer Neubildung ablehnen müssen. 
Damit wollen wir selbstverständlich nicht ausschließen, daß auch Fibro­
xanthosarkome mit mehrfacher Metastasierung vorkommen, wie dies 
vielleicht für die Beobachtungen N OETHENS (26) und auch PRoESCHER 
und MEREDITHS (29) sowie anderer Autoren zugetroffen haben mag. 

Ähnlich wie auch sonst bei echten Neoplasmen wurden für das Auf­
treten der "Schwellungen" am Kopf bei der generalisierten Xantho­
matose auch Traumen angeschuldigt, wobei wie in diesen Fällen, das 
Trauma wohl erst auf ein schon bestehendes "Gewächs" aufmerksam 
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gemacht haben dürfte. Wenn auch tatsächlich häufig einschlägige 
Angaben in der Vorgeschichte der Kranken zu finden sind, so wird 
diesen wohl nur eine sehr geringe Bedeutung zuzubilligen sein. Am 
ehesten vielleicht in dem Sinne, als mechanische Insulte die Ablagerung 
von Fettsubstanzen an der Stelle ihrer Einwirkung begünstigen, ähnlich 
wie dies von DARIER (8) für das Xanthelasma palpebrarum angenommen 
wurde. Die fortwährende, durch den Lidschlag hervorgerufene Fältelung 
der Haut an den Augenlidern könnte als solches "Trauma" gelten. 
Jedenfalls können wir aber für das in Rede stehende Allgemeinleiden 
eine solche rein örtliche Ursache nicht anerkennen. 

Bestimmt durch die in älteren Fällen besonders deutlichen Bilder 
eines, allerdings durch oft sehr große S.Z.-Herde eigenartigen Granu­
lationsgewebes haben zahlreiche Autoren die Frage eines rein entzünd­
lichen, durch irgendwelche Erreger verursachten Vorganges ventiliert 
[GROSH und STIFEL (15)]. THOMPSON, KEEGAN und DuNN (38) betonen 
das Vorausgehen infektiöser Erkrankungen, an die sich unmittelbar 
das Auftreten der Schwellungen am Schädel und der Exophthalmus 
angeschlossen hat. In der Tat werden in der Krankheitsgeschichte 
fast aller Beobachtungen Affektionen wie Mumps, Scharlach, Masern, 
Keuchhusten, Mastoiditis und Gingivitis vermerkt. Letzterer Umstand 
ließ HAND (17) sogar an eine vom Munde ausgehende, vielleicht durch 
Amoeben bedingte Erkrankung denken, da Chininmedikation in einem 
seiner Fälle guten therapeutischen Effekt zu haben schien. Obwohl 
auch der von uns gesehene Kranke einen Typhus abdominalis durch­
gemacht hatte und über die Natur der älteren geweblichen Verände­
rungen als eines Granulationsgewebes kein Zweifel obwalten ·kann, 
glauben wir doch die Annahme einer primär entzündlichen Bildung 
ablehnen zu können. 

Der durch die außerordentliche Wucherung vom Reticulum- und Ufer­
zellen besonders gekennzeichnete Fall von ScHULTZ, WERMBTER und PUHL 
(34), welcher auch durch die nur geringen Mengen von Fettsubstanzen in den 
"großen Zellen" von den übrigen Fällen abweicht, ließ die genannten 
Autoren an eine "granulomartige Systemerkrankung des hämatopoeti­
schen Apparates" denken. Wir können dieser Auffassung weitgehend 
beipflichten und möchten den Fall nur insoferne dem Krankheitsbild 
der generalisierten Xanthomatose an die Seite stellen, als die Ausbreitung 
der Veränderungen den in den übrigen Mitteilungen angeführten Befunden 
in sehr hohem Grade gleicht. Wird auch das Vorkommen von Fett­
substanzen (auch doppelbrechenden) nur selten vermerkt (Milz, Lymph­
knoten, Knochenherde) so ist die von den Autoren beschriebene Eosino­
philie des Protoplasmas, die Art und Form der Riesenzellen und die 
große Menge eosinophil gekörnter gelapptkerniger weißer Blutzellen 
durchaus die gleiche, wie sie in den mehr granulationsgewebsähnlichen 
Herden auch der übrigen Fälle gefunden werden. Leider liegen chemische 
Untersuchungen der veränderten Organe nicht vor. 

Geleitet vor allem durch das klinische Symptom des Diabetes insipidus 
und die in mehreren Fällen röntgenologisch bereits während des Lebens 
nachgewiesenen Veränderungen der Sella turcica, haben besonders die 
ersten Beobachter des Leidens an eine endokrin bedingte Störung gedacht 
und dem Hirnanhang dabei eine wesentliche Rolle zugeschrieben. So 
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hat ScHÜLLER eine Hypophysenerkrankung mit nachfolgender Skelet­
anomalie vermutet und auch ÜHRISTIAN (6) gibt seiner Mitteilung den 
Untertitel "an unusual syndrome of dyspituitarism". KAY (23) bemerkt, 
daß "der ursächliche Faktor" an der Hirnbasis gelegen sein müsse 
und VEIT (40) betrachtet seinen Fall als pluriglanduläre Sklerose, aus­
gelöst von der Hypophyse. Aber schon ÜHRISTIAN (6) hat die Beobach­
tung gemacht, daß durch Hypophysentherapie wohl der Diabetes insi­
pidus, nicht aber die Knochenveränderungen beeinflußt werden können. 
In ähnlicher Weise lehnt HAND (17) die Annahme einer Dysfunktion 
der Hypophyse ab, weil Erscheinungen von seiten des Hirnanhanges 
in manchen Fällen fehlen und Knochenveränderungen sowie Exophthal­
mus früher als der Diabetes insipidus auftreten. Im Falle RowLANDS 
{30) (I) z. B. fehlte die Polyurie trotz ausgedehnter Zerstörung der 
Orbitaldächer und der Sella, ebenso war die Harnmenge in den Fällen 
SCHÜLLER (33) I, HAND (17) II, BERKHEISER (3), SCHULTZ, WERMBTER 
und PuHL (34), GLOBIG (13), ScHOTTE (32) und DIETRICH (10) nicht 
vermehrt. 

Auch die mikroskopischen Befunde an der Hypophyse können die 
Annahme einer durch morphologisch faßbare Veränderungen am 
Hirnanhang ausgelöste Allgemeinerkrankung nicht stützen. Leider ist 
das Organ nicht in allen Fällen mikroskopisch untersucht worden, die 
vorliegenden Angaben lassen jedoch trotz ihrer geringen Zahl unseres 
Erachtens einen derartigen Schluß bereits zu. Wir haben die Glandula 
pituitaria in unserem Falle in eine lückenlose Serie zerlegt und haben 
uns dabei überzeugen können, daß der Vorderlappen sowohl nach Art 
wie auch nach Verteilung der einzelnen Zellgruppen in keiner Weise 
von der Norm abweicht. Der Hinterlappen ist dagegen fast völlig zer­
stört, ebenso wie dies auch THOMPSON, KEEGAN, DuNN (38) und Wmn­
MANN-FREEMAN (41) gesehen haben. Von besonderer Bedeutung scheint 
uns die Angabe der letzteren Autoren zu sein, welche, wie bei der Pinealis 
das Fortschreiten der xanthomatösen Wucherungen in zentripetaler 
Richtung, also von der Oberfläche gegen die Mitte des Organs hin, ver­
zeichnen. Da in unserem Falle, trotzdem bereits eine langjährige Krank­
heitsdauer vorgelegen hat, die Adenohypophyse vollkommen intakt 
war, möchten wir auch den Befunden anderer Autoren über einzelne 
S.Z. im Vorderlappen und feintropfige Fettsubstanzen in den Paren­
chymzellen keine besondere Bedeutung beimessen. Daß im Falle 
VEITS (40) auch eine Sklerose des drüsigen Anteiles des Hirnanhangs 
mit unausdifferenziertem Epithel von embryonalem Typus vorgelegen 
hat, nimmt angesichts der ubiquitären Blutdrüsensklerose, welche auf 
die fibröse Umwandlung der xanthomatösen Herde zurückgeht, nicht 
wunder. Wir sind auch darin mit den Autoren einig, daß die Zeichen 
einer Dystrophia adiposo-genitalis sowie die Wachstumsverzögerung 
von der Hypophyse ausgelöst werden, möchten jedoch alle diese Sym­
ptome nur als sekundäre, durch das Übergreifen des eigentlichen 
Krankheitsprozesses auf Hirnanhang und Hirnbasis erklärt wissen. Wir 
vermögen somit in der generalisierten Xanthomatose vom Typus 
ScHÜLLER-ÜHRISTIAN nicht ein durch eine primäre . Erkrankung der 
Hypophyse, welche sich durch morphologisch faßbare Veränderungen 
kundgibt, ausgelöstes Leiden zu erblicken. 
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Bei weitem wahrscheinlicher erscheint uns eine Stoffwechsel­
störung als ursächliches Moment, besonders im Hinblick auf das in 
vielem Belange ähnliche Krankheitsbild des Morbus NIEMANN-PICK. 
Macht man sich diese Anschauung, welche auch schon von RowLAND (30) 
und GLOBIG (13) ausgesprochen worden ist, zu eigen, so lassen sich damit 
die in einzelnen Fällen hie und da auch etwas verschiedenen Symptome 
zwanglos als bloße Folgen der durch die Stoffwechselstörung gesetzten 
Veränderungen erklären. Ganz allgemein gilt als Charakteristikum der 
NIEMANN-PICKsehen Erkrankung das Auftreten von Lipoiden in so 
gut wie allen Zellen des Körpers. In ähnlicher Weise finden sich auch 
in den Fällen von generalisierter Xanthomatose vom Typus ScHüLLER­
CHRISTIAN Fettsubstanzen sowohl in den Elementen des Ektoderms 
(Zentralnervensystem), wie auch des Entoderms (z. B. Leberzellen) 
sowie vor allem in solchen des mittleren Keimblattes; diese sind aber 
ihrer chemischen Zusammensetzung nach keine Lipoide sondern in erster 
Linie Cholesterin und Cholesterinester neben Neutralfetten. Leci­
thin kommt nur in ganz geringen Mengen vor. Daß Cholesterin nicht 
allein auftritt, steht mit den Anschauungen von VERSE (39) über das 
zumeist gemeinsame Vorkommen der Fettstoffe im Körper ("Komplex­
steatosen") gut im Einklang. Trotz dieses ubiquitären Vorhandenseins von 
Fettstoffen im Körper in jungen Krankheitsstadien besteht die Ansicht 
RowLANDS (30), daß dem reticuloendothelialen System bei dem Krank­
heitsgeschehen in Fällen von generalisierter Xanthomatose eine wesent­
liche Rolle zukommt, sicherlich zurecht. Sie bedarf nur insoferne einer 
Erweiterung, als auch andere Zellen des Organismus, wie auch des 
Mesenchyms, so z. B. glatte Muskelfasern, Cholesterinsubstanzen ent­
halten können, somit kein ausschließlich auf die Reticulumzellen und 
die Elemente des Endothels beschränkter Vorgang vorliegt, wenn auch 
die Veränderungen an den Gerüstzellen im Vordergrunde stehen. 

Die Frage ob es sich dabei um eine Speicherung oder bloß einfache 
Ablagerung von Fettsubstanzen handelt, wird man wohl in der Weise 
beantworten müssen, daß beide Vorgänge mit im Spiele sind. Wir haben 
schon erwähnt, daß mit ein führendes Symptom bei der generalisierten 
Xanthomatose vom Typus ScHüLLER-CRISTIAN die Hypercholesterinämie 
ist. Wenn wir auch aus den Mitteilungen von ARzT (2), SIEMENS (35) 
und anderen wissen, daß die Menge des Cholesterins im Blute und in 
den Geweben keineswegs parallel zu gehen braucht, so erscheint es 
durchaus vorstellbar, daß der aus irgend einem Grunde erhöhte Blut­
cholesteringehalt zur Speicherung dieses Stoffes zunächst in den Gefäß­
endothelien und den Zellen des Reticulums geführt hat, bei Überfüllung 
derselben aber auch zur Ablagerung dieser Substanzen in anderen Körper­
zellen führen mußte. Dieser Vorgang entspricht mutatis mutandis ganz 
dem beim Morbus NIEMANN-PICK zu vermutenden. Daß aber im Gegen­
satz hierzu in so vielen, ja in der Mehrzahl der Fälle von generalisierter 
Xanthomatose eine gleichmäßige Anschoppung der Ufer- bzw. der 
Reticulumzellen nicht besteht, vielmehr eine ausgesprochen herdförmige 
Anordnung der Veränderungen besonders in älteren Stadien vorliegt, 
scheint uns durch zwei Momente bedingt zu sein. 

PICK (28) hat des öfteren betont, daß die lipoidzellige Spleno-Hepato­
megalie ein ganz foudroyant verlaufendes, spätestens im zweiten Lebens-
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jahr tödlich endendes Leiden darstellt. Demgegenüber betrifft die genera­
lisierte Xanthomatose vom Typus ScHÜLLER-CHRISTIAN zwar auch 
vorwiegend Kinder, jedoch höheren Alters und auch Erwachsene. Die 
Kranken erliegen einem Leiden, dessen Anzeichen sie oft schon jahre­
lang geboten haben. Daß während dieser Zeit Remissionen vorkommen, 
ist durch klinische Beobachtungen belegt, ja die Zahl der Fälle wo die 
Kranken unter weitgehender Besserung ihres Zustandes viele Jahre 
weiterleben, ist nicht gar so klein. Aus Angaben RowLANDS (30) (Fall II) 
geht hervor, daß bei solchen Fällen Hand in Hand mit dem Stillstand 
der Krankheitserscheinungen auch ein Absinken des Blutcholesterins 
einhergeht. So hat dieser Autor ein Abnehmen desselben von einem 
anfänglichen Werte von 315 mg-Ofo auf 111 mg-Ofo innerhalb von etwa 
2 Jahren beobachten können. Dieses Absinken des im Blute enthaltenen 
Cholesterins wird auf die in den Zellen vorhandenen Ablagerungen 
nicht ohne Einfluß bleiben können. Durch das so entstandene "Chole­
lesteringefälle" ist es wahrscheinlich, daß entgegengesetzt der seiner­
zeitigen Ablagerung es jetzt zu einer Ausschwemmung aus den Zellen 
kommt, die unter Umständen schließlich zu einer vollkommenen Ent­
fernung der Cholesterinsubstanzen aus einzelnen Zellen führen kann. 
Anhaltspunkte für diesen Abtransport glauben wir in dem Umstande 
gesehen zu haben, daß in oft großen S.Z. ein Teil des Protoplasmas völlig 
homogen erscheint, während in anderen Abschnitten des Zelleibes noch 
Fettsubstanzen nachzuweisen sind. Wir haben auf diese Tatsache 
bereits früher hingewiesen und betont, daß degenerative Veränderungen 
an den Zellen hierbei vollkommen fehlen können, es sich somit bei der 
Speicherung des Cholesterins auch um reversible Prozesse handelt. 
Daß das Verschwinden der Fettstoffe aus den Uferzellen der Blut- und 
Lymphgefäße besonders leicht vonstatten geht, somit dieselben in den 
meisten daraufhin untersuchten Fällen unverändert gefunden werden, 
mag mit ihrer Lagebeziehung zur Blutbahn in Beziehung stehen. 

Nicht erklärt scheint zunächst durch diese Vorstellung der herdförmige, 
oft geschwulstmäßige Charakter der xanthomatösen Wucherungen mit 
ihrem einem Granulationsgewebe gleichenden Aufbau. Dieser steht 
in ganz auffälligem Gegensatz zu den beim Morbus NIEMANN-PICK 
gefundenen ausgesprochen diffusen Veränderungen. Doch scheint uns 
gerade dafür die chemische Zusammensetzung der in Fällen von generali­
sierter Xanthomatose abgelagerten Fettstoffe und die gewebliche Struktur 
der so entstandenen Herde eine Erklärung zu geben. EPSTEIN (11, 12) 
erwähnt, daß nach den Untersuchungen von SPRANGER und DEGKWITZ 
in kolloiden Lipoidfettgemischen die Cholesterinester eine ausgesprochen 
entmischende Wirkung ausüben. Im Gegensatz dazu kommt dem 
Lecithin eine deutlich emulgierende und dispergierende Eigenschaft zu. 
Diese Kondensation und Ausfällung von Fettsubstanzen bedeutet eine 
Zellschädigung und würde es erklären, daß, wie von zahlreichen Autoren 
vermerkt wird, Zellnekrosen in den S.Z.-Herden auftreten, deren Aus~ 
bildungüberdies durch den Umstand begünstigt wird, daß es sich hierbei 
in erster Linie um gewucherte Reticulumzellen handelt, welche wenigstens 
anfänglich gefäßlose Herde bilden. Sind die ausgeflockten Kolloid­
substanzen einmal frei geworden, so wirken sie mit als Fremdkörperreiz 
auf das Gewebe, wofür das Vorhandensein zahlreicher Fremdkörper-
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riesenzellen spricht. Auch der immer mehr in Erscheinung tretende 
Charakter der Herde als einer granulationsgewebsartigen Bildung ist 
in diesem Sinne zu deuten. Es ist :ferner bekannt, daß Ablagerung von 
Cholesterin mit Vorliebe in rückläufig veränderten Gewebe statthat, 
so daß durch das Zugrundegehen von S.Z. wieder eine vermehrte, mehr 
weniger örtlich umschriebene Cholesterinablagerung in Reticulumzellen be­
günstigt wird. Mechanische Reizung, Traumen u. dgl. mögen im gleichen 
Sinne von Bedeutung sein. Vielleicht, daß auch interkurrente Infektions­
krankheiten gewissermaßen "stimulierend" wirken können, und au:f diese 
Weise das in zahlreichen Fällen vermerkte Vorausgehen einer solchen 
nicht ganz ohne Einfluß au:f das Manifestwerden des Leidens geblieben ist. 

Stellt man neben diesen andersartigen geweblichen Veränderungen 
die chemische Zusammensetzung der abgelagerten Fettsto:f:fe in Fällen 
von generalisierter Xanthomatose in den Vordergrund, so ist die Trennung 
von dem Krankheitsbild des Morbus NIEMANN-PICK eine sehr schade. 
PICK hat au:f der 25. Tagung der Deutschen pathologischen Gesell­
schaft seinen Standpunkt in dieser Frage dahingehend präzisiert, daß er 
:folgende Störungen des Lipoidsto:f:fwechsels unterscheidet: 

I. Primäre Störungen : 
1. Morbus GAueHER (Kerasin), 
2. Morbus NIEMANN-PICK (Phosphatide) 
3. Morbus ScHÜLLER-CHRISTIAN (Cholesterin), 
4. Xanthomatosen wechselnder Lokalisation an Haut, Schleim­

häuten und inneren Organen. 
II. Sekundäre Störungen bei Diabetes, Ikterus usw. 
Wir stimmen mit dieser Einteilung von PICK (1. c.) völlig überein, 

nur möchten wir auch die Möglichkeit o:f:fen lassen, daß bei Erweiterung 
unserer Kenntnisse sich vielleicht auch noch andere Formen auffinden 
lassen werden, welche durch die Ablagerung chemisch anders aufgebauter 
Sto:f:fe charakterisiert sind, und sich infolgedessen vielleicht auch morpho­
logisch bis zu einem gewissen Grade abweichend verhalten werden. 

Wir haben :früher der Anschauung Ausdruck gegeben, daß wir die 
generalisierte Xanthomatose von Typus ScHüLLER-CHRISTIAN :für eine 
Stoffwechselstörung ansehen. ABRIKüSSOFF und HERZENBERG (1) wollen 
diese Au:f:fassung dahin abgeändert wissen, daß sie an eine primäre 
Dekomposition der Zellen selbst bei allen diesen Sto:f:fwechselerkran­
kungen (Morbus GAUCHER, NIEMANN-PICK usw.) denken, welche in den 
besonderem Falle der generalisierten Xanthomatose nun erst ihrerseits 
zur Hypercholesterinämie :führe. Es ist ohne weiteres einleuchtend, 
daß auch diese gleichfalls hypothetische Annahme das Auftreten der 
Fettsubstanzen in den Zellen erklären kann. Es steht aber damit in 
einem gewissen Gegensatz die Tatsache, daß einerseits auch vorher 
anscheinend gesunde, ältere Individuen von dem Leiden befallen werden 
und andererseits, daß in späterem Stadium nicht in allen Körperzellen 
gleichmäßig Cholesterin enthalten ist, sondern in erster Linie in den 
Reticulumelementen, welche bei bestehenden Hypercholesterinämie vor 
allem die Fettstoffe speichern werden. Es ist daher naheliegend, neben 
dieser vielleicht bestehenden Dekomposition der Zellen auch eine Erhöhung 
des Blutcholesterins und damit eine Funktionsstörung in jenem Organ 
anzunehmen, welches :für den intermediären Stoffwechsel von besonderer 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 29 
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Bedeutung ist, nämlich in der Leber. CHVOSTEK (7) hat bei der Diskus­
sion der Zusammenhänge zwischen Xanthelasma und Ikterus darauf 
hingewiesen, daß allem Anscheine nach die Cholesterinkupplung in der 
Leber erfolgt. Er führt als weiteren Faktor eine Störung in der Funktion 
der Blutdrüsen bzw. des vegetativen Nervensystems an. Wir haben 
schon bei der Besprechung unserer eigenen Beobachtung darauf hin­
gewiesen, daß, wie auch durch zahlreiche andere Mitteilungen aus dem 
Schrifttum belegt wird, die Nebennieren, welche gleichfalls für den 
Cholesterinstoffwechsel von Bedeutung sind, in Fällen von generali­
sierter Xanthomatose auffallend arm an Fettsubstanzen gefunden werden. 
Diese beiden Momente erfahren noch durch eine weitere Tatsache eine 
bedeutsame Erweiterung. Die chemische Organanalyse ergab in unserem 
Falle keine Erhöhung des Cholesteringehaltes gerade in der Leber, außer­
dem aber vermißten wir in der Gallenblase Anzeichen einer vermehrten 
Cholesterinausscheidung, wie xanthomatöse Einlagerungen in der Mucosa 
oder Cholesterinsteine in ihrer Lichtung. Diese Umstände scheinen uns 
dafür zu sprechen, daß auch eine Störung in der Funktion der Leber als 
cholesterinausscheidendes Organ vorgelegen hat. 

Beide Annahmen, sowohl die einer primären Dekonstitution der 
Zellen im Sinne einer, vielleicht auch nur teilweisen Herabsetzung ihres 
Vermögens Cholesterin in normaler Weise zu verarbeiten, wie auch die 
einer Abwegigkeit im Cholesterinstoffwechsel im allgemeinen, werden 
wahrscheinlicher, wenn es gelingt, andere Besonderheiten an den von 
diesem Stoffwechselleiden Befallenen nachzuweisen. Für den Morbus 
NIEMANN-PICK ist in dieser Hinsicht bekannt, daß ganz überwiegend 
nur Kinder einer Rasse, und zwar der jüdischen, ergriffen werden. Trotz 
der nur wenigen Fälle von generalisierter Xanthomatose . vom Typus 
ScHüLLER-CHRISTIAN kann schon gesagt werden, daß eine derartige 
Rassendisposition hier nicht zutrifft. Dagegen ist ein familiäres Auf­
treten dieses Leidens von HERZENBERG (19) wahrscheinlich gemacht 
und auch RowLAND (30) konnte in einem seiner Fälle bei der Mutter des 
Kindes gleichfalls eine Hypercholesterinämie nachweisen. Wir haben 
uns bemüht, bei der Durchsicht des Schrifttums Angaben über morpho­
logisch faßbare Abwegigkeiten, welche vielleicht als Zeichen einer mangel­
haften Ausreifung bzw. minderwertigen Konstitution gedeutet werden 
könnten, aufzufinden. Die Ausbeute war, da die Aufmerksamkeit der 
Autoren vermutlich nicht darauf gerichtet gewesen ist, nur gering. So 
fanden wir ein Persistieren einer Vena cava superior sinistra von VEIT (40) 
vermerkt, blaue Skleren sahen CHRISTIAN (6) und Verfasser, sehr aus­
gesprochene embryonale Lappung der Nieren - auch bei Erwachsenen 
-erwähnen THoMPSoN, KEEGAN und DuNN (38) sowie VErT (40) und 
auch wir konnten dies in unserem Falle beobachten. Überdies sahen 
wir einen linksseitigen Kryptorchismus bei teilweise offen gebliebenem 
Leistenkanal und enge, zarte Gefäße: 

Die generalisierte Xanthomatose vom Typus ScHÜLLER-CHRISTIAN 
würde sich somit als eine- ganz allgemein gesagt - Stoffwechselstörung 
bei gleichzeitig konstitutionell irgendwie abwegigen Individuen darstellen. 
Wenn die angeführten Befunde zu der letzteren Annahme auch nur gering­
fügige Anhaltspunkte darstellen, so werden vielleicht weitere Beobach­
tungen einschlägiger Fälle auch diesbezüglich mehr Aufklärung bringen. 
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Einleitung. 
Die Bedeutung des Alveolarechinococcus wird auch jetzt noch 

immer so gewürdigt, daß jede einzelne Beobachtung der Veröffentlichung 
wert gehalten wird; wir sehen deshalb im Schrifttum zumeist Inaug.-
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Dissertationen, Vorweisungen in den verschiedenen medizinischen Gesell­
schaften, Krankenhausberichte. 

Im Jahre 1886 erschien VIERORDTs 1 Einzelschrift. In der unserigen 2 wurde das 
Schrifttum bis 1900 fortgesetzt. Der pathologischen Anatomie und allgemeinen Patho­
logie des Alv. ech. widmete ich eine Abhandlung 3• MELNIKOW-RASWEDENKows 4 Einzel­
schrift fußt zwar auch auf diesen Gegenstand, sie ist jedoch viel zu einseitig auf seine 
"Embryonen-Theorie" eingestellt. Die wertvollen kleineren Schriften D:Ev:Es 5 beziehen 
sich mehr auf die zoologisch-parasitologische Seite. Verschiedene Fragen der allgemeinen 
Pathologie und pathologischen Anatomie fanden auch Aufnahme in einer Reihe weiterer 
Veröffentlichungen 6 • Das reiche Schweizer Material wurde von DARDEL 7 niedergelegt. 
Auf Grund unserer reichen Eigenbeobachtungen (über 60 Fälle) aus dem von uns 
aufgedeckten nordtiroler Herd, der im geographischen Vorkommen am meisten verseucht 
ist, wurde die makroskopisch pathologische Anatomie in unserer jüngsten Arbeit (171) 
behandelt. 

Vorliegende Blätter übernahmen die einschlägigen Schrifttumserläuterungen. 

Die Hauptaufgabe unserer jetzigen Abhandlung ist die 
Erörterung der gesamten Pathologie des Alv. ech. der Leber 
in bezug auf die allgemeine und vergleichende Leberpathologie, der in 
der parasitären Ansiedlung und im Wirtsorgan auftretenden Verände­
rungen, derVergleiche mit den beim cyst. Ech. und bei anderen 
Geschwulstbildungen sich findenden und zahlreichen Einzel­
fragen auf Grund des gesamten allstaatlichen, außerordent­
lich zerstreuten und schwer zugänglichen (z. B. russ.) Schrift­
tums, welches zum großen Teil bisher im Deutschen noch 
unbekannt blieb, ferner der Einbeziehung zahlreicher noch 
nicht veröffentlichter Beobachtungen aus den übrigen Ge­
bieten des Vorkommens (Süddeutschland, Schweiz und den Öster­
reichischen Alpenländern). 

Stets fanden die Fragen und Bedürfnisse der praktischen klinischen 
Medizin Berücksichtigung. 

Es soll gar nicht verhehlt werden, welch große Schwierigkeiten eine 
allen Dingen gerecht werdende Einteilung, die immer wieder abgeändert 
werden mußte, bot. Schließlich wurde sie zur raschen Übersicht in 
vorliegender Fassung gewählt. 

1 VIERORDT, H.: Abhandl. über d. multilok. Ech. Freiburg i. B.: Mohr (P. Siebeck) 1886. 
2 PossELT: Die geograph. Verbr. des Blasenwurmleidens, insbes. des Alv. ech. der 

Leber und dessen Kasuistik seit 1886. Stuttgart: F. Enke 1900. 
3 PossELT: Zur patholog. Anatomie des Alv. ech. Z. Heilk. 21, H. 5 (1900); Wien­

Leipzig: W. Braumüller 1900. 
4 MELNIKOW-RASWEDENKOW: Studien über den Ech. alv. sive multiloc. Jena: 

G. Fischer 1901. 
5 D:Ev:E: Echinoc. hydat. et echinoc. alveol. Soc. Biol., 14. Nov. 1903. - Sur quelques 

caract. zool. de l'ech. alv. bavaro-tyrolienne. Soc. Biol., 21. Jan. 1905.- Echinoc. alveol. 
et Echinoc. hydat. I. Congr. internat. Path. comp. Paris, Okt. 1912. 

6 PossELT: Der Ech. multiloc. in Tirol. Dtsch. Arch. klirr. Med. 1)9 (1897). -Zur 
Pathol. des Ech. alv. 63 (1899). -Die Stellung des Ech. alv. 77. Verslg dtsch. Naturforsch. 
Meran, Sept. 1901); Münch. med. Wschr. 1906, Nr. 12. - Über den Alv. ech. Dtsch. Ärzte­
n. Naturforsch.-Verslg Innsbruck, Sept. 1924. - Über Klirr. und Pathol. des Alv. ech. 
der Leber. Schweiz. med. Wschr. 1921), Nr. 26- Der Alv. ech. und seine Chirurgie. Neue 
dtsch. Chir. 40. Die Ech.krankheit. Stuttgart: F. Enke 1928. 

7 DARDEL, G.: Das Blasenwurmleiden in der Schweiz, spez. seine Verbreitung bei 
Mensch und Vieh und das Verhältn. von Ech. alv. zu hydat. mit Vorwort von PossELT. 
Bern: A. Francke 1927. 

8 PosSELT: Frankf. Z. Path. 41 (1931). 
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Die Alveolarechinokokkengeschwulst 1 zeigt nach Art einer 
bösartigen Neubildung ein vollkommen unregelmäßiges 
Wachstum in Form einer das Parenchym des befallenen 
Organes regellos infiltrierenden und durchwachsenden 
Geschwulst. 

Auf dem Durchschnitt bietet die parasitäre Bildung in ihrer vollen 
Entwicklung ein ungemein charakteristisches Aussehen dar, sie offenbart 
sich als eine weiße, weißgraue, gelblich bis weißgrünliche, zumeist sehr 
auffallende harte Neubildung, deren Stroma aus einem weißlichen, 
grauweißen, manchmal gallig nicht selten stellenweise gelblich bis grün 
in verschiedenen Abstufungen gefärbten derben, schwieligen, strecken­
weise auch verkalkten, schwer zu schneidenden und knirschenden Binde­
gewebe besteht, in welchem sich eine Alveolenbildung bemerkbar macht. 

Die Schnittfläche erhält ein eigentümliches löcheriges sie bähn­
liches, poröses Aussehen. In dem makroskopischen Beschreibungen 
wollen die zahlreichen und mannigfachen Vergleiche, so z. B. mit "fein­
schwammigem" oder "grobporigem" Brot, Schwarzbrot, mit "Bienen­
waben", "ordinärem löcherigem Käse", "Badeschwämmen", "wurm­
stichigem Holz" u. dgl. nichts anderes sagen, als daß es sich um einen 
alveolären Aufbau der Geschwulst handelt. Die Bläschen liegen niemals 
in einer gemeinsamen Mutterblase, es gibt auch keine Tochterblasen. 

In der Regel zeichnet sich diese Lebergeschwulst durch eine garii 
besonders auffallende Härte, Derbheit aus. 

Auch die russischen Forscher legen der überaus großen Härte 
der Geschwulst die allergrößte Bedeutung bei. 

Als wichtigstes Zeichen betont KoNOKOTIN (96) die holzartige feste 
Konsistens der Leber. WAKULENKO (220) bezeichnet sie als hart wie 
Stein und stellt bei der Diagnose die "Eisenhärte" der palpablen 
Geschwulst an erster Stelle. 

1 Wie immer wieder hervorgehoben werden muß, sollte sich für diese Form allgemein 
die Bezeichnung "Alveolarechinococcus" einbürgern, weil multilokulär, wie aus der 
Durchsicht der Echinokokkenliteratur erhellt, so ungemein häufig mit "multipel" (das 
ist vielfache Entwicklung gewöhnlicher cystischer Echinokokken), namentlich im romani­
schen Schrifttum verwechselt wurde, dann aber auch, weil dadurch dem charakteristischen 
"alveolären" Aufbau der Geschwulst viel mehr Rechnung getragen wird. 

So vollständig und genau sonst die Schrifttumsangaben im Index Catalogue sind, so 
wurde auch hier die immer wiederkehrende Verwechslung "multipel" mit "multilokulär" 
gemacht. 

Unter der Rubrik Hydatids (Multilocular and Alveolar) Third Series Vol. VI. Washing­
ton 1926, S. 863 werden 10 Arbeiten, bei denen schon aus dem Titel die multiple Natur 
hervorgeht, geführt. 

Zudem kommen noch einige, bei denen die Lektüre die unrichtige Bezeichnung als 
alveoläre bzw. multilokulär ergibt. 

Und vollends beim Artikel LIVER (Hydatids of, Multilocular Vol. 7, p. 730 1928) 
finden sich unter 33 Schrifttumsangaben nur 5, die wirkliche Alveolarechinokokken betreffen. 

HoPPE-SEYLER (Die Krankheiten der Leber, 2. Aufl. 1912, S. 644) führt an, daß in 
einer englischen Übersetzung der I. Auflage dieses Werkes von dem amerikanischen Heraus­
geber leider Zusätze beim Alveolarechinococcus gemacht werden, welche cystische Echino­
kokken betreffen. 

Unter Einbeziehung der Verhältnisse in der Tiermedizin vergrößert sich der Wirr­
warr noch mehr, wie eine Reihe von Aufsätzen dartut u. a. der von Ross. J. CLUNIES 
[Echinoc. multiloc.: What is meant by this term? Med. J. Austral. 1, Nr. 14, 372 (1923)], 
bei dem sich übrigens eine Reihe von Unrichtigkeiten über den menschlichen Alveolar­
echinococcus finden. 
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I. Bau der vielkammerigen Blasenwurmgeschwulst 
der Leber. 

1. Allgemeine Übersicht. 
Kaum je eine Geschwulstbildung zeigt so mannigfaches buntes Aus­

sehen wie der Alveolarechinococcus. Alle Einteilungen nach verschie­
denem Aufbau bieten gewisse Schwierigkeiten, da der makroskopische 
Anblick bei demselben parasitären Tumor in verschiedenen Gegenden 
dieses äußerst verschieden sein kann. 

Nach den pathologisch-anatomischen, bzw. histologischen Befund unterscheidet 
MELNIKOW (127) (S. 184) 3 Haupttypen: 

l. Alveolärer Typus 470fo. 
2. Caseöser 21°/0 • 

3. Gemischter 27 Ofo. 
Diese auch vonDAUJAT(35)übernommeneEinteilung ist allzu schematisch, denn es kommt 
hiebei vor allem auf die Chronologie der Entwicklung und die inneren Verhältnisse der 
Geschwulstblutversorgung usw. an, so daß hier in keiner Hinsicht grundsätzliche Ver­
schiedenheiten mitspielen (s. Metastasen und extrahepat. Sitz). Wenn MELNIKOW noch 
einen 4. narbig-alveolären Typ und 5. eine Echinococcuscirrhose verzeichnet (mit insge­
samt 4 Fällen) so heißt dies der Sache noch mehr Zwang antun. 

Die Einteilung DAUJATs nach den klinischen führenden Zeichen in: ikterische, asci­
tische und kachektische Form entbehrt der wissenschaftlichen Basis und kann höchstens 
als ganz allgemeine Orientierung zur raschen Bezeichnung des Hauptsyndroms angesehen 
werden. 

2. Größe und Form der bläschenartigt>n Hohlräume (Alveolen) 
und sonstige Eigenheiten. 

Das Charakteristische für den vielkammerigen, vielfächerigen Blasen­
wurm, den Alveolarechinococcus sind die auf dem Durchschnitt deutlich 
ausgeprägten kleinen Hohlräumchen in dem Gewebe, die zur Bezeichnung 
"Alveolar"-Echinococcus Anlaß gaben. Dieses eigenartige, siebähnliche, 
löcherige, poröse Aussehen führte eben zu den eingangs erwähnten zahl­
reichen Vergleichen der Beobachter. Mit den Verhältnissen der 
"Alveolen" müssen wir uns etwas näher beschäftigen. Wir verstehen 
unter diesen die kleinen im Gewebe eingebetteten Hohlräumchen, in 
denen kolloide ausschabbare Pfröpfe die parasitären Bildungen darstellen, 
die mikroskopisch die Chitinbläschen als Auskleidungen der Alveolen 
in mannigfacher Art erkennen lassen. Im Schrifttum begegnet man 
immer wieder unrichtigen Benennungen: sowohl die Alveolen als auch 
die Parasitenbläschen werden als Cysten bezeichnet (s. u.). 

Ganz irrtümliche Auffassungen bestehen auch beim cystischen Echinococcns 
hinsichtlich der Namengebung bei den Beschreibern, wie u. a. ganz besonders HosEMANN 
(N. d. Ch. 540. Bd., S. 17) hervorhebt. Es bezieht sich dies vor allem auf die fälschliehe 
Anwendung der Ausdrücke Membran und Cyste. Es ist wenig zutreffend, sagt er, wenn 
man den Finnenbalg in der Leber als "Membran" (Wirtsmembran, menschliche Membran) 
bezeichnet, was zu Verwechslungen führt. Noch schlechter ist die ziemlich verbreitete 
Bezeichnung (Franzosen) "Cyste" für die fibröse Kapsel. Sie hat schon häufig zu Ver­
wechslungen mit der "Echinococcuscyste" geführt. Zum Schlusse heißt es: "lassen wir 
die Wörter "Membran und Cyste" möglichst ganz fort. 

Wir haben eine fibröse Kapsel (Wirtsbalg) und haben eine Hydatide (Echinococcus­
blase) mit geschichteter Cuticula (Chitinhülle) und Keimschicht. Dann kann kein Irrtum 
unterlaufen." 
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In klassischer Weise nimmt D:Ev:E 1 in einer jüngsten Veröffentlichung Stellung gegen 
den Wirrwarr mit der Bezeichnung "Cyste" beim Echinococcus, bei der alles mögliche 
zusammengeworfen wird, und zwar in den verschiedensten Sprachen. 

Wir müssen HosEMANN undD:Ev:E voll und ganz beistimmen. Um so mehr müssen 
wir uns gegen den ganz unrichtigen und irreführenden Ausdruck "Cyste" 
beim Alveolarechinococcus wenden, da dieser die Verwirrung noch größer 
macht. 

Wie wir weiter unten nochmals betonen, wird sogar seitens der verschiedensten Be­
schreiber, Kliniker und Pathologen für die "Zerfallshöhle" im Inneren der parasitären 
Geschwulst immer wieder der grundfalsche Ausdruck "Cyste" gebraucht. Beim Alveolar­
echinococcus hat die Bezeichnung Cyste überhaupt wegzubleiben. 

Gegen die irrige Auffassung MELNIKOWS (127) (S. 191) muß Stellung 
genommen werden. Nach ihm stellen die Alveolen Hohlräume dar, 
welche durch das Zusammenfließen mehrerer "Gefäßdurch­
schnitte'' irrfolge von Durchbohrung der Scheidewände durch 
den Parasiten entstanden sind. Eine solche Verallgemeinerung trifft 
weder für die Gefäße noch für andere Kanalsysteme zu. Nähere Erörte­
rungen bleiben der mikroskopischen Besprechung vorbehalten. - Wenn 
sich auch die vielkammerige Blasenwurmgeschwulst durch die Kleinheit 
der Alveolen auszeichnet, so wechseln diese doch in ihrer Größe zwischen 
mikroskopisch kleinen Poren, kaum stecknadelstich- bis erbsengroßen 
Hohlräumen. Als grobes Mittel können wir Stecknadelkopf- bis Pfeffer­
korngröße annehmen. Nach MELNIKOW messen die Alveolen durch­
schnittlich 1-5 mm, in Ausnahmefällen erreichen sie die Größe von 
1 cm. 

Was nun die spezifischen parasitären Elementen in den 
Alveolen anlangt (deren nähere Erörterung einer späteren Mitteilung 
vorbehalten bleibt), so begegnen wir hier gleich Schwierigkeiten in der 
Benennung. 

Vor allem muß aus den mehrfach erwähnten Gründen der Ausdruck Cysten und Cyst­
chen ganz vermieden werden. (Wir begegnen dieser störenden Bezeichnung sowohl für 
die Alveolen wie für die speziellen Bläschenelemente), vor allem wegen der Irreführung 
mit dem cystischen Echinococcus 2• 

Wenn man den Inhalt der Alveolen unterschiedslos als "Alveolarechinococcusbläs­
chen 3 " bezeichnen würde, so stört hier auch eine gewisse Unsicherheit, da viele Verfasser 
die Bezeichnung Bläschen für die Alveolen verwenden, andererseits aber auch die para­
sitären Gebilde an sehr vielen Stellen der Geschwulst auch gar nicht die Gestaltung wirk­
licher Bläschen haben, sondern auch die allermannigfachsten Hohlräumchen (Alveolen) 
zur Gänze oder teilweise auskleiden. 

In den von Haus aus rundlichen Räumen trifft man auch die schönst entwickelten 
Bläschen. Die aus den Hohlräumchen aushebbare, gallertartige, kolloide, honigartige 
gelbbraune SubsfPnZ schmiegt sich zumeist ganz den Alveolarwandungen an und ahmt 
so deren mannigfache, rundliche, ovale, in die Länge gezogene oder ganz unregelmäßige 
Gestalt nach. 

1 D:Ev:E, F.: L'echinococcose vertebrale etc. Arm. d'Anat. path. 5, NoS, 841 (842-846), 
(1928, Nov). 

2 Vgl. unten "Lebercysten" und "Größe der Echinococcuscysten". 
3 WOLYNZEW (228) schlägt vor, um die so häufigen Verwechslungen zwischen multi.: 

!okularem und dem multiplen gewöhnlichen Echinococcus zu vermeiden, den ersteren den 
alveolären als parvivesicularis zu bezeichnen, was jedoch nach unserer Ansicht keine 
zutreffende Bezeichnung ist, indem das Kriterium für den Alveolarechinococcus gewiß 
nicht allein in der Kleinheit der Bläschen besteht, sondern im charakteristischen 
Gesamtaufbau, wobei zudem der gewöhnliche Echinococcus in bestimmten Formen 
(experim. secund. Peritonealechinococcus und solcher der Spongiosa des Knochens) 
kleincystisch sein kann. 
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Je mannigfacher und unregelmäßiger sie gestaltet, vor allem je größer sie sind, desto 
wahrscheinlicher ist ihre Entstehung aus mehreren zusammengeflossenen, wie man sich 
am besten durch Ausspülung ihres Inhaltes überzeugen kann. 

Sind die Hohlräumchen klein, so gilt dies natürlich auch von dem Inhalt, den Bläs­
chen und bläschenförmigen Bildungen, Chitinblasen und -Membranen. 

Im übrigen darf man nie vergessen, daß das Form- und 
Gestaltbedingende der vorliegen4e Parasit sei bs t ist. 

Die alten Forscher vergleichen vielfach den Inhalt der Alveolen mit Frosch- oder 
Fischlaich. WennW.FISCHER 1 schreibt: "Sind in den kleinsten Cysten (recte Alveolen, 
der Verf.) Skolezes in sehr großer Menge vorhanden, so ähnelt das Bild dem von feinsten 
Fischlaich", so wurde gegen diesen Lapsus wegen der äußerst seltenen "Fertilität" und 
Unmöglichkeit aus mikroskopischen Gründen schon anderenorts 2 Stellung genommen. 

a) Auffallende Größe der Alveolen. 

Hinsichtlich der Größe nach der o bereu Grenze hin führt VIERORDT 
in seiner Zusammenstellung 7 Fälle an, bei denen erbsengroße Hohlräume 
angetroffen wurden. 

In einem an NIEMEYER (146) (Tübingen) überschickten, fälschlich als 
Carcinom gedeuteten Präparat zeigten sich an der Peripherie bis zu 
Kirschengröße. Der einzige Ausnahmefall in der kasuistischen Zusammen­
stellung von MELNIKOW mit 1 cm Größe betraf ein altes Präparat des 
Moskauer pathologischen Institutes. 

Fall 34, Präparat des Münchner pathologischen Institutes (wahr­
scheinlich 3., richtig jedoch 4. Fall vonNAHM (143): derbes Alveolarechino­
coccus-Knötchen unmittelbar unter der Leberkapsel (1 ,4: 2: 3 cm). 
Auf dem Durchschnitt sieht man zwei, Chitinpfröpfe enthaltende, große 
Alveolen. Die Durchmesser der einen betragen 0,2 und 0,5 cm, der der 
anderen beträgt 0,5 cm. 

Beim 1. Falle ELENEVSKY (51) (1907) zeigte die Diaphragmageschwulst 
bis zu 1 / 2 cm messende größere Alveolen, welche faltige Echinococcus­
bläschen beherbergen. 

Größte Beachtung verdient die einzige Beobachtung primären und 
ausschließlichen Befallenseins des Lobus quadratus (s. d. S. 495) 
in einem Tübinger Präparat (397, 25. III. 1895, MELNIKOW Fall 53), 
bei dem an dieser birnförmigen Geschwulst in der Nähe der großen 
Gallengänge bedeutende, erbsengroße Alveolen mit kolloidem Inhalt 
gefunden wurde. [NITSCHE (147) bezeichnet sie jedoch nur bis erbsengroß, 
s. u.] 

In den letzten 21/ 2-3 Dezennien finden sich im Schrifttum keine 
weiteren Beobachtungen mehr mit großen Alveolen der parasitären 
Lebergeschwulst. 

Unter allen unseren Eigenbeobachtungen konnten wir nur bei 
2 Leberfällen auffallend große Alveolen in beschränkter räumlicher 
Anordnung finden. 

XIII. 35jähr. Bäuerin Sekt. 26. Sept. 1895. 3807/190. Auffallend große Bläschen 
(in max. 7:9mm) entsprechen den runden buckeligen Vorwölbungen an der Oberfläche 
des Knotens. (S. P. A. 1900. Tafel IX. Fig. 3). 

1 FiscHER, WALTER: Tierische Parasiten der Leber. HENKE-LUBARSCH: Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie, Bd. V, S. 738 (1930. S. 743). 

2 Siehe PossELT (170). 
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Entstehung aus vielfachen zusammengeschmolzenen kleineren noch erkenntlich a.n 
den zwei allergrößten Alveolen. Diese Beobachtung ist um so bemerkenswerter als diese 
Ansiedelung ausnahmsweise den Rand betrifft. 

Nach verschiedenen Richtungen ist der zufällige Obduktipnsbefund eines kleinen 
Alveolarechinococcus bei unserem Falle XVID. (P. 1900, Nr 151, S. 100) zu beachten. 

56jähr. M., Sekt. 25. Juni 1897. Pr. Nr. 4379/190. Ansiedelung von der Größe einer 
großen Dattel; System communicierender oder isolierter Hohlräume von Linsen- bis über 
Erbsen- selbst fast Bohnengröße. 

MELNIKOW ( S. 14 7) bemerkt dazu: Im Durchschnitt zählt man etwa 5-6 große Alveolen, 
von denen eine jede einer Gruppe interlobulärer Gefäße (Art. hep., V. portae et Vasa. 
bilif. entspricht. 

Die Gefäßwände sind durch den Parasiten vernichtet worden. Mehrere Gefäßdurch­
schnitte haben sich zu einer Höhle vereinigt. 

Anläßlich der Besprechung der mikroskopischen Verhältnisse werden diese Befunde 
und die Frage der Vortäuschung von Gefäßen bei den Alveolarwandungen zu erörtern 
sein. 

Auseinanderweichen von Alveolarwandungen mit Zusammenschmelzen verschiedener 
kleinerer in Gruppen zeigt ein altes Innsbrucker Museumspräparat Vd. 75. Gelblichbräun­
licher hyaliner Inhalt mit massenhaft braungelblichem bis dunkelbraunem Gallenpigment. 

Um die Alveolen und Alveolengruppen mächtige dichte Bindegewebszüge. 

Im allgemeinen ist die Größe der Alveolen meist unabhängig 
von der Größe der parasitären Geschwulst. 

Recht mannigfaltig gestaltet sich die Verteilung der Alveolen 
ihrer Menge, Größe undGestaltnach in den parasitären Geschwulst­
bildungen. Meist sind sie an der Peripherie reichlicher vorhanden, 
obwohl hier auch ganz verschiedenes Verhalten Platz hat. 

Gewöhnlich zeigen sich, falls solche Größenunterschiede bestehen, die größeren Alveolen 
in Mitten, die kleineren am Rand der Geschwulst. Selten zeigt sich umgekehrtes Verhalten. 

A. BAUER (6) (1872). 31. F. VIERORDT. Kleine rundliche, mit festem Gallertpfropf 
gefüllte Hohlräume von Sand- oder Mohnkorn- bis Hirsekorngröße, verhältnismäßig 
nur wenige erbsengroß, dies namentlich an der Peripherie der Geschwulst. 

KRÄNZLE (98) (1880 I F. 49 Beob. bei VIERORD1'). Zahlreiche, punktförmige, Steck­
nadelkopf -fast erbsengroße, rundliche Lücken, welche im Zentrum minder dicht als 
an der Peripherie stehen; die größten Lücken stehen am Rande des Knotens und sind erfüllt 
teils mit transparenten, weichen Häuten und Schalen, teils scheinbar formlosen, weichen 
gallertartigen Klümpchen. 

Bei einigen Alveolar echinococcus-Ansiedlungen im Gehirn 
konnten auffallend große Alveolen festgestellt werden, bei denen 
durchwegs sehr deutlich die Entstehung durch Zusammenfließen 
mehrerer kleinen nachweisbar ist. 

Außer bei dem primären Fall von RoTH-BIDER (ll) (1895) bei einer Reihe sekundärer 
Gehirnknoten ELENEVSKY (51) (1907), ZscHENTZSCH (235) (1910), v. HIBLER (74 u. 74a.) 
(1910) (vgl. unsere Abh. N. D. Chir. 1928. 40, Fig. 8, 9, 28), EICHHORST (50) (1912). 

Die unzutreffenden Schlüsse JENCKELS (85) (1903) (S. 15) in dieser Frage, den Knochen­
echinococcus betreffend , werden bei der mikroskopischen Besprechung der Alveolar­
echinococcus-Geschwulst der Knochen eingehend zu erörtern sein, ebenso bei den Fragen 
über Dualitätsbeweise. 

b) Äußerste Kleinheit der Alveolen. 

Nach der untersten Grenze hin gibt es die verschiedensten Abstu­
fungen. Mitunter sind die Alveolen so klein, daß sie mit freiem Auge 
kaum wahrgenommen, und dies gerade sind die Fälle, die am ehesten mit 
bösartigen Neubildungen, Gummata usw. verwechselt werden können, 
zumal, wenn größere Abschnitte der Geschwulst solches Verhalten zeigen. 
Sehr schwierig kann sich die Diagnose gestalten, wenn die Alveolen 
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entweder äußerst klein und ganz uncharakteristisch in ihrem Verhalten 
sind, oder wenn solche nur äußerst spärlich vorkommen. 

AlB Beispiel für ersteres weise ich auf die Beobachtung gleichzeitigen Vorkommens 
beider Arten, des cystischen und alveolären in derselben Leber hin, Fall 135 unserer 
Sammelforschung (ZEMANN), bei dem der Lobulus Spigeli ganz gleichmäßig mit aller­
feinsten nadelstichgroßen, dicht beieinander stehenden Alveolen durchsetzt war (s. P.A. 
1900, Tafel IX, Fig. 4) und die von FR. MEYER (129) nur mikroskopisch sichtbaren 
Alveolen (s. S. 473). 

Bei einem unserer früheren Eigenfälle mit Sitz im rechten Lappen wurde klinisch 
die Diagnose auf Alveloarechinococcus gestellt, bei der Nekropsie bot sich jedoch makro­
skopisch völlig das Bild eines Leber-Carcinoms. Die mikroskopische Untersuchung klärte 
sofort den Fall als Alveolarechinococcus auf. Es war hier zufällig beim Durchschneiden 
des Tumors eine Fläche getroffen, die durchwegs nur solche allerkleinste Alveoleben darbot 
und zugleich in spärlicher Menge. 

Für diese zweite Möglichkeit äußerst spärliches Vorkommen 
von Alveolen möchte ich auf einige Beispiele in Kürze hinweisen. 

Bei der fast den ganzen rechten Lappen erfüllenden Geschwulst A. BAUERs (6) 
ohne Zerfallshöhlen treten die Alveolen ganz in den Hintergrund. 

Das Gerüstwerk macht die größere Hälfte der Geschwulst aus. Ungewöhnlich starke 
Schwielenbildung bei höchst spärlichen Alveolen, die zumeist sehr klein waren, zeigte 
ein altes Grazer Museumspräparat (Nr. 862. 19. II. 1865). 

Durch große Seltenheit, Variabilität der Verteilung kennzeichnete sich ein Fall von 
BrncH-HrnscHFELD und BATTMANN (12) (1878). Die Geschwulst von fester Konsistenz 
mit streifigen Ausläufern, ohne scharfe Begrenzung. In der weißen bis grauweißen Grund­
substanz in wechselnder Reichlichkeit kleine Cysten (rechte Lücken) von kaum sichtbarer 
bis Stecknadelgröße. 

Die Verteilung der Hohlräume war eine derartige, daß oft größere, bis über 12 ccm 
große, Partien der Geschwulst vollkommen homogen, keine Hohlräume enthalten vom 
Verhalten einer scirrhösen Neubildung waren; an anderen Stellen fanden sich dann meist 
sehr kleinen Cysten (s.o.) in weiten Abständen, wieder an anderen waren die Hohlräume 
reichlicher, flossen zu Gruppen zusammen und gaben der Geschwulst ein fein kavernöses 
Aussehen. Es können also auch aus diesem Verhalten sehr bunte Bilder hervorgerufen 
werden. 

Einen weiteren wie oben erwähnten Bau zeigte die Neubildung in einem Falle PAw­
LINOWs (lnn. Kl. Moskau 1893 bei MELNIKOW F. 3). 

Die Lebergeschwulst ist in weiter Erstreckung käsig entartet, doch läßt sich in ihr 
fast gar kein alveolärer Bau konstatieren. Nur selten stößt man auf l-1,5 mm große 
Kolloidpröpfe enthaltende Alveolen. 

Bei MELNIROWs Fall 6 (TSCHERINOW 1894) (bzw. PREDTETSCHENSKY, unsere C., 
Fall •126) war der alveoläre Bau so schwach ausgeprägt, daß es schwer fällt, ohne mikro­
skopische .Untersuchung den wahren Bestand der Neubildung zu bestimmen. Es wies diese 
käsige Entartung und feinnetzigen Bau auf, während Alveolen nicht zu finden waren. 
Nur mikroskopisch konnten im Schwielengewebe Alveolen gefunden werden. In einem 
Falle RACHMANINOWs (180) (1897) (MELNIKOW Fall 22), bei dem der ganze rechte Leber­
lappen von einem gelblichen, derben stellenweisen verkalkten Knoten mit zentraler 
Zerfallshöhle eingenommen ist, war in dem größten Teil der Geschwulstmasse alles ver­
schwommen, von der Leberzeichnung nichts mehr wahrzunehmen. Das Bild erinnert 
an dasjenige eines Gummas oder eines Solitärtuberkels. Die für Alveolarechinococcus 
typischen Alveolen fehlen fast ganz. Nur bei genauer Betrachtung vieler Durch­
schnitte kann man mit Not einzelne kleine Hohlräume mit kolloidem Inhalt gewahren. 
Stellenweise tritt der feinnetzige Bau der käsig entarteten Neubildung mehr oder weniger 
deutlich hervor. 

ln dem makroskopisch für Carcinom gehaltenen Alveolarechinococcus des linken Leber­
lappens, über denLEWALD (111) berichtet, zeigte sich zwar eine kleineZerfallshöhle, in der 
gesamten Peripherie jedoch war nur äußerst dichtes fibrilläres Bindegewebe. Erst die 
wiederholte eingehende mikroskopische Untersuchung ließ ganz spärliche, allerkleinste 
mikroskopische Bläschen erkennen (vgl. S. 475). 

Bei einem Probeexcisionsstückcheu, das PmLoSOPHOW (157) erhielt, zeigten sich am 
Durchschnitt nur allerkleinste, mit bloßem Auge eben noch erkennbare Hohlräumchen, 
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z. T. mit geschichteten Wandungen. - Durch mächtigste Bindegewebsentwicklung mit 
völligem Zurückweichen spärlichster, allerkleinster Alveolen zeichnete sich die Beo ba.chtung 
von DESOIL (38) aus, bei der sich makroskopisch das Organ wie bei Cirrhose oder Tumor 
(Gummen) verhielt. 

Als ein klas3ischesBei~piel dieser Art muß der Befund MöNOKEBERGs (137) gelten; bei 
dem Kranken, welcher mit der Diagnose Caroinom oder Sarkom zur Obduktion kam, 
fand sich eine mächtige Bildung, die als Gumma der Leber (auch mikroskopisch) demon­
striert wurde. Erst bei nachträglicher nochmaliger mikroskopisoher Untersuchung konnte 
die Diagnose als Eohinocooous multilooularis gestellt werden. Die einzelnen Blasen 
waren hier nur sehr klein und völlig kollabiert, enthielten außer den dünnen Membranen 
keine gallertartigen Massen, wodurch das sonst charakteristisch poröse Aussehen der 
Schnittfläche fehlt (das früher zu Verwechslungen mit Gallertkrebs führte). 

Enorme Entwicklung von verkäsendem Granulationsgewebe. -
Eigenbeobachtung V mit starkem Bindegewebsstroma erinnert an eine syphilitische 

Geschwulst und zeigt nur äußerst spärlich Alveolen. (Ähnlich wie Beobachtung von 
Roux, bei MELNIKOW, Fall 84.) 

Falll5. Kindskopfgroßer Tumor z. B. läßt nur ganz kleine und äußerst spärliche 
Alveolen erkennen. Eine ganz besondere Kleinheit zeigen die dünn gesäten solchen 
bei Fall 38 und 55. 

c) Sonstige Eigenheiten zum Unterschied vom cystischen Echinococcus. 

Eine spezifische Eigenheit der alveolären Echinococcusgeschwulst 
ist das Fehlen von Flüssigkeit in den Blasenbildungen gegenüber 
der typischen, charakteristischen Hydatidenflüssigkeit des gewöhnlichen 
Blasenwurms. Die Echinococcusbläschen beim alveolaren nehmen nach 
ELENEVSKY (51) zwar allmählich an Größe zu, infolge einer mangelhaften 
Differenzierung der Embryonalschicht produzieren sie jedoch keine ge­
nügende Menge spezifische Flüssigkeit und letztere füllt sie infolgedessen 
nicht prall an, 'weshalb sie kollabieren. 

Bei der JAHNSchen(82) Annahme von der Wachstumsart beimAlveolar­
echinococcus ist Stellung zu nehmen gegen die Ansicht, daß die Füllung 
und der Flüssigkeitsdruck das Gewebe verdrängen und dadurch das 
Fortwuchern begünstigen. Wir sehen uns auch ganz vergebens in der 
Alveolarechinokokkenkasuistik um prallgefüllte Blasen um. 

Nur die fast pflaumengroße Blase im linken Scheitellappen bei der 
bemerkenswerten Beobachtung v. HIBLERS (74a) zeigte das ungewöhn­
liche Verhalten, daß sie mit klarer, wäßriger Flüssigkeit erfüllt war. 

An anderer Stelle wird gezeigt, daß es sich hierbei in keiner Weise 
um eine Kombination beider Arten oder Übergangsform gehandelt hat. 
Wie es beim Alveolarechinococcus niemals mit Flüssigkeit erfüllte Mutter­
blasen gibt, so auch niemals frei in der Flüssigkeit schwimmende 
Tochter- oder Enkelblasen wie beim cystischen, hydatitosen Echino­
coccus. Wo derartiges oder ähnliches gemeldet wird, handelt es sich 
immer um die stets wiederkehrende Verwechslung von multilokulären 
und multiplen cystischen. 

Die Natur der so äußerst seltenen freischwimmenden Bläschen beim Alveolarechi­
nococcus ist ja beim ersten Anblick durchaus verschieden von den in der Muttercysten­
flüssigkeit schwimmenden Hydatiden des cystischen. Während letztere der parasitären 
Bildung von Haus aus eigen sind und ihr den Charakter verleihen, bereiten beim alveolären 
erst die mächtigen nekrotischen Vorgänge im Innern sekundär eine Zerfallshöhle mit 
Jauche-Flüssigkeitsansammlung, in welcher durch nekrotische Prozesse aus den Alveolen 
höchst selten frei werdende Bläschen suspendiert erscheinen können. Derartigen ganz 
vereinzelten Befund verzeichnet z. B. v. BuHL (26) (1876-77). I. Fall. 

Alveolarechinococcus mit Verkäsung fast des ganzen r. L. In demselben einzelne kleine 
Kavernen mit im Inhalt freischwimmenden grießkorngroßen Echinococcusbläschen. 
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Als weiterer Fall wäre einer in der DARDELschen Statistik ganz kurz erwähnter, jedoch 
erst jüngst von KLAGES (89) näher beschriebener aus Genf anzureihen. 

Zerfallshöhle mit 3 Liter Inhalt. In der beim Stehen überstehenden Flüssigkeit 
eine winzige kleine Anzahl kleiner Bläschen an der Oberfläche zu bemerken, die keine 
Luftblasen sind, sondern den Eindruck feiner Cystchen machen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung (anscheinend des Bodensatzes) im Frischpräparat 
sehr vereinzelte kleine Bläschen, die unter dem Mikroskop als Parasitenmembranen 
sichergestellt werden. 

Es besteht also auch die Möglichkeit, daß es sich bei solchen Bläschen gelegentlich 
um sekundäre Bildungen durch Zusammenrollung von Chitinmembranen handeln kann. 

An ein und demselben Präparat können sich die mannigfachsten 
Befunde darbieten: Stellenweise nur sehr straffes Bindegewebe, auf 
weite Strecken ohne Spur von Alveolen (wodurch die Diagnose sehr 
erschwert wird) an anderen Gegenden ganz spärliche kleinste, wiederum 
andererorts zahlreiche solche und verschieden große, schließlich Entwick­
lung auffallend großer Alveolen. Wenn wir nun Verfettung, Verkäsung, 
Verkalkung, Erweichungen und Höhlenbildungen, verschiedene sekundäre 
Prozesse berücksichtigen, kann es zu außerordentlich wechselnden und 
bunten Bildern kommen, wobei noch die verschiedenen Beziehungen der 
Kanal- und Gefäßsysteme in Rechnung zu ziehen sind. Für alle diese 
Möglichkeiten bieten unsere Eigenbeobachtungen reichliche Beispiele. 

Bezüglich des Verhaltens der Alveolen verweise ich u. a. auch auf die Beobachtung 
von BIRCH-HIRscHFELD und BATTMANN (12) (1878), welche durch verschiedene mechani­
sche Momente ein Zusammenfließen und Bildung eines förmlichen Kanalsystems mit 
kavernomartigen Charakter zeigte. 

3. Äußere Ähnlichkeit der parasitären Bildung mit gewissen 
anderen Geschwulstbildungen und Beziehungen zu ihnen. 
Die hier in Betracht kommenden Geschwulstbildungen sind Tuber­

kulom, Krebs und Syphilom. 
Für die gesamte Medizin erlangen diese in der Klinik, und zwar in 

ihrer Differentialdiagnose gegen unsere parasitäre Geschwulst­
bildung die größte Bedeutung. Bei vorliegender Abhandlung kommt 
jedoch zuerst die pathologisch-anatomische Seite in Frage. In der 
makroskopischen Diagnostik nimmt einen großen Raum ein das Kapitel 
der Ähnlichkeit und die Beziehungen zu der Trias : Tuber k u I o s e, 
Carcinom und Gumma, wobei besonders gewisse sekundäre Prozesse 
Nekrose, Verkäsung, Verhalten der interstitiellen Substanz, der Geschwulst­
umgebung eine Rolle spielen. 

Hat doch schon CoHNHEIM die weitgehende Übereinstimmung der durch Parasiten 
hervorgerufenen Granulationsgeschwulst in Struktur und histologischem Befund betont; 
hiebei besteht wohl kein grundsätzlicher Unterschied, ob der gewebreizende Parasit 
aus dem Bereiche der Bakterien, Pilze oder Würmer stammt. 

Auch das Studium der Beziehungen der parasitären Ge­
schwulst zu dieser Trias führt zu mancherlei Fragestellungen. 

a) Tuberkulose. 

a) Ähnlichkeit im makroskopischen Befund gewisser Formen 
des Alveolarechinococcus mit Tuberkulose. 

Je ausgedehntere Verkäsungsprozesse sich auf Kosten der anderen 
bemerkbar machen, desto ähnlicher wird das Bild dem der Tuberkulose. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 30 
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Verwechslung mit konglomerierten Tuberkeln hat für die Klinik 
(Operation) und pathologische Anatomie Bedeutung. 

Übrigens ist die knotige Konglomerattuberkulose der Leber, 
welche zumeist in der Infektion von der Pfortader aus ihre Ursache hat, 
eine recht seltene Krankheitsform, welche nach FELBERBAUM (NewYork 
Med. J. 1912, 481) angeblich noch nie (?) klinisch diagnostiziert wurde. 
Im Gegensatz zur Lunge tritt bei dieser Form in der Leber nur höchst 
ausnahmsweise Ulceration ein. 

Bezüglich des Schrifttums der geschwulstähnlichen, riesigen, multiplen 
oder solitären und konglomerierten Tuberkel der Leber verweise ich 
auf die ausführlichen Darlegungen GEORG B. GRUBERB 1 speziell über die 
hier in Betracht kommenden lokalisierten mächtigen Geschwulstent­
wicklungen. 

Die mikroskopische Ähnlichkeit mit Alveolarechinococcus zeigt hier auf Abb. 56 
(S. 576), riesenhafter Konglomerattuberkel an der Leberpforte (Beobachtung und Bild 
von PAUL ERNST, Heidelberg). Auch die Konglomerattuberkulose kann gelegentlich. 
um die Ähnlichkeit noch inniger zu gestalten, zu einem subphrenischen Absceß führen •. 

Aus dem Schrifttum des Alveolarechinococcus sollen nur einige 
besonders bemerkenswerte Beobachtungen hervorgehoben werden von 
größter Ähnlichkeit mit diesem Prozeß. 

BuHL (25) (Beobachtung aus dem Jahre 1857) sagt von seinem Falle, daß die Geschwulst 
einem großen gelben Tuberkelknoten ähnlich gesehen habe. 

BOLLINGER (17) vergleicht das eigentümlicheAussehen der parasitären Geschwulst bei 
einer 45jähr. Frau hauptsächlich wegen Fehlen des spongiösen Baues mit einem erweichten 
konglomerierten Tuberkel, wie solche in der Rinderleber öfters angetroffen werden, nach­
dem er bereits im Jahre 1875 3 auf diese Ähnlichkeit hingewiesen hatte.- Dieses Verhalten 
betont auch VIERORDT (1886). Außer diesen makroskopischen Bildern, die eine solche 
Verwechslung mit Tuberkelgeschwülsten begreülich machen, sei noch hier ganz kurz 
auf die Ähnlichkeit hingewiesen, die histologisch zwischen den durch die parasitäre Bildung 
hervorgerufenen Veränderungen im Organ und der bei Tuberkulose auftretenden, besteht. 
Tuberkelähnliche Bildungen, in denen fast regelmäßig auch Riesenzellen gefunden 
wurden, stellten zahlreiche Autoren in der Umgebung der parasitären Bildung fest: 
MoruN, GuiLLEBEAU, REINIGER, RosTosKI, BERNET, ZINN, MEYER, ABJ!:E, HAUSER, 
BRANDT, ROMANOW, WINOGRADOW, MELNIKOW, JENCKEL, CAESAR, CLERC, ZBCHENTZSCH, 
ELENEVSKY, DAUJAT. 

GuiLLEBEAU (64) (1890) zählt die durch den multilokulären Echinococcus bedingte 
Gew~bserkrankung direkt zu den infektiösen Granulationsgeschwülsten. Wegen 
der Ähnlichkeit und den vielen Analogien spricht MANGOLD (120) (1892) auf Basis seiner 
histologischen Befunde den Verdacht aus, daß es sich um eine Mischinfektion mit 
Tuberkulose handeln könne. 

Wie gleic~. hier bemerkt werden kann, weist namentlich auch die UmgebUng der Ge­
schwulst diese Ahnlichkeit auf. Auch RosTosKI (186) sah solche Bilder:" Von der Geschwulst 
schieben sich überall Anhäufungen von Granulationsgewebe, die nach Form und Größe 
beinahe das Ansehen von miliaren Tuberkeln haben, in die Umgebung hinein." 

Auf die weitgehende Übereinstimmung im mikroskopischen Bilde zwischen den echten, 
tuberkulösen Granulomen und der bei Alveolarechinococcus auftretenden Gewebsneu­
bildungen weist auch MELNIKOW hin. Alle Beobachter der histologischen Bilder sind 
sich auch einig, daß gewi~se Formen des Alveolarechinococcus auch am makroskopischen 
Präparate recht große Ähnlichkeit mit konglomerierten Tuberkelgeschwülsten ha.ben 
können. Unter 5 alten Museumspräparaten des pathol. Institutes der militärmediz. 

1 GRUBER GEORG B.: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. HENKE-LUBARSCH Hand­
buch, Bd. V/1 S. 506 u. S. 576 1930. 

2 BERGER: Ein Fall von Konglomerattuberkulose der Leber mit sekundärem sub­
phrenischen Absceß. Beitr. Klin. Tbk. ö8~ 349 (1922). 

3 Dtsch. Z. Tiermed. 2. 
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Akademie in Petarsburg (MELNIKOW 24-28) zeigten einige starke Verkäsung. Das Präparat 
(Fall 25) so ausgiebige käsige Entartung, daß es früher als Solitärtuberkel angesehen 
wurde. 

MELNIKOW (S. 194) faßt diese Befunde zusammen, indem er sagt: "Die großen käsigen 
Herde und die Zerfallshöhlen verleihen der Alveolarechinococcus-Geschwulst große Ähn­
lichkeit mit tuberkulosem Gewebe." 

Aus dem Schrifttum und unseren Eigenbeobachtungen wären noch eine Reihe ein­
schlägiger Befunde mitzuteilen, wir wollen nur hervorheben, daß sich durch ganz besonders 
starke Verkäsung um die parasitäre Ansiedlung der Fall MANGOLDs ( 120) und unsere Eigen­
beobachtung 3 auszeichneten. 

HAUSER (68), welcher die Reaktionsvorgänge um die parasitäre Bildung ebenfalls 
mit den bei Tuberkulose sich zeigenden in Parallele zieht, fand nicht allein in größeren 
zentral zerfallenen Knoten, sondern auch in kleineren Granulationsknötchen vielfach 
nur noch abgestorbene und im Zerfall begriffene Echinococcusbläschen. Es kann dazu 
kommen, daß auf weitere Strecken die spezifischen Elemente beider Veränderungen gar 
nicht mehr oder nur äußerst spärlich und schwer auffindbar sind. 

Diese Möglichkeit ist gerade bei Untersuchung von durch Probe­
einschnitt oder bei anderen chirurgischen Eingriffen gewonnenen Prä­
paraten von Bedeutung, indem hier je nach der sonstigen Beschaffenheit 
auch im histologischen Bild die Verwechslung nicht bloß mit Tuberkulose, 
sondern gegebenenfalls auch mit Carcinom und selbst Gummen begangen 
werden kann, was ja in der Tat mehrfach vorkam. 

Auch bei den Zerfallshöhlen wird das Bild kavernöser Tuberkulose 
immer ähnlicher je mehr die Verkäsung hervor und die Alveolenbildung 
zurücktritt, wofür zahlreiche Bilder des Schrifttums und Eigenfälle 
sprechen und worauf jüngst wieder PAuL (153) bei einen Fall mit 2 über 
faustgroßen Zerfallshöhlen hinweist ("nach Art einer isolierten kavernösen 
Phthise der Leber"). Die Verkäsungsherde in den regionalen Lymph­
drüsen werden als echte Metastasen aufgefaßt. 

Nebenbei bemerkt man auch beim cystischen Leberechinococcus unter gewissen 
Umständen eine Verwechslung mit konglomerierten Tuberkeln auftreten, wie z. B. 
über eine solche A. CoNSTANT 1 bei einer Relaparatomie berichtet. 

Nachdem sich Metastasen des Alveolarechinococcus am 
häufigsten in der Lunge finden, können solche hier um so eher zu 
Verwechslungen mit Tuberkulose führen, wenn die parasitäre Bildung 
nur höchst spärliche und allerkleinste Alveolen bei reichlicher Nekrose 
und Verkäsung zeigt. Allerdings ist eine Eigentümlichkeit der Lungen­
ansiedlungen, daß sie keine oder nur äußerst selten Kavernenbildung 
erkennen läßt. 

Insbesondere haben wir an obige Möglichkeit zu denken, wenn, was 
so häufig im Schrifttum, speziell dem älteren, angegeben ist, derartige 
Prozesse korrespondierend an den der parasitären Geschwulst benach­
barten Zwerchfelloberfläche und untersten Lungenunterlappen-Partien 
sich finden, zumal bei Freibleiben der Spitze. 

Im 2. Fall TEUTSCHLÄNDERs (210) (1907) enthielten einige Lungenknoten ausnahms­
weise kleine Kavernen und zeigten nicht selten eine deutliche konzentrierte Schichtung, 
ähnlich wie Solitärtuberkel im Gehirn; in dem harten, gräulichen, schichtweise mehr 
bräunlichen oder gegen das Zentrum hin gelblichen Gewebe lassen sich nur mit Mühe 
kleinste Poren erkennen. - Auch die frühere Literatur enthält ähnliche Beobachtungen 
u. a. 1. Fall von MoRIN (138) (1875). In beiden Unterlappen nahe der Wirbelsäule ein 
hühnereigroßer Tumor mit kleinsten Alveolen, deren größte kaum 1/ 9 mm im Durchmesser 

1 CoNsTANT ALFONSO: Pseudotuberkuloma del higado por tenie equinococcus. Bol. 
Soc. Cir. Chile 1924, Nr 12. Ref. Zbl. Chir. 1929, Nr 36, 2040. 

30* 
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haben. Rechts nußgroße, links kleinere Höhlen. Hühnereigroße mediastinale Drüse 
mitAlveolareohinooooous-Bau; beim 2. Fall miliare Knötchen in der Lunge, gruppenförmig, 
bei Druck perlähnliche transparente Bläschen austreten lassend. 

BuHL (26) (1881). Hühnereigroßer Knoten zwischen Leber und Zwerchfell. Basis 
des rechten Lungenunterlappens verwachsen, hier das Gewebe des Lungenunterlappens 
mit zahlreichen miliaren Knötchen durohspiokt. 

BoscH (18) (1868). Oberer stumpfer Rand des rechten Leberlappens mit dem Dia­
phragma verwachsen. An einer talergroßen Stelle, durch welche die Alveolareohinooocous­
Ma.sse auf die Pleura diaphragma.tioa und pulmona.lis an der Basis der rechten Lunge 
in Gestalt platter Knötchen übergegriffen hat. (Vgl. auch RoMANOW unsere C. 180.) 

Auch bei verschiedenen anderen Metastasen, vor allem im Gehirn, 
die sich mit Vorliebe zu solchen in der Lunge gesellen, kann die Ähnlich­
keit so groß sein, daß erst e~ne lange und genaue mikroskopische Unter­
suchung Aufschluß gibt. Übrigens sind hier Verwechslungen möglich 
und zu verschiedenen Malen vorgekommen. 

Je ein Beispiel aus dem Schrifttum. 
HAUSER (68) berichtet, daß die Geschwulstbildung im Gehirn den Eindruck eines 

oerebralen Solitärtuberkels machte und daß erst die mikroskopische Untersuchung das 
Vorhandensein eines multilokulären Eohinooooous im Gehirn nachwies. 

Andererseits besagt der Befund von PicHLER (158) (1898): 
Außer Alveolareohinocooous in der Leber, soloher in den portalen Lymphdrüsen, 

Oberlappen der linken Lunge und peribronohialen Lymphdrüsen. Der Tumor im Gyrus 
oentralis anterior erwies sich hingegen bei der mikroskopischen Untersuchung als ein riesen­
zellenhaltiger Konglomerattuberkel mit deutlicher, stellenweiser Verkäsung. 

Aber auch bei den verschiedensten anderen Organen ist diese Möglich­
keit gegeben. 

TsCHMARKE (214) (Freiburg 1891) berichtet über einen Leber-Alveolareohinooocous, 
der sich durch verschiedene Besonderheiten auszeichnete. 

Die rechteN ebenniereist fast in ihrer ganzen Ausdehnung verbreitert und verkäst, 
nur der untere Teil ist frei von Verkäsung. - Wir werden hier nicht fehlgehen, wenn wir 
die Verkäsung nicht auf Tuberkulose, für welche sich nicht die geringsten Anhaltspunkte 
finden, sondern auf den Parasiten zurückführen. Hierfür spricht, daß sich auch a.n der 
Grenze zwischen Ober- und Unterlappen der Lunge ein kleiner verkalkter Herd findet, 
der auf dem Durchschnitt z. T. käsigen, z. T. verkalkten Inhalt zeigt, mit mikroskopisch 
zahlreichen Skolezes und daß die Nebennierenverkäsung die rechte und hierbei wieder nur 
den oberen Anteil trifft (Fortsetzung von der Leber aus). Das gleiche gilt für die Lymph­
drüsen, und zwar nicht bloß vor allem für die regionären, sondern auch für die weiter ab 
gelegenen (s. nächsten Abschnitt). 

Dem häufigen Befallenwerden der Lymphdrüsen legt D:EvE eme 
besondere Bedeutung bei. 

ß) Gleichzeitiges Vorkommen von Alveolarechinococcus mit 
Tuberkulose. 

Diese Verhältnisse leiten von selbst über auf den zweiten Punkt: 
das gleichzeitige Vorkommen von Alveolarechinococcus mit 
Tuberkulose; dieses erstreckt sich sowohl auf das befallene Organ, 
die Leber, als auch auf das extrahepatale Vorkommen. 

1. Im gleichen Organ (Leber 1). 

KNIGGE (92) beobachtete das gleichzeitige Vorkommen von 
Alveolarechinococcus mit Tuberkulose der Leber unter dem 
Bilde einer Konglomerattuberkulose der Leber. 

1 Auch beim cystisohen Eohinooooous gehört dieses Zusammentreffen zu den aller­
größten Seltenheiten. 

DE ÜRESPIGNEY a.nd CLELAND. A case of primary multiple tuberculomata of the 
liver with a degenerated hydatid oyst. Med. J. Austral. 1M. Sydney 1923. 
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Das mikroskopische Verhalten ist bemerkenswert. Fürs erste fanden sich am Außen­
rand des Granulationswalles oder angrenzenden Lebergewebes verstreut liegende Echino­
kokkenbläschen, umgeben von mehr oder minder gut erhaltenen Phagocyten, sodann 
folgen nekrotische Partien und ringsherum Granulationsgewebe. Die Ähnlichkeit mit 
Tuberkeln wird erhöht durch die phagocytischen Riesenzellen an den Blasen. Weiter stößt 
man im Lebergewebe auf Knötchen von typischem Tuberkelbau, mit zentraler Nekrose 
und LANGHANSsehen Riesenzellen. Weder "Embryonen~' noch kleine Echinokokken­
bläschen sind in den Tuberkeln aufzufinden. Der Befund von ganz vereinzelten Tuberkel­
bacillen ergab, daß es sich hier um echte Miliartuberkel handelte. Alle übrigen Präparate 
(Niere, Nierenbecken, Blasenhals, Prostata, Hoden, Nebenhoden) weisen typische Tuber­
kulose auf, sowohl als tuberkulöses Granulationsgewebe als auch in Gestalt größerer oder 
kleinerer Tuberkel. Auch hier fehlt jede Spur von Echinokokken, dagegen sieht man 
Tuberkelbacillen in großer Menge. 

2. In verschiedenen Organen. 

Eine besondere Hervorhebung verdienen die Lymphknoten 1• 

Bei Durchsicht des älteren Schrifttums muß man nach der ganzen 
Sachlage zurückblickend in einem großen Hundertsatz an der wirklich 
tuberkulösen Natur Zweifel haben. 

Ein wichtiger Punkt ist auch hier das so häufige Fehlen parenchy­
matöser Veränderungen, vor allem in der Lunge, Freibleiben der Spitzen und 
Vorliebe für die Drüsen der Nachbarschaft (Porta und weitere Umgebung), 
zudem Vergesellschaftetsein mit eigenartigen Knötchen am Bauchfell. 
Nicht nur für die vorbakteriologische Zeit, sondern auch für spätere 
Beobachter hat dieses Gültigkeit, und in der Tat wurden schon mehrfach 
hierauf bezugnehmende Stimmen laut. 

Auch gegenteilige Äußerungen sollen erwähnt werden. CAESAR (28) fand bei einer 
40jähr. Frau mit Alveolarechinococcus der Leber, großer Zerfallshöhle und sekundären 
Abscessen in der Umgebung, starke Schwellung verschiedener Lymphdrüsen (Retroperi­
toneal-Mediastinal-Portal und Iliakal) mit teilweiserVerkäsung bei völlig intakter Lunge; 
weder in der parasitären Geschwulst, noch Umgebung, .Abscessen und Leber Tuberkel­
bacillen; reichlich solche jedoch in den Lymphdrüsen, besonders bei vorgeschrittener 
Verkäsung, wo sie dann ganze Lager bildeten. Trotz des negativen obigen Befundes 
möchte er doch an das häufigere Vorkommen wirklicher Mischinfektionen denken und 
an die Möglichkeit, daß Lymphdrüsenschwellungen nicht durch den Parasiten, sondern 
auch durch Tuberkulose hervorgerufen werden können. CAESAR schreibt nun: "Es ist 
sehr wahrscheinlich, daß wie in diesem Fall eine strikte tuberkulöse Erkrankung der Lymph­
drüsen nachzuweisen ist, eine solche auch bei einem Teil, der in der Literatur beschriebenen 
Fälle vonEchinococcusmultilocularis bestanden hat, beidenen eine Schwellung der Lymph­
drüsenbeschrieben ist, die aber immer rein auf den Einfluß, bzw. auf eine Metastasen­
bildung von seiten des Parasiten zurückgeführt wurde, ohne daß ein Autor an die Mög­
lichkeit einer Mischinfektion mit Tuberkulose gedacht und eine dementsprechende mikro­
skopische Untersuchung angestellt hätte." - Diese .Annahme läßt sich aber mit viel 
größerer Berechtigung umkehren. Die tuberkulöse Verkäsung und das Fahnden auf 
Tuberkelbacillen war und ist den Untersuchern viel geläufiger wie die Aufklärung solcher 
Prozesse durch parasitäre Wirkung, wobei auch der Nachweis solcher ganz vereinzelter 
Elemente, die sicher auch öfters selbst regressiven Metamorphosen in diesen Abschnitten 
unterworfen sind, äußerst erschwert wird. 

Wenn dennoch in einem großen Hundertsatz trotz eifrigster syste­
matischer Untersuchungen niemals Stäbchen nachweisbar waren, so 
muß das zu denken geben. 

Wir können bei clieser Frage aber auch gewichtige positive Befunde 
ins Feld führen, und zwar an den weit entfernten und für Tuberkulose 
stark prädestinierten Mediastinallymphknoten, an denen vielfach 

1 Vgl. auch MELNIKow (S. 198-200). 
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bei Alveolarechinococcus sekundäre versprengte Parasitenkeime nach­
gewiesen wurden. 

BuHL (25) (1857, 2. Fall). Im Zellgewebe zwischen Brustbein und Herzbeutel, nahe 
dem Zwerchfell, eine 2 cm große und 2 Linien dicke weißliche, derbe Geschwulst mit gallert­
erfüllten Alveolarräumen. - MoRIN (138) (1876, 1. Fall) sah eine "Mediastinaldrüse" 
befallen, dieselbe war hühnereigroß, von alveolärem Bau mit gelatinösem Inhalt der 
Alveolen und enthielt "eine große Zahl von Skolizes". 

TüBINGER Fall (Präp. XV. E. 1892) bei PossELT Fall155 (S. 109) (private Mitteilung 
VIERORDTs, noch nicht publiziert) kleine metastatische Knötchen im Mediastinum antieuro 
links. 

MELNIKOW, Fall 1. Am Mediastinum posticum, am Diaphragma bilden die Lymph­
drüsen eine 3,5 cm messende Geschwulst mit infiltriertem Alveolarechinococcus (Media­
stinitis echinococcica). 

Falls in diesen Fällen die Alveolen noch kleiner oder schlechter ausgebildet gewesen 
wären, hätte sicher die Diagnose auf Tuberkulose dieser Drüsen stattgehabt (vgl. übrigens 
3. Fall von ZsOHENTZSOH (235) (s. u.). 

Vereinzelt trifft man auch Angaben über "Verkäsungsherde" 
in anderen Organen, bei denen unbedingt nach der jeweiligen Sachlage 
an parasitären Ursprung zu denken ist, ganz besonders dann, wenn 
im gesamten Organismus jede Spur von tuberkulösen Prozessen fehlt. 

Um ein derartiges markantes Beispiel herauszuheben, sei auf die Beobachtung von 
BuHL (bei VIERORDT Fall 62) verwiesen, bei dem vollkommenes Fehlen jeglicher tuber­
kulöser Veränderungen bestand. "In der Milz 4 käsige, kleinere Herde, nirgends kaver­
nöse Ulcerationen." 

y) Verhältnismäßig seltenes Auftreten von Tuberkulose beim 
Al veolarechinococcus. 

Für die Klinik und Pathologie ist das von uns wiederholt betonte 
verhältnismäßig seltene Auftreten von Tuberkulose bei 
Alveolarechinococcus beachtenswert. 

Bei der enormen Verbreitung dieser Volksseuche ist die von uns 
seiner Zeit aufgestellte Verhältniszahl von rund 50fo wohl verschwindend 
klein. 

Selbstverständlich kommt es nicht auf die Feststellung kleinster 
Anzeichen (kleine Narben oder Pigmentierungen in der Lungenspitze 
oder der eine oder andere seröse Prozeß, Schwellung vereinzelter Drüsen) 
an, sondern auf wirkliche ausgesprochene tuberkulöse Veränderungen. 

Bei diesem Verhältnis ist noch in Rechnung zu ziehen, daß gerade in 
Tirol die Tuberkulose eine sehr häufige Erkrankung ist und andererseits 
bei dem sehr viele Jahre dauernden schweren Leiden ein derartiges 
Hinzutreten ganz begreiflich wäre. 

Gegen obige Feststellung wendet sich besonders MELNIKOW (S. 246) 
der nachträglich verschiedene russische Fälle untersuchte und ver­
schiedene Male Tuberkulose feststellte. 

DAUJAT 1, der auch Zweifel äußerte, stützt sich hauptsächlich auf die Ausführungen 
MELNIKOWS. 

Für unsere Behauptung können nun ,11uch die Verhältnisse in einem 
an~eren Alpenlande herangezogen werden, es ist dies die Schweiz. 

1 DAUJAT: Echinococcus alveolaris. These de Lyon 1911-12, No 89, 46. Coexistence 
de la tuberculose et de l'echinoc. alveol. 
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WoLOWNIK (227) (1903) führt unter den Schweizer Fällen deutliche Tuberkulose 
nur 4 mal an (11 Ofo). In der jüngsten Sammelforschung von 105 in der Schweiz beobach­
teten Alveolarechinococcus-Fällen DARDELs (34) finden sich nur 5 Fälle mit Tuberkulose 
vergesellschaftet (4,7°/0). 

20. TEUTSCHLÄNDER 1892. Bauchfelltuberkulose. 
22. Spital MünsterEngen 1908, Tuberkulose des Peritoneums. 
39. Spital Zürich 1908. Miliare Tuberkulose des Peritoneums. 
76. Spital Genf 1911. Miliare Tuberkulose der Lungen. 
81. Kantonsspital Lausanne. Lungen- und Darmtuberkulose. 

Bemerkenswerter Weise handelt es sich hier vorzüglich um Bauchfell-
tuberkulose. - Wenn auch vielleicht zuzugeben ist, daß möglicherweise 
manche Protokolle nicht vollständig waren, so muß doch auch in diesem 
Alpenland die gleiche Seltenheit des Zusammentreffens beider Prozesse 
betont werden.- Auch die Durchsicht der Kasuistik seit 1900 und unsere 
Eigen beo bach tungen sprechen im obigen Sinn des seltenen Zusammen­
treffens, wobei wir als runde Ziffer -7°/0 annehmen dürfen. 

Wenn wir nach Erklärungsgründen für das verschiedene Verhalten im alpenländischen 
Verbreitungsgebiet und in den russischen Territorien suchen, so wäre in erster Linie 
anzuführen, daß bei ersteren allgemein hygienische und besondere Verhältnisse mitspielen, 
indem die am meisten betroffenen Bauern, insbesondere solche, die Alpenwirtschaft 
pflegen, durch den ständigen Aufenthalt. in freier Luft und kräftige, ausgiebige Kost hier 
widerstandsfähiger sind, wie die in schlechten hygienischen Verhältnissen und in großer 
Unreinlichkeit lebenden russischen Angehörigen der bäuerlichen Bevölkerung, wozu noch 
die Schwächung durch Alkoholmißbrauch kommt. 

Aber auch einschließlich der russischen Beobachtungen ist der Prozentsatz ein solcher, 
daß man unbedingt von einem seltenen Vorkommen sprechen muß. 

Es handelt sich ja nicht um ein unbedingtes Ausschließungsverhältnis 
sondern ein relatives Moment, indem es doch höchst auffällig ist, daß 
trotz der außerordentlichen Krankheitsdauer, dem langen Bestehen hoch­
gradigen Ikterus, Tuberkulose verhältnismäßig selten zur parasitären 
Affektion hinzutritt. 

Für die Praxis nicht ohne Bedeutung ist der Umstand, daß gerade das Auftreten von 
Tuberkulose in großknotiger Form des öfteren aus Rußland gemeldet wird, und zwar auch 
aus solchen Gegenden, in denen die vielkammerige Blasenwurmgeschwulst heimisch ist 1• 

Die Möglichkeit einer Verwechslung ist also hier um so mehr gegeben. Andererseits 
liegen aus den klassischen Verbreitungsgebieten des cystischen Echinococcus verschiedene 
Meldungen über gleichzeitiges Auftreten von Lebertuberkulose vor 2 • Hier wäre sonach 
die fälschliehe Annahme des Zusammentreffens beider Arten sehr naheliegend. 

Was das Verhalten des cystischen Echinococcus zur Tuber­
kulose anlangt, so ist mir in Erinnerung, daß schon Prof. NEuSSER 

in seinen Vorlesungen die Ansicht des seltenen Zusammentreffens vertrat. 
Die Frage müßte an Hand sehr großer Stat stiken näher studiert werden. 

Daß der Echinococcus an sich Veranlassung zur Tuberkulose geben würde, hält 
GERBANDY 8 nicht für wahrscheinlich. Eine Kombination beider Krankheiten wurde in 
Friesland bei der Beobachtung von mehr als 100 Fällen in 9 Jahren (1920 bis 
1928) nicht gesehen. 

Die Frage der Veranlagung zur Tuberkulose durch die Echinokokkenerkrankung ist 
nach ihm noch nicht spruchreü, auch nicht einmal für die Lungenechinokokken selbst. 

1 Vgl. u. a. KEISER, A.: Knotenartige Lebertuberkulose. Chirurgische Universitäts­
Klinik Tomsk. Festschrift fiir Prof. MvscH, S. 224. Tomsk 1925. 

2 DE CRESPIGNEY and CLELAND: A case of primary multiple tuberculomata of the 
liver with a degenerated hydatid cyst. Med. J. Austral. 1, 151. Sydney 1923. 

3 GERBANDY, H R {Leeuwarder Holland). Lungenechinococcus und seine Beziehungen 
zur Lungentuberkulose. Z. Tbk. 55, 451 (1930). 
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b) Die Frage der Bauchfellknötchen beim Alveolarechinococcus. 
Bevor die für den Alveolarechinococcus geltenden VerhältniBBe auseinandergesetzt 

werden, mÜl!Ben wir der einschlägigen Möglichkeiten beim gewöhnlichen, cystischen Echino­
coccus gedenken. 

Vergleich mit den Verhältnissen beim cystischenEchinococcus1 • Es kann 
sich bei den hier auftretenden Peritonealknötchen um eine Aussaat von kleinsten Echino­
coccuskeimchen handeln, oder um die Kombination mit echter Tuberkulose (Miliare 
Knötchen des Peritoneums), höchst selten um Aussaat anderer Geschwülste in ihren 
Entwicklungsa.nfängen. 

Diese Ähnlichkeiten bedingen aber auch wiederum ebensolche Verwechslungen. 
Ohne uns auf die Historik und das Schrifttum dieser Frage einlaBBen zu können, 

wollen wir nur hervorheben, daß die kleinstknötchenförmige Aussaat als Echinococcus 
am Peritoneum ("Pseudotuberkulosis peritonei") besonders durch D:Ev:E und seine Schüler 
eingehende Bearbeitung gefunden hat. 

Hinsichtlich der letzteren Ähnlichkeit der Nachahmung von Neoplasmen, möchte 
ich auf zwei alte, ganz in Vergessenheit geratene Berichte von GAIRDNER und LEE 2 hin­
weisen, die höchstwahrscheinlich völlig unregelmäßig gewucherte Bauchfellechinokokken 
mit verschiedenen sekundären pathologischen Prozessen betrafen. 

a) Ähnlichkeit der cystischen Echinokokkenknötchen am 
Bauchfell mit vielkammerigen Knötchen. 

Dieses Kapitel wird bei der Besprechung der mikroskopischen Befunde 
eingehend erörtert. Schon ALE XINSKI, D:Ev]J und HosEMANN warnen 
wegen der mikroskopischen Ähnlichkeit sekundärer Peritonealechino­
kokken und peritonealer Impfechinokokken mit dem alveolaren vor 
Verwechslungen, namentlich D:EvE 3 begründet dies sehr eingehend. 

Diesen schon wiederholt gemachten Fehler begeht auch GENSHIRO 
MrTA 4• Auf Grund der Peritonealimpfungen aus Peritonealechinokokken 
glaubt er die Blasenwurmfrage endgültig im unitarischen Sinne gelöst 
zu haben. Auf diesem rein morphologischen Wege erblickt er in dem 
Alveolarechinococcus nur eine Entwicklungsvarietät des 
Unilokulärechinococcus. 

Hierzu möchte ich in aller Kürze bemerken, daß wir schon lange vorher 
durch eine Reihe von Forschern vor allem die exakten vielfältigen Unter­
suchungen Obengenannter, vor allem D:EvEs, mit dem von MrTA weit­
läufig Vorgebrachten bekannt wurden, allerdings fiel es diesen Forschern 
nicht ein, rein äußerliche Ähnlichkeiten in morphologischer Hinsicht 
zur Identifizierung beider Arten heranzuziehen; im Gegenteil, alle diese 
warnen ausdrücklich vor dieser Verwechslung. ---: Wir unter-

1 Einen bemerkenswerten Befund von Entwicklung beider Prozesse hintereinander 
bringt MAR. MAssA (Echinococcus perlt. perisplenica primitiva. Esito par tubercolos 
miliare. Riforma med. 1929 ll, 1135). Eine der Peritonealtuberkulose sehr ähnliche 
Aussaat von Echip.okokken, ausgehend von einer Muttercyste im Milzhilus (perisplenische 
Lokalisation). Exitus infolge akutester Miliartuberkulose. 

2 GAIRDNER and LEE: Ca.ses and observations illustrating the history a.nd pa.thol. 
relat., of two kinds of hydatids, hitherto undescribed. (Microsc. obs. Goodsir). Edinburgh 
med. J., Okt. 1844,269.- S. Arch. physiol. u. pa.th. Chem. u. Mikrosk. 1844, H. 3, 231 
u. Arch. Naturgesch. XI 2, 244 (1845). 

3 Außer auf die wichtigen Untersuchungen I>Evis und seiner Schüler sei verwiesen auf 
LE NouNE (Echinoc. of peritoneum, study on hydatid pseüdotuberculosis of peritoneum. 
Internat. Clin. 2, 97 (1928). 

' GENSBIRO MiTA: Beitrag zur Kenntnis des Echlnococcus mit besonderer Berück­
sichtigung des Alveolarechlnococcus. Mitt. med. Fak. Kyushu Fukuoka. (ja.p.) 4, H. 2 
( 1918). 
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scheiden am Peritoneum zweierlei Bildungen: Die kleinen Knötchen, die 
makroskopisch völlig Tuberkelknötchen gleichen und große knollige neu­
bildungsartige Echinokokkenbildungen. Es handelt sich hier in erster 
Linie um die Frage der zeitlichen Ausbildung, was namentlich HosEMANN 
für die experimentelle Seite betont. 

ß) Bauchfellknötchen beim Alveolarechinococcus. 

Eine besondere Bedeutung kommt bei der vielkammerigen Blasen­
wurmgeschwulst den Peritonealknötchen zu, die vielfach von früheren 
Beobachtern, als an Peritonitis sarcomatosa erinnernd bezeichnet 
wurden. In einer sehr ausführlichen Darstellung 1 machte ich darauf 
aufmerksam, daß diese Bildungen bei Alveolarechinococcus recht häufig 
gar nichts mit Tuberkulose zu tun haben, obwohl eine Reihe von Sektions­
befunden von Tuberkelknötchen spricht, sondern daß sie durch die 
spezifische Wirkung kleinster Parasitenkeime erzeugt wurden, ganz im 
Einklang mit den beim cystischen Echinococcus klinisch und 
experimentell bekannt gewordenen Tatsachen. 

Vor allem müssen dann berechtigte Zweifel an der tuberkulösen Natur der kleinen 

Knötchen der Serosen aufsteigen, wenn die parenchymatösen Organe, in erster Linie die 

Lunge, frei von jeglichen hierauf verdächtigen Veränderungen ist, keine für Miliar­

tuberkulose sprechenden klinischen Anzeichen zum Schlusse bestanden, wenn die 

Knötchen gewisse Bevorzugungsstellen zeigen, größere solche allerkleinste Alveolen auf­

weisen und wenn der Stäbchennachweis wiederholt mißglückt. 
Derartige Beobachtungen, bei denen übrigens sehr verschiedene Beschreiber in ihrem 

Urteil zurückhaltend waren, lassen sich aus der älteren und neueren Literatur vielfach 

beibringen. 
Diese Verhältnisse haben auch für die Frage des gleichzeitigen Vorkommens der Tuber­

kulose Wichtigkeit, da ja bei Verkennung dieser Bildungen nicht allein im Peritoneum, 

sondern auch an anderen serösen Häuten die Verhältniszahl beträchtlich zugunsten des 

Mitergriffenseins an Tuberkulose hinaufgeht. - Unter Berufung auf unsere seinerzeitige 

eingehende Darstellung hier nur einige kurze Hinweise und Ergänzungen. 
Auf KRÄNZLES (98) Darstellungen linsengroßer flächenhafter bis knötchenförmiger, 

weißlicher Peritonealverdickungen bezieht sich vor allem der Hinweis auf an "Peritonitis 

sarcomatosa" erinnernde Bildungen. 
AllesErwähntstraf zu beidem Patienten vonFRANZMEYER (129) (1881). Lokalisation: 

Pleura, Mediastinum, Lymphdrüsen, beide Seiten speziell peritoneal, rechts des Dia­

phragmas. Milzoberfläche vereinzelt, Leberkapsel und Ligamentum teres. Kleine Knötchen 

an der Oberfläche des Alveolarechinokokken-Tumors. 
Mikroskopisch wird angegeben, daß im bindegewe bigenStromader Geschwulst 

vielfach nur mikroskopisch sichtbare Alveolen sich fanden. Von einem 

Bacillennachweis ist nichts angegeben. 
Weiter werden von ScHEUTHAUER (193a) (1877) ohne jegliche Lungen- oder sonstige 

Parenchymprozesse: Tuberkulose der pleurit. Pseudomembranen, des Bauchfells, 

der Nierenrinde vermerkt, mit Freibleiben aller Lymphknoten und keinerlei 

sonstigen, irgendwie verdächtigen Erscheinungen. 
Einen wichtigen Platz nehmen die beiden von uns schon gebrachten Fälle von RoMANOW 

(184 und 185) (1892) ein. 
Beim 1. Fall [R. WINOGRADOW (225)] hegt der Autor selbst Zweifel über die tuberkulöse 

Natur der zahlreichen, grauen, miliaren Knötchen an der Darmoberfläche. 

Beim 2. Fall finden sich in diesen kleinen Diaphragma-Excrescenzen zwar keine Sko­

lezes noch Häkchen, wohl aber dichte, geschichtete Membranen und erweisen sich als 

versprengte multilokuläre Echinokokken-Keime. 
Diesen reihtsich die Beobachtung von ZINN (234) an und zwei beschriebene Eigen­

beobachtungen, die wir um weitere 3 vermehren konnten. Auch MELNIKOW 2 

1 POSSELT (165): P. A. 1900. 
2 MELNIKOW: (S. 204 und 205): Pleuritis und Peritonitis echinococcica "diffusa" und 

"circumscripta". 



474 AnoLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

würdigte diese Frage unter Beibringung von Beispielen aus seiner SammeHorschung. 
Zwei Fälle der Kombination mit angeblicher Tuberkulose aus dem pathologischen Institut 
Zürich, die ZscHENTZSCH (235) beschreibt, verdienen hervorgehoben zu werden. 

1. (Fall2) 25jähr. Mann mit Echinococcus multilocularis hepat. In Lungen und Milz 
keine Tuberkulose. Interstitielle chronische Nephritis tuberkulöser Natur. Tuberkulose 
des Peritoneums, der Mesent.-Drüsen der Darmwand. 

2. (Fall 3) 62jähr. Weib. Alveolarechinococcus der Leber. Tuberkulose einer media­
siinalen Lymphdrüse 1• Miliare Tuberkulose des Peritoneums. Ausdrücklich wird aber 
hervorgehoben, daß bei dieser angeblichen Peritonitis tuberculosa. der "Nachweis von 
Tuberkelbacillen niemals gelang". 

Im Hinblick auf die mehrseits behauptete angeblich häufige Kombina­
tion von Alveolarechinococcus mit Tuberkulose (MELNIKOW, DAUJAT, 
ZscHENTZSCH) erklärt JAHN (82), daß man den Angaben der Autoren, daß 
es sich bei ihren Fällen von Alveolarechinococcus um eine echte durch 
den KocHsehen Tuberkelbacillus hervorgerufene Kombination mit 
Phthise handle, mit einer gewissen Skepsis, um nicht zu sagen Mißtrauen 
gegenübertreten muß. 

Auf Grund ihrer EigenbeobaQhtung wird die Behauptung aufgestellt, 
daß es sich in vielen Fällen um eine Verwechslung, der histologisch sehr 
ähnlichen Bilder handeln dürfte, welcher ich auf Grund meiner Erfah­
rungen völlig zustimmen möchte. 

Wir werden nicht fehlgehen, wenn wir einen ziemlich großen Hundert­
satz der Beobachtungen vorzüglich des älteren Schrifttums mit Knötchen­
bildung des beschriebenen Charakters und dieser Örtlichkeit nicht zur 
Tuberkulose rechnen, sondern als spezifische Alveolarechinokokken­
prozesse auffassen. Man darf sich auch hier niemals mit der bloß äußeren 
Besichtigung begnügen. Zur Vermeidung von Irrtümern muß stets das 
Mikroskop zu Rate gezogen werden. 

Während beim cystischen Echinococcus,. die klinisch, pathologisch und experimentell 
so viellach eingehend erforschte "Keimaussaat" am Bauchfell hauptsächlich durch Zer­
reißungen der Hydatidenblasen (Trauma, Operation, Spontan-Durchbruch) entsteht, kommt 
sie beim Alveolarechinococcus vor allem auf dem Blut- und Lymphwege oder Aussendung 
von der primären parasitären Bildung in der Leber aus zustande. 

c) Beziehungen zwischen Alveolarechinococcus und Krebs der Leber. 

a) Makroskopische Ähnlichkeit beider Leberveränderungen 2• 

Bekanntlich wurde ja zuerst ersterer als Gallertkrebs, Alveolar­
kolloid, Rückbildungsform des Carcinoms usw. angesehen und die älteren 
Veröffentlichungen befassen sich zumeist ausführlicher mit diesem 
Gegenstand. 

Die Verwechslung wurde und wird wohl immer gelegentlich bei 
Operationen und selbst Obduktionen gemacht und spielt hier eben gerade 
das Verhalten der Alveolen (Kleinheit und Seltenheit) eine große Rolle. 

1 Vgl. Befund bei Lymphknoten im MitteHellraum (s.o. S. 469 u. 470). 
2 Unter solchen Befunden mit besonders großer Ähnlichkeit hebe ich aus letzter Zeit 

folgendes hervor: 
BASCHO, P.: Ein Fall von starkcystischen Papillen bildenden primären Adenocarcinom 

der Leber usw. Frankf. Z. Path. 3, 242 (1909). 
CARRIAN, M.: Un cas de cancer primitif du foie a forme alveolaire. Montpellier med. 

38, 426 (1914). 
ScAGLIONE, S.: Adenocarcinoma trabecolare delfegato. Tumori Roma 9, 221 (1922 -23). 
CHALIER, AND. et L. F. MARTIN: Tumeur solitaire du foie (adenome trabeculo-vesicu­

laire). Exstirpation. Guerison. Bull. Soc. Anat. Paris oo, 1387 (1929). 
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Höchst selten können sogar beim cystischen Echinococcus solide kompakte 
Bildungen auftreten, die an Geschwülste erinnern. 

So beobachtete z. B. CIGNozzr 1 konglomerierte, massive cystische Echinokokken 
nach Art einer Geschwulst, die für S;:Lrkom gehalten wurde. Andererseits ähneln sie 
der alveolären Art (siehe multivesiculärer Echinococcus und Multisacculation D:Ev:Es). 

Bezüglich des Übersehens bei Operationen sind mir verschiedene 
ältere InnsbruckerBeobachtungen inErinnerung, bei denen rückschauend 
an den Parasiten gedacht werden mußte 2• Man sollte es sich zur Richt­
schnur nehmen, womöglich in allen solchen Fällen kleine Geschwulst­
stückehen zur mikroskopischen Untersuchung zu excidieren. Von 
Obduktionen mit makroskopischem Übersehen der wahren Natur enthält 
das Schrifttum die vielfältigsten Beispiele. 

Nur einige Bemerkungen an dieser Stelle. 
BmcH-HmscHFELDs und BATTMANNs (12) (1878) Fall bot vollkommen das Aussehen 

einer scirrhösen Neubildung, ebenso die von KRÄNZLE (98) (1889) bei seinem 2. Casus 
confluierender, höckeriger fester Knoten. - Beim 1. Fall LIEBERMEISTERs (112) (1902) 
wurde bei der Sektion zuerst die Diagnose auf Primärcarcinom der Leber gestellt, erst 
die mikroskopische Untersuchung klärte den Sachverhalt auf. Ein· als Primärcarcinom 
der Leber vorgestellter Fall zeigte auch bei der von LEWALD (111) vorgenommenen 
Sektion das Aussehen des Krebses. Erst wiederholte mikroskopische Untersuchungen 
lehrten, daß es sich um einen multilokulären (alveolären) Echinococcus handelte, bei 
dem die spärlichen Bläschen mikroskopisch klein waren. An der Peripherie dichtes 
fibröses Gewebe. 

In einem Falle CLERCS (32) lautete die Sektionsdiagnose auf Ca des Ductus chole­
dochus p) Erst bei mikroskopischer Untersuchung wurde die Diagnose auf Echinococcus 
multilocularis korrigiert. · 

DARDELs Fall 31 (Spital Winterthur) zeigte an der Oberfläche des rechten Lappens 
haselnußgroße und größere markige Knoten, wie Krebsknoten. 

Verschiedene sonstige Eigenbeobachtungen und solche des Schrifttums 
zeigten frappante Ähnlichkeit einerseits mit markigen Carcinomknoten, 
andererseits mit scirrhösen Bildern, (wie u. A. F. 55) schließlich mit ge­
mischten Formen. 

Im anatomischen physikalischen Verhalten prägt sich zumeist sc~ on 
der Unterschied aus: brettartige, knorpelharte Resistenz und 
Knirschen beim Durchschneiden der Alveolarechinokokken­
geschwulst (sowie Zuckergußbildung der Kapsel), welche an ihrer 
Oberfläche Dellen- und Nabelbildungen, die so häufig den Krebs aus­
zeichnen, vermissen läßt. 

Nur der Fall von KöNIG (93) wies auch wegen dieses Verhaltens größere Ähnlichkeit 
mit Ca. auf. 

An der mächtig vergrößerten bis zum Beckenkamm reichenden Leber verzeichnet 
KöNIG zahlreiche, pflaumengroße eingedellte (Alveolarechinococcus)-Knoten wie beim 
Carcinom. Erst die mikroskopische Untersuchung verriet die wahre Natur der Bildung. 

ß) Gleichzeitiges Vorkommen von Alveolarechinococcus und 
Krebs. 

Hierbei sind verschiedene Möglichkeiten gegeben: 1. Beide Erkran­
kungen betreffen das gleiche Organ, die Leber oder 2. sie finden sich 
in verschiedenen Organen. 

Hier ist wieder an zwei Zusammentreffen zu denken: Alveolarechino­
coccus der Leber und Krebs in einem anderen Organ oder Körperregion 
und umgekehrt. 

1 CrGNozzr: Istogenesi, evoluzione ed esiti dell'ech. epatico. Sperimentale 79, No 5 
(1925). 

2 Vgl. auch BoBROW: Chir. russ. 1897, H. 6, s. PossELT. Neue dtsch. Chir. 40, 37·1. 
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Bei Leberkrebs würde sicherlich jeder außerdem bestehende primäre 
extrahepatale Alveolarechinococcus als Metastase aufgefaßt; anderer­
seits bei sonstigem Sitz des Carcinoms außerhalb der Leber, ein eventuell 
in der Leber sich vorfindliehe Alveolarechinococcusknoten ebenso in 
diesem Sinne einer Krebsmetastase gedeutet werden. In die letzte 
Kategorie gehören die Beobachtungen unter ß (s. u.). 

Weitere Verhältnisse: Der Krebs ist das primäre oder er überwiegt 
und der Alveolarechinococcus ist nur ein Nebenbefund. Oder bei einem 
Alveolarechinococcus wird als zufälliger Befund noch ein Krebs fest­
gestellt. 

Die zeitliche Aufeinanderfolge kann große Schwierigkeiten bereiten. 
Im großen und ganzen wird man in der Regel nicht fehl gehen, wenn man 
wegen des viel langsameren Wachstums und der ungleich längeren Dauer 
den vielfächerigen Blasenwurm ceteris paribus als die ursprüngliche 
Affektion ansieht. Schließlich können auch · beide beigeordnet sein. 

Im Hinblick; daß der Alveolarechinococcus erst das reifere und etwas 
höhere Alter befällt, ist das äußerst seltene Zusammentreffen 
der parasitären Bildung mit Krebs 1 auffällig, namentlich in 
Anbetracht der oft ungewöhnlich langen Dauer der Krankheit. Von 
einem Ausschließungsverhältnis ist natürlich gar nicht zu reden. Es soll 
nur mit der Feststellung sein Bewenden haben, unter Hinweis auf diese 
entschieden seltene Kombination nach VIERORDTs und unserer Sammel­
forschung, nach dem weiteren Schrifttum und unseren Eigenbeobach­
tungen. Irgendwelche Theorien hierüber aufzustellen fällt uns nicht 
bei, immerhin ist dieser Antagonismus weiterer Erforschung wert (s. u.). 

An dieser Stelle möchte ich bemerken, daß in Nordtirol im Überinntal mit ganz 
_besonders starker Krebshäufigkeit noch kein einziger Alveolarechinococcusfall vorkam, 
während im typischen Verbreitungsbezirk des Parasiten "Unterinntal und Nordosttirol", 
die Krebskrankheit entschieden selten vorkommt. 

Ich begnüge mich mit der Anführung dieser Tatsache der gegenseitigen örtlichen förm­
lichen Ausschließung und der weiteren wichtigen Tatsache, daß im Tiroler Verbreitungs­
gebiet des Parasiten noch niemals gleichzeitiges Befallensein der Leber durch den 
Parasiten und Krebs beobachtet wurde. 

1. Im gleichen Organ (Leber). 
Äußerst seltenes Zusammenvorkommen beider Prozesse, 

Alveolarechinococcus und Carcinom in der Leber 2• 

1 Für den cystischen Echinococcus ist aus den spärlichen Beobachtungen von 
ELLY ZIEGLER [Über das Zusammentreffen von Echinokokken und Carcinom und ihre 
Beziehung zueinander. Z. Krebsforschg 24, 425 (1927)] kein bindender Schluß zu ziehen, 
ebensowenig aus denen von CHRISTELLER (Berl. med. Ges., Sitzg 11. Juli 1928), (s. u.). 

2 HinsichtlichdesVorkommens beim Echinococcus cystic. stellt CHRISTELLER (l.c.) 
an der Hand von 3 Echinococcusfällen mit primären Carcinom in demselben Organ die 
Vermutung auf, daß auch der Echinococcus als chronische Reizung der Nachbarschaft 
zu ödematösen und später carcinomatösen Wucherungen Veranlassung geben kann. 
Für die auslösende Bedeutung des Echinococcus 11präche sein zentraler Sitz im Tumor 
und der Umstand, daß auch in denKontrollfällen sich Wucherungen an Gallengängen und 
Adenombildungen um den Echinococcus fanden. - Unseres Erachtens muß ma.n aber wegen 
des geringen Hundertsatzes dieses Befundes eher an ein zufälliges Zusammen~en 
denken. 

Eine besondere Anführung verdient die italienische Beobachtung von B. MODEN.A. 
[Carcinoma del fegato sviluppatosi in un giovane attomo a. vecchia. eiste da echinococco. 
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Ein Fall von GRAU X 1 ,aus dem alten französischem Schrifttum wird 
auch von _D:E-vE 2 mit Recht als echter Alveolarechinococcus abgelehnt. 

Bezüglich des Auftretens beider sozusagen N eubildungs­
arten in der Leb er verweise ich auf folgende einwandfreie Beobach­
tungen: 

An dem Marburger pathologischen Institut (Leiter Prof. AsCHOFF) 
wurde einer gütigen Privatmitteilung des Herrn Prof. BENEKE zufolge 
im Jahre 1904 (Sect. 205) ein 46jähr. Mann obduziert, der an Carcinom 
des Ductus hepaticus zugrunde ging. 

Als Nebenbefund ein birnengroßer Alveolarechinococcus unter der 
zuckergußartig verdickten Kapsel im rechten Lappen. 

Im Schrifttum ist nur die einzige folgende Beobachtung aufzufinden: 
DARDEL: Fall 89. Spital Zürich 19ll. 44jähr. Mann. Sekt.: Alveolarechinococcus 

der Leber und Carcinom der Gallenausführungsgänge. 

Unter Berücksichtigung des prädestinierten Vorgeschritteneren Alters, 
der langen Krankheitsdauer und der Neigung zu geschwürigem Zerfall 
verweisen wir hier neuerdings auf dieses förmliche Ausschließungsver­
hältnis. Hierin gibt mir auch D:E"VE in seiner jüngsten Arbeit recht 
(1. c. S. 445): "O'est avec raison que PossELT a souligne I' extreme rareM 
de cette "combinaison" des deux processus". · 

2. In verschiedenen Organen. 

Entwicklung kleiner und kleinster Alveolarechinokokken der 
Leber bei Krebskranken verschiedener Organe. 

l. Museumspräparat des pathologischen Institutes Basel (No. 91). 
Sekt. 259, 1892 (MELNIKow Fall75, S.ll1). Alveolarechinococcus-Knoten von 2 Hasel­

nußgröße unter der Kapsel der Leber als zufälliger Sektionsbefund bei einem Ösophagus­
krebs, veranschaulicht das Anfangsstadium der Entwicklung der parasitären Geschwulst. 

2. AB:EE (1) (1899) 2. Fall. Großes Magencarcinom mit Infiltration der periportalen 
Lymphdrüsen. Der Echinococcus multilocularis, etwa apfelgroße Geschwulst an der Hinter­
fläche des rechten Leberlappens, war ein zufälliger Befund. 

Pathologica (Genova) 1913-14, Nr. 833] bei der sich aus einer alten Echinococcuscyste bei 
einem jungen Menschen Krebs entwickelte. - Auf Grund von 31 Fällen des Schrifttums 
über gemeinsames Vorkommen von Echinococcuscysten und Krebs der Leber 
kommt D:Ev:E (Kyste hydatique et ca.ncer, Ann. de Parasit. 8, Nr 3-4, (Juli 1930) in seiner 
jüi:J.gsten Arbeit, in der er jeden einzelnen Fall kritisch beleuchtet, zu folgenden Schlüssen: 
Bei den allermeisten handelt es sich um ein einfaches, unabhängiges Zusammentreffen 
beider Prozesse. Wenn bei einer gegenüber der sonstigen Frequenz verschwindend kleinen 
Anzahl (vielleicht 5 Fälle) ein Zusammenhang konstruiert werden könnte, so berechtigt 
dieses durchaus noch nicht in dem modernen Kapitel des "cancer vermineux" von einem 
"ca.ncer d'origine echinococcique" zu sprechen. Höchstens könnte man mit vielen Ein­
schränkungen ganz allgemein einen präcancerösen irritativen Faktor gelten lassen. -

Eine besondere Möglichkeit von Verwechslungen ergibt sich, wenn es sich um gleich­
zeitige Ansiedlung von Echiiiococcus cysticus und Alveolärkrebs in der Leber 
handelt. (DIBBELT, BAMBERG, NEOKER, LOEHLEIN} insbesondere, wenn es zugleich zur 
Gallertentwicklung in das Lumen kommt, wie dies besonders bei DIBBELTs Beobachtung 
der Fall war. Es kann dann fälschlicherweise gleichzeitiges Vorkommen beider Arten 
des Parasiten (s. u. S. 539) angenommen werden. 

1 GRAux: Kyste hydatique alveolaire. Soc . .Ana.t. Febr. 1874, 188. 
2 Bei D:Ev:E, welcher schon in verschiedenen Mitteilungen, namentlich bei Besprechung 

des Vorkommens von Alveolarechinococcus in Fra.nkreich, diesen Fall ablehnte, heißt es 
(1. c. S. 738): II. GRAu:x (1874): Kyste hyda.t. "alveolaire" ( ?) coexista.nt avec un ca.ncer 
seconda.ire de foie issu d'un ca.ncer primitif de l'estomac. 
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3. Der 3. Fall CLERCS (32) (1912), eine 57jähr. Frau, wurde wegen Carcinom der 
Flexura sigmoidea operiert. Bei der Sektion wurde ein höckeriger Knoten an der 
Unterfläche des rechten Leberlappens als Krebsmetastase gedeutet, erst beim Durch­
schneiden wurde er als Alveolarechinococcus erkannt (s. Kleinheit des Alveolarechino­
coccus s. 486). 

4. Bei einem 42jähr. Bauern mit Magencarcinom traf NITSCHE (146) (Sekt.14. Jan. 
1908) in der gewöhnlich großen Leber einen etwa walnußgroßen Herd im r. L., der sich 
auf dem Durchschnitt als typischer Alveolarechinococcus erweist. 

5. DARDEL ( 1927) 19. Fall. 66 jähr. Frau, St.Gallen, gestorben an verjauchtem Mamma­
tumor. Zufälliger Sekt.-Befund: alter Alveolarechinococcus der Leber. 

DAUJAT (1. c. 1912), welcher einen Antagonismus mit Krebs bestreitet, weiß aber auch 
nur die Fälle von ABEE (Magenkrebs mit solchem der Lymphdrüsen) und dem 75. Fall 
von MELNIKOW ( Ösophaguscarcinom) namhaft zu machen. 

Sozusagen beigeordnetes gleichzeitiges Bestehen eines 
Alveolarechinococcus der Leber und zweier primärer Carci­
nome, zentraler ulcerierter Zungenkrebs und tiefsitzendes 
inoperables Mastdarmcarcinom mit vielen Metastasen meldet 
JEBE (84). 

7ljähr. Mann. Leichendiagnose: illc. Mastdarmkrebs mit krebsiger Infiltration 
des ganzen Beckenbindegewebes und der retroperitonealen Lymphdrüsen. Knotige Meta­
stasen in der rechten Nebenniere und den Lungen. Krebsige Lymphangitis der linken 
Pleura. (Perisplenitis und Kapselverdickung.) 

Echinococcus multilocularis des linken Leberlappens. 

In derartigen Fällen kann die makroskopische Entscheidung, welche 
Metastasen vorliegen, ob sie der einen oder anderen Tumorbildung 
angehören, große Schwierigkeiten bereiten. 

Klinisch steht die Sache so, daß bei allen für Carcinom so typischen 
Sitzen, hier z. B. ganz besonders das Rectum, bei allen übrigen Geschwulst­
bildungen, die sonst noch nachgewiesen werden können, natürlich wohl 
kaum an etwas anderes alsCarcinom gedacht wird, inklusivsogar der Leber. 

Nur unter ganz besonders günstigen Umständen wird man auch diese 
Untersch.eidung treffen können. 

Andererseits gehören Metastasen des Alveolarechinococcus in der 
Rectalgegend und im kleinen Becken im Gegensatz zum cystischen zu 
den allergrößten Seltenheiten. 

Fast ein Unikum stellt unsere Eigenbeobachtung Fall24 dar. Bei dem 32jähr. 
Mann, bei welchem ich die Diagnose auf Alveolarechinokokken des linken Leberlappens 
(auf den rechten leicht übergreifend) stellte (lnnsbrucker wissenschaftliche Ärztegesellschaft 
28. Nov. 1903), wurde diese Diagnose durch die Nekropsie bestätigt. Im linken Lappen 
kindskopfgroßer Alveolarechinococcus. Leber 3980 g. Es fand sich zudem eine 
flächenförmige Metastase am Zwerchfell und ein Alveolarechinococcus-Knoten 
in der Subserosa des Beckens. 

Im Douglas ein kastaniengroßer, derber, links vomMastdarmgelagerter, in einer schwanz­
artigen Fortsetzung über die vordere Fläche des Reetums hinübergreifender, in größter 
Ausdehnung 3 cm breiter, 21/ 2 cm dicker Knoten, dessen schwieliges, von Bläschen durch­
setztes Gewebe das Peritoneum in ebenso großer Ausdehnung vertritt. Über die Ge­
schwulstfläche, die tiefbuchtig zurücktritt, wölbt sich das Peritoneum weit vor. 

Das Rectum vom geschilderten Alveolarechinokokkenknoten leicht 
ablös bar. 

Unter derartigen Umständen wäre eine Verwechslung mit Carcinom 
äußerst naheliegend, zumal bei einer solchen Sachlage kaum an Vor­
nahme eines Probeausschnittes :mi,t mikroskopischer Untersuchung ge­
dacht werden dürfte. 

In DARDELS (34) (1927) Sammelforschung aus der Schweiz finden 
sich zwei einschlägige Befunde von Metastasen in der genannten Gegend. 
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Fall 81. Kantonspital Lausanne 1918. 43jähr. Frau Metastasen des Alveolarechino­
coccus im kleinen Becken. 

Fall 90. FRITSCHE, 1914. 53jähr. Mann. Metastatischer Knoten im· Douglas. 

Selbst gleichzeitiges Befallensein von Alveolarechinococ­
cus, Krebs und Tuberkulose kann vorkommen 1• 

Über eine derartig einzig dastehende, höchst lehrreiche Beobachtung 
aus Bayern kann berichtet werden. 

Dem Prosektor der Heilanstalt Eglfing bei München, Herrn Koll. Dr. NEUBÜRGER 
verdanke ich die Mitteilung dieses noch nicht veröffentlichten Falles, eines Alveolar­
echinococcus des rechten Leberlappens (29 j. weibliche Kranke) mit alter und 
neuer Tuberkulose der Lungen und einer kleinen Geschwulst im linken Eierstock 
(mikroskopisch junges Gareinoma solidum). 

Nachdem beim Krebs, und zwar mit Vorliebe solcher bestimmter 
Lokalisation verhältnismäßig häufig die Entwicklung auf den Boden 
ulcerativer Prozesse zurückgeführt wird (Gallensteine und Geschwürs­
bildung in der entzündeten Gallenblase, Darmgeschwüre, geschwürig 
zerfallende Mastdarmpolypen usw.) muß ganz besonders betont werden, 
daß bisher noch niemals auf der Grundlage eines ulcerösen 
Alveolarechinococcus die Entwicklung eines Carcinoms oder 
auch nur ähnliche Bilder gesehen wurden. 

Daß bisher weder in der geschwürig zerfallenen Geschwulst selbst, 
noch in deren nächster Umgebung bzw. Drucksphäre Carcinom beobachtet 
wurde ist um so bemerkenswerter, als gerade das bevorzugte Alter für 
beide Geschwulstbildungen zusammenfällt und der Krebs eben auch 
wenigstens anfangs eine lokale Erkrankung ist. 

Wenn wir den Krebs so auffassen, daß einzelne Zellen des menschlichen Körpers 
sich in ihren Funktionen unabhängig vom Gesamtorganismus machen, auf eigene Faust 
weiter entwickeln, die Nachbarzellen zerstören, mit dem Blutstrom weiter geschleppt 
an neuen Örtlichkeiten ihre deletäre Wirkung entfalten und schließlich den Gesamtorga­
nismus gefährden, so sind die Carcinomzellen ihrer Tätigkeit nach auch sozusagen Para­
siten, die sich von anderen Zellen des menschlichen Körpers nähren. Dagegen fehlt ihnen 
aber eine andere wichtige und charakteristische Eigenschaft, sie sind durchaus keine Fremd­
körper im menschlichen Organismus, da sie ja aus Gewebezellen des Körpers hervorgehen. -
Im Ein- und Vordringen, Ersatz des Gewebes, Setzung von Ablegern gleicht der Alveolar­
echinococcus vollkommen den bösartigen Neubildungen, zeigt jedoch wegen der zumeist 
sehr langsamen Entwicklung und weitaus längeren Verlauf eine verhältnismäßig günstigere 

. Prognose, zudem bleiben die Lieblingssitze des Krebses an Epithel-Übergängen primär 
und sekundär frei vom Parasiten, so daß auch hier, wenn es gestattet ist, von einer relativen 
besseren Aussicht bzw. weniger einschneidenden Folgen gesprochen werden kann. Hier 
wäre auch an die Compensationserscheinungen des Organs zu erinnern. 

Weiterhin verschont die parasitäre Bildung den Gesamtorganismus mit den schweren 
sekundären Folgezuständen, wie sie die chronischen Carcinomtoxine bedingen. 

Hochgradige Schwäche, Hinfälligkeit mit fortschreitender Anämie und Kachexie. 
Beim Alveolarechinococcus sehen wir im Gegenteil selbst bei sehr ausgedehntem Sitz, 
langer Dauer des Icterus melas einen recht guten Kräfte- und Ernährungszustand. 

Es besteht nicht nur eine sehr gute Appetenz, sondern häufig auch ausgesprochene 
"Heißhunger-Anfälle" die, sowie die reiche Harnflut, Schweißausbrüche, 
gewisse Sensationen und dgl. als eine charakteristische, um nicht zu sagen eine wirklich 
spezifische Toxinwirkung aufzufassen sind. In der vergleichenden Pathologie beider 
Prozesse müssen wir eine Art "Antagonismus in der Toxinwirkung" feststellen. 

1 Beim cystischen Echinococcus verzeichnet dieses Zusammentreffen, jedoch in 
verschiedenen Gegenden des Körpers, DuPRE und DEVAUX (Kyst. hydat. multiples du 
peritoine. Cancer nodulaire primitif du foie chez un tuberculaise cavitaire. Soc. Anat., 
Juni 1900, 611). 
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BeimKrebs ist die zumeist schon sehr frühe, häufig als einzige Erscheinung auftretende 
Kachexie als direkte Toxinwirkung aufzufassen und nicht etwa als Folge sekundärer 
Resorptionsprodukte durch Zerfall, Eiterung, Verjauchung. Wie oben bemerkt sehen wir 
doch so überaus häufig die Kachexie als Haupterscheinung. Bei okkulten Krebsen kleinsten 
Umfanges können trotz höchstgradiger Kachexie, Anämie, KörperSchwäche solche sekun­
däre Vorgänge nicht festgestellt werden und anderenfalls trifit man wiederum Leute mit 
fortgeschrittenen umfangreichen Krebsbildungen und hochgradigen Zerfall und Eiterungen, 
die geradezu blühend aussehen; dies sind aber Ausnahmen. 

Wir müssen deshalb an eine auswählende Toxinwirkung denken. 
Für die primäre Natur der Toxinwirkung spricht auch das Verhalten beim 
Alveolarechinococcus, bei welchem es zumeist die Regel ist, daß trotz 
höchstgradiger Zedalls- und Jauchehöhlenbildung die Kachexie aus­
bleibt. 

In dieser Ansicht müssen wir um so mehr bestärkt werden, als auch die 
Giftwirkungen der beiden Blasenwurmarten unterschiedlich sind. Obige 
sind dem Alveolarechinococcus zu eigen (fehlen jedoch dem gewöhnlichen 
cystischen 1, welcher sich dagegen durch lokale und starke Bluteosinophilie 
und Neigung zu Urticaria usw. auszeichnet, Eigenschaften, die dem 
alveolaren fehlen oder bei ihm nur in schwachem Grade und verhältnis­
mäßig selten vorkommen). 

Wegen der manchmal ganz besonders hervortretenden großen Ähnlich­
keit beider Prozesse darf man sich deshalb zur Vermeidung von Irrtümern 
bei Probelaparotomien, Operationen, Obduktionen niemals mit einer 
bloß äußeren Besichtigung begnügen, sondern es sind immer mikro­
skopische Untersuchungen vorzunehmen. 

Es· können auch andere Neubildungen zu Verwechslung mit Alveolarechinococcus 
der Leber führen, so z. B. Sarkome. 

Bei den übrigens seltenen Sarkomen der Leber ist öfters der Typus der teleangi­
ektatischen kavernösen, perivasculären vertreten (.ARNOLD, PEYSER). 

Die überaus große Härte der parasitären Bildung hat zweifel­
los eine nicht zu unterschätzende differentialdiagnostische Bedeutung 
gegenüber anderen Geschwülsten der Leber. 

Auf Grund der Zusammendrückbarkeit der Geschwulst stellte IsRAEL 2 zumersten 
Ma.le die richtige Diagnose auf Le berkavernom vor der Operation. 

Eine Riesengeschwulst der Leber, welche 8 kg Gewicht zeigte, beobachtete GöDEL 3, 

und zwar ein Hämangioendotheliom mit ausgesprochen schwammigem, kaver- · 
nösem Bild. -

Im Schrifttum ist das Zusammentreffen von Alveolarechinokokken mit Sarkom 
vollständig unbekannt 4, 

1 Nach LEMAIRE, TmoDET und DERRIEN (C. r. Soc. Biol. Paris 91), 1485 (1926) 
sind die Gifte der Hydatiden Polypeptide, welche durch die Echinokokkenmembran 
hindurch treten. 

2 IsRAEL: Ein Fall von Exstirpation eines Leberkavernoms. Berl. klin. Wschr. 1911, 
Nr. 15. Vgl. auch ÜLAR, FR. Kavernom der Leber. Med. Klin. 2, 1746 (1928). E!GLER: 
Über Angiomatosis hepatis. Münch. med. Wschr. 1930, Nr 13, 562. 

3 GöDEL: Ver.igg path. Anat. Wien, Sitzg 28. Nov. 1929. Zbl. path. Anat. 48, 
Nr. 7, 237 (1930). 

4 Beim cystischen Echinococcus gehört die Kombination mit Sarkom zu den 
allergrößten Seltenheiten. Bei der Sektion eines klinisch unklaren Falles fand H. KoHN 
(Berl. Ver. inn. Med., Sitzg 6. Dez. 1897) Echinokokken und Sarkomknoten in der 
Leber. 
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Strahlenpilzgeschwulst 1• 

MADELUNG 2 sprach einmal eine große Lebergeschwulst nach Freilegung und mehr­
fachen Irrcisionen für multilokulären Echinococcus an und dasselbe glaubte anfangs 
der Obduzent. Erst mikroskopische Untersuchung zeigte Aktinomykose der Leber. 

Nach GHON 3 bildet die Aktinomykose in der Leber entweder große gut begrenzte 
tumorartige lipoidreiche Granulome von wabenartigem Aussehen, ähnlich dem Echino­
coccus alveolaris, oder kleinere Herde pylephlebitischen Ahacessen gleichend (s. Abb. 622, 
s. 88.~ Aktinomykose, ähnlich dem Alveolarechinococcus). 

Uber gleichzeitiges Befallensein der Leber durch Echinococcus hydatidosus 
und Aktinomykose liegt ein Bericht von LEHMANN und KAHLSTORF4 aus Rostock vor. 

d) Das Verhältnis des Alveolarechinococcus zum Syphilom 6). 

Die gleichen zwei Punkte der vorhergegangenen Kapitel gelten auch 
für das an und für sich sehr seltene Syphilom der Leber, vor allem bei 
Fehlen der Zerfallshöhle, mächtigen Bindegewebsentwicklungen und 
Zurücktreten der Alveolen. Wie die zur Verkäsung neigenden äußerlich 
mehr den Tuberkulomen ähneln, so die mit vorwiegend interstitiellen 
Prozessen mehr gewissen Formen der Gummata. 

a) Ähnlichkeit. 
Die Ähnlichkeit bestimmter Formen des Alveolarechino­

coccus mit Lebergummata wird mehrfach betont. 
Einige walnußgroße Knoten erinnern, wie WINOGRADOW (225) ( 1894, I. Fall) beschreibt, 

wegen des sonstigen Aussehens und Verhaltens (grau, hart, feste Konsistenz) an käsige 
Knoten oder Gummata der Leber. Hier fanden sich ebenfalls nur sehr spärlich und zumeist 
sehr kleine Alveolen. - Einen derartigen Bau zeigte die Neubildung in einem Falle 
PAWLINows (154) (Inn. Klin. Moskau 1893, bei MELNIKOW Fall3). - Ebenso bei MEL­
NIKOWs Fall 6 (TSCHERINOW (213) (1894) [bzw. PREDTETSCHENSKY (174), unsere C., 
Fall 126]. - Bei einem Falle RACHMANINOWs (180) (1897) (MELNIKOWs Fall22) war in 
dem größten Teil der Geschwulstmasse alles verschwommen, von der Leberzeichnung nichts 
mehr wahrzunehmen. Das Bild erinnert an dasjenige eines Gummas oder eines Solitär­
tuberkels. 

Der von Roux (188) (Lausanne) mehrmals operierte Fall (84. bei MELNIKOW) mit 
mächtiger Schwielenbildung und Verunstaltung des Organs erinnerte im makroskopischen 
Aussehen sehr an Gummata; ebenso der 4 bzw. 7mal operierte Fall5 unserer Eigenbeobach­
tungen wegen seines eigenartigen Verhaltens der interstitiellen Substanz (s. Abb. PossELT, 
P. A. 1900, Tafel V, Fig. 3). 

Auch MELNIKOW spricht sich in dem Sinne aus (S. 138): "Das Bindegewebsstroma 
der Neubildung besitzt radiären Bau, welcher an eine syphilitische Geschwulst denken 
läßt. In dem Stroma sind Alveolen des Parasiten zerstreut. Eine scharfe Grenze fehlt. 
In seinem makroskopischen Aussehen erinnert das Präparat an jenes von Fall 84." 

1 Die Strahlenpilzkrankheit zeigt auch in Tirol einige Herde, die aber mit dem 
typischen Verbreitungsgebiet des Alveolarechinococcus nicht zusammenfallen. 

2 MADELUNG (Chirugische Behandlung der Verletzungen und Erkrankungen der Leber 
GuLEKE, PENZOLDT und STINTZING. Handbuch der ges. Therapie, 6. Aufl. 2. Bd. 1926, 
s. 907). 

3 GHoN: Leber, Gallenblase usw. AscHOFF, Path. Anat., 7. Aufl. 2, 880 (1927). 
4 LEHMANN, J.C. undKAHLsTORF: Über gleichzeitiges Vorkommen von Echinococcus 

und Aktinomykose der Leber. Dtsch. Z. Chir. 211, 384 (1928). 
5 Bei der Spätsyphilis der Leber unterscheiden wir 3 Arten des Vorkommens: die 

gummöse Form, die unter dem der atrophischen Cirrhose ähnlichem Bild auftretende 
und die tumorartige. PscHENITSCHNIKOW [Ein Fall von eigenartiger geschwulstförmiger 
gummöser Hepatitis (Path. Inst. Kasan.) Frankf. Z. Path. 37, 33 1929] konnte nur 6 Fälle 
ilieser Art aus dem Schrifttum sammeln, über die er referiert. Zwei weitere und eine 
Eigenbeobachtung fügt SCHIFMANOWITSCH [Arch. Verdgskrkh. 48, 1/2 (1930)] bei, der 
ebenfalls die große Seltenheit betont. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 31 
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Hier wäre auch auf das Präparat Vd. 75 hinzuweisen, das mit seiner ganz besonders 
hochgradigen Bindegewebsen,twicklung, welches dicke Stränge und Züge darstellt, an 
vielen Stellen große Ähnlichkeit_ mit Syphilomen zeigt. 

Eines der bekanntesten Beispiele von Verwechslung mit Gummen bildet die Beob­
achtung von MöNCKEBERG 1, welche hier genauere Ausführung :verdient. 

Demonstration des Präparates eines 27:fähr. Mannes ("Russe"), der mit der Diagnose 
Lebercarcinom oder Sarkom zur Sektion kam. Es fand sich in der enorm vergrößerten 
Leber ein über kindskopfgroßer, außerordentlich derber Tumor, der sich mikroskopisch 
als fast nekrotisches Gumma der Leber erwies. (Die Diagnose stützte sich auf die 
mikroskopische Untersuchung der Randpartien des Tumors. Trotz negativer WaBBer­
mannreaktion wurde Syphilom diagnostiziert.) Die weitere mikroskopische Untersuchun,g s 
hat nun ergeben, daß es sich zweifellos um einen gewaltigen Echinococcus multi­
locularis der Leber handelt. Da die einzelnen Blasen in diesem Fall nur sehr klein 
und völlig kollabiert sind, auch außer den dünnen Membranen keine gallertigen MaBBen 
enthalten, fehlt das sonst charakteristische poröse Aussehen der Schnittfläche, das früher 
zu Verwechslungen mit dem Gallertkrebs geführt hat. Mikroskopisch ist der Untergang 
des Leberparenchyms zwischen den Blasen und die Entwicklung eines verkäsenden Granu­
lationsgewebes so ausgedehnt, so daß die von GUILLEBEAU, CAESAR u. a. betonte 
Ähnlichkeit mit infektiösen Granulomen stark hervortritt. 

Die mächtige derbe Bindegewebsentwicklung bei Zurücktreten der äußerst spärlichen, 
zerstreuten, kleinsten komprimierten Alveolen bedingte auch bei der Beobachtung von 
DESOlL (38) das gummaartige AuBBehen. 

Natürlich wird die Annahme eines Syphiloms umso plausibler, wenn 
zweifellose luetische Infektion vorausging und manifeste Erscheinungen 
vorliegen, Wa.R. sehr stark positiv ist usw., wie vereinzelte Fälle der 
Literatur dartun. 

In einem Münchener Fall (Sekt.l9. Jan.l905, Krkh. r. d. Isar) bei einem 24jähr.Mann 
wurde auf Grund einer vor 4 Jahren überstandenen luetischen Infektion (Bubo-Operation 
und Schmierkur) die Lebergeschwulst als Gumma diagnostiziert. (Vorübergehende 
Verkleinerung der Leber intra vitam, Kantenstellung.) 

·Selbst an den Lungenknoten bieten sich ähnliche Bilder wie bei 
Gummata dar, namentlich dann, wenn obige an der Leber erörterte 
Bedingungen erfüllt sind. 

Auch MELNIKOW (1. c. S. 211) weist darauf hin. 
In seinem 1. Fall bietet die Durchschnittsoberfläche der Lungenansiedlung in den 

kompakten und derben Knoten ein gummaartiges Aussehen, der alveoläre Bau ist schwach 
ausgeprägt; öfter ist der Bau ein feinnetziger, filzartiger. -

In den Lungen finden sich beim Alveolarechinococcus besonders Veränderungen am 
Gefäß- und vor allem am Lymphgefäß-System, was auch für Gummen zutrifft. 

Wie noch bei dem Verhalten der Metastasen zu erörtern sein wird, 
zeigen so.~che auch in verschiedenen anderen Organen manchmal auf-
fallende Ahnlichkeit mit Syphilomen. · 

Z. B. MELNIKOW Fall 2. Gehirnmetastasen des Alveolarechinococcus erinnern in 
ihrem Bau sehr an Gummata. (Fig. 55, Tafel VI). 

Wie eingangs dieses Abschnittes betont wurde, nimmt in der prak­
tischen Heilkunde, in der Klinik dieser parasitären Bildung, die Differen­
tialdiagnose der vielfächerigen Blasenwurmgeschwulst gegen diese 
Geschwulstdreiheit den größten Spielraum ein. 

Wie wir schon in unserer chirurgischen Abhandlung erwähnten, gehören gestielte 
Alveolarechinokokken der Leber zu den allergrößten Ausnahmen, das gleiche gilt für 

1 MöNCKEBERG: Gumma der Leber, Carcinom oder Sarkom vortäuschend. Unter­
elsäss. Ärztever. Straßburg, 24. Febr. 1917. Dtsch. med. Wschr. 1917, Nr,-26, 831. 

1 Gewaltiger Ecirlnococcus der Leber. Unterelsäss Ärztever. Straßburg, 28. Juli 1917. 
Dtsch. med. Wschr. 191_7, Nr 42, 1324. 
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Syphilome. Eine solche ganz seltene Beobachtung machte PscHENITSCHNIKOFF 1 : eine 
gestielte Geschwulst des rechten Leberlappens mit pathologisch-anatomischer Diagnose 
Hepatitis gummosa acquisita (Wa.R. + + + +. Heilung). 

Was nun die dritte Form anlangt, so wurden mehrfach selbst einfache Echinokokken 
mit Syphilomen verwechselt 2, wie auch die chirurgische Literatur verschiedene ein­
schlägige Berichte aufweist, ebenso über die umgekehrte Möglichkeit •. 

Daß indirekt Lymphknotenschwellungen an der Leberpforte bei allen 
3 Prozessen, Leberschwellungen mit ähnlichen Bildern hervorrufen können, ist lange 
bekannt. 

In letzterer Zeit beschreibt GARIN 4 3 einschlägige Beobachtungen jeder Art. 

ß) Gleichzeitiges Vorkommen. 

Auch das gleichzeitige Vorkommen von Syphilom und Alveolar­
echinococcus gehört zu den allergrößten Seltenheiten. 

Bei einem Präparat des pathologisch-anatomischen Museums in Graz 
(85. Fall unserer Sammelforschung), von einem 60jähr. Mann mit konstitutioneller Lues 
stammend, findet sich das Zusa~mentreffen von vielfächeriger Echinococcus­
geschwulst und Schrumpfung des Organs infolge luetischer Veränderung. 
Die parenchymatös luetischen Veränderungen traten hier auf Kosten der interstitiellen 
Prozesse zurück. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes müssen doch auch die allgemeinen 
Gründe für das entschieden. seltene Zusammentreffen der Alveolar­
echinococcus-Geschwulst mit dieser Trias bösartiger Prozesse zu erörtern 
getrachtet werden. 

Letzten Endes muß doch an die Eigenartigkeit der Toxi"ne dieser 
Art des Blasenwurms gedacht werden, welche auch nach verschiedenen 
anderen Richtungen Besonderheiten zeigen (Anlaß zu eigenartigen 
Heißhungeranfällen, Polyurien, Schweißausbrüchen u. a. geben), anderer­
seits keine urticariaähnlichen Zustände erregen, weniger Beziehung zu 
Eosinophilie aufweisen usw. 

An einer sehr wichtigen Tatsache dürfen wir nicht ohne Beachtung 
vorübergehen, es ist dies die, daß bisher sich tatsächlich noch 
niemals auf dem Boden eines Alveolarechinococcus ein 
Carcinom entwickelt hat, wo wir doch wissen, daß die verschieden­
sten anderen ulcerativen Prozesse, Ulcus ventriculi, Duodeni, Gallen­
steine, Reetalgeschwüre und Polypen, verhältnismäßig häufig eine Grund­
lage für spätere Krebsentwicklung abgeben. 

Hier bietet sich auch noch ein weites Feld für viele andere allgemein 
pathologische Fragen. 

1 PsCHENITSCHNIKOFF: Eigenartige geschwulstähnliche gummöse Hepatitis. Vestn. 
Chir. (russ.) 1928, Nr 42 (u. I. c. s.o.). 

2 LENHOFF, R.: Über Echinokokken und syphilitische Geschwülste. Dtsch. med. 
Wschr. 1898, Nr 26, 407. 

Ein cystischer Leberechinococcus, den PFITZNER (Berl. Ges. Chir., Sitzg. 9. Dez. 1929; 
Zbl. Chir. 1930, Nr 12, 725) operierte, wurde früher von 2 verschiedenen Kliniken für 
Leberlues gehalten. 

3 ÜASTEY: Syphilis hepatique a forme de tumeur Simulant un kyste hydat. Mond. 
med. Paris 31), 688 (1925). 

4 Gmv. GARIN: Su tre casi di occlusione del coledoco da tumefazione delle linfoghi­
andole dell'ilo epatico per sifilide, per tubercolosi e per metastasi cancerique. Riv. Clin. 
med. 29, 1059 (1928). 

31* 
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II. Größenverhältnisse der Alveolarecbinococcns­
Ansiedlnng in dt•r Leber. 

Die Größe der Alveolarechinococcus-Geschwulst ist außerordentlich 
schwankend, von der einer Haselnuß- bis zu 21/ 2 selbst 3 Mannskopfgröße. 
Das Wachstum ist ein verhältnismäßig langsames, bis zu 15 Jahren und 
darüber. Manchmal erreicht die Geschwulst schon bei 2-3jähr. Wachs­
tum Mannskopfgröße, ein anderes Mal bleibt bei einem solchen von 
doppelter und längerer Zeit die Ausdehnung unter Faustgröße. Übrigens 
ergeben sich hier infolge der überaus häufigen völligen Unverläßlichkeit 
der Anamnese sehr große Unsicherheiten. 

Die Größenverhältnisse des Alveolarechinococcus insbesondere im 
Vergleich zur Leber brachte ich schon seinerzeit in einer tabellarischen 
Darstellung\ weiterhin in der pathologisch-anatomischen Mitteilung 2• 

Aus diesen und den Angaben über Größe und Gewicht der Leber, Dimen­
sionen der Lappen, der Geschwulst und der Zerfallshöhlen dortselbst, 
in allen Eigenbeobachtungen und dem weiteren Schrifttum können auch 
Schlüsse auf die näheren Verhältnisse der Geschwulst gezogen werden. 

Allerdings sind Vergleiche häufig erschwert, da sich die Angaben des Schrifttums 
auf die verschiedensten Verhältnisse bezieht: Befund während des Lebens (Kranken­
geschichten und Operationen), bei Sektionen gemachte und Messungen alter Museums­
präparate, wobei in manchen Berichten gar keine näheren Angaben hierüber vorliegen. 
Weiterhin kommen die oft recht unregelmäßigen Formen der Geschwulst und der Zer­
fallshöhlen in Betracht, bei letzteren wiederum dabei nur bloße Schätzungen der ent­
leerten Inhaltsmenge. Dies ist auch der Grund weshalb gerade bei den allermächtigsten 
Geschwülsten mit ungeheueren Zerfallshöhlen die Schätzungen erschwert werden. 

1. Mächtige Entwicklung der Geschwulst. Größen- und 
Gewichtsverhältnisse 3• 

Intra vi ta m können als monströseste Geschwülste einschließlich letzterer geschätzt 
werden, wie folgt: 

1. Eigenbeobachtung VIII. (1897). Geschw. 31/ 2 Mannskopfgröße mit über 
21/ 2 mannskopfgr. Zerfallshöhle. Inhalt 141. Ges.-Gew. etwa 18 kg. 

2. LoEWENSTEIN (ll6) (1889) (2. Fall) Geschwulst im 1. Lappen, schätzungsweise 
10-ll kg (inkl. 8 1 Höhleninhalt). 

1 PossELT: Die physikalischen Verhältnisse der Leber und Milz, bei Erkrankung 
ersterer. Dtsch. Arch. klin. Med. 62, 494-498 (1899). 

2 PossELT: Z. Heilk. 21, H. 5 (1900). 
3 Wir brachten schon a. 0. (P. A. 1900 l. c.) zahlreiche Beobachtungen aus dem älteren 

Schrifttum von ganz besonders großen Echinokokken der cystischen Art. Die größte 
von SsunA.KOFF [Wratsch (russ.) 1897, Nr 44] beobachtete "Cyste" (richtig Hydatiden­
blase) eines gewöhnlichen Leberechinococcus enthielt 48 Liter Inhalt. 

Einen Riesenechinococcus der Bauchhöhle mit 50 Liter Inhalt beschreibt BARNETT 
[Colossal Hydatid Cysts. Med. J. Austral. 2, Nr 26, 878 (1927)]. Jüngst berichtetPFITZNER 
(Berl. Ges. Chir., 9. Dez. 1929; Zbl. Chir. 1930, Nr 12, 725) über die Operation eines mäch­
tigen Echinococcus. Es wird nur allgemein vermerkt, daß die Cyste an Ausdehnung zu 
den größten gehört,. wie sie in der Literatur beschrieben werden.- Aus dem Schrifttum 
möchte ich noch auf folgende Beobachtungen hinweisen: 

CouRMONT, P. u. GEREST: Volumineux kyste hyd. du foie ayant dure 30 ans, avec 
coexist. de cirrhose et de tuberc. pulm. Bull. Soc. med. Höp. Lyon 8, 238 (1909). 

PARVU et CAILLE: Enorme kyste hydat. supp. du foie a evolution anormale. etc. 
Trib. moo. 1910, 38. 

LE DANTEC: Kyste hydatique volumineux du lobe gauehe du foie. Aun. Hyg. moo. 
colon. Paris 14, 837 (1911). 
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3. GRIESINGER (63) (1860) r. L. 2 mannskopfgr. Sack mit 16 Schoppen Fl., l. L. so 
groß wie eine ganze Leber. A. e. inkl. JauchehöhleniL etwa 91j2 kg. 

4. REINIGER (183) (1890) 2. Fall. Geschw. etwa F/2 - gegen 2 mannskopfgr., 
Höhle mannskopfgr. mit kindskopfgr. Ausbuchtung. G.-Gew. inkl. Fl. etwa 61/2-71/2 kg. 

4a. Jüngster Eigenfall LV. Gew. 7750. A. e. über mannskopfgroß. 
5. SCHEUTHAUER (193) (1867): Leber inkl. Kaverne mit Inhalt 19 Pfd. (91/2 kg), 

Geschw. und Kav.-Fl. etwa 6-61/2 kg. 
6. REINIGER (1890): l. Fall. r. L. Geschw.-Gew. ( + 31/2 1 Fl.) etwa gegen 51/2 kg. 
7. Eigenbeobachtung XXXII (1914): Lebergew. 6,5kg, Geschw.-Gew. schätzungs­

weise 41j2 kg. 
Aus den Leberdimensionen-Gewichtsangaben, Größenangaben der Höhlen kann in 

der weiteren Kasuistik ein Rückschluß auf die Größe und Ausdehnung der Geschwulst 
aus der Tabelle gezogen werden. Zu den großen Geschwülsten müssen wir noch folgende 
mit ungenaueren oder allgemein gehaltenen Angaben rechnen: 

Grazer Museumspräparat (PossELT 1900, S. 8) r. L. mannskopfgr. Tumor. 
MARKWALD (122) (1894. Diss. FR. JAKOB 1896) Leber 30 cm br. (19 davon auf den 

r. L., hierbei 13 auf Tumor, 1. L. ll; Sagitt. 18. Tumor 2/ 3 des r. L. kindskopfgr. 
KERNIG (87 a) (1898) Geschw. ganze l. u. z. T. r. L. mehr als kindskopfgr. 
ScHAUENSTEIN (192) (Graz) (1899) r. L. Tumor kindskopfgr. 
CHACIDN (31) Beträchtliche Lebervergrößerung. Alveolarechinococcus im r. L. (14: ll). 
HuBER (76) (1881): l. Fall. Im l. L. Tumor 16 : 16 : 10. (13 Mon.). 
JEBE (84) (Erlangen 1907): L. L. Geschw. 25 : 15 : 12. 

2. Verhältnis der Krankheitsdauer zur Größenentwicklung. 

Über Lebensalter, Beruf, Geschlecht, Krankheitsdauer, 
Verbreitungsgebiete und andere einschlägige Verhältnisse und deren 
nosalogische und pathogenetische Bedeutung sei auf unsere verschiedenen 
Mitteilungen über die Klinik des Alveolarechinococcus verwiesen 1• 

Hier sei nur nochmals betont, daß Alveolarechinococcus das 
frühe Kindesalter vollkommen verschont. 

Auch in und nach den Pubertätsjahren wird das Leiden nur äußerst 
selten angetroffen. 

Das bevorzugte Alter bewegt sich zwischen 35 und 55 Jahren. 

VILLAR, R.: Enorme kyste hyd. du foie. Gaz. Sei. med. Bordeaux 41, 119 (1920). 
MAJoccm, A.: Voluminosa cisti di echinoc. del fegato. Atti Soc. lombarda. Sei. 

med. e biol. Milano 10, 31 (1921). 
PIGEON: Volumineux kyst. hyd. du foie rompudans la cav. periton. Bull. Soc. Med. 

mil. fran<;. Paris 16, 268 (1922). 
ÜULIE, G.: Enorme kyst. hyd. suppure du foie contenant 36 Litres de pus et d'hydatides. 

Bull. Soc. Anat. Paris 94, 385 (1924). 
Es kann aber auch beim cystischen Echinococcus durch Entwicklung zahl­

reichster Echinokokkencysten zu verhängnisvollen Leberstörungen kommen durch 
Zerstörung weiter Parenchymstrecken. 

CARAZZANI, A.: Distruzione quasi totale del fegato da cisti multiple di echinococco. 
Pathologica (Genova) 6, 645 (1913-14). 

1 PossELT: Zur Pathologie des Echinococcus alveolaris (multilocularis) der Leber. 
(Symptomatologie und klin. Diagnose). Dtsch. Arch. klin. Med. 13 (1899). - Moderne 
Leberdiagnostik in funktioneller und ätiol. Beziehung. Med. Klin. 1909, Nr 30. - Über 
allerlei Nutzanwendungen der Fortschritte in der internen Medizin für die ärztliche Praxis. 
Wien: M. Perles 1912. - Zur Pathologie und Klinik des Alveolarechinococcus der Leber. 
Dtsch. Naturforsch. u. Ärzteverslg Innsbruck, Sept. 1924; Schweiz. med. Wschr. 1925, 
Nr 26. - Demonstrationen und Vorträge in der Innsbrucker wissensch. Ärztegesellsch. 
Wien. klin. Wschr. spez. 1926 u. 1928. - Der Alveolarechinococcus und seine Chirurgie. 
Die Echinokokkenkrankheit von HosEMANN, ScHWARZ, LEHMANN, PossELT. Neue Dtsch. 
Chir. 40 IV. Stuttgart: Ferdinand Enke 1928. 
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Die nur sehr langsame Entwicklung und ebensolches Wachsturn der 
Geschwulst bedingt in der Regel eine sehr lange Krankheitsdauer, 
ganz bedeutend länger als bei bösartigen Neubildungen. 

Der zu allermeist schmerzfreie Verlauf bringt es mit sich, daß so 
häufig bei der Anamnese die Krankheitsdauer als viel zu gering 
angegeben wird. 

Einige Angaben in bezug auf das Verhältnis zwischen 
Krankheitsdauer und Geschwulst- und Leberbefund. 

MoRIN 3 J., 5,4 kg. - STRATHAUSEN 3 J., 5,02 kg. - SCHWARZ, über 3 J., 3,9 kg. -
:MANGOLD über 3 J., 4,1 kg. - MELNIKOW Fall30, über 3 J., 6,1 kg. - Eigen beo bach tung 
XLV über 31/2 J., 3.4 kg. -' Eigen beo bach tung VII monströser Falls. Tabelle, 3-5 J."? 
- REINIGER 2. Fall 31/2 J., 11 kg. - Eigenbeobachtung V 4-5 J., sehr stark vergr. 
L. 4mal operiert. - LoEPER u:nd GARCIN 4-5 J., 5,175 kg. - LöWENSTEIN 2. Fall, 
6 J., enorm große Leber aus der Höhle des 1. L. 8-9 1 Fl. 

· REINIGER: 1. Fall, 6 J. 7 kg. 
ÜTT 6-7 J., 101/s Pfd. 
WINOGRADOW: 4. "Fall, 7 J., 3,35 kg. 
Eigenbeobachtung XLI: 40jähr. Frau, 10 J. L. über 21/2ma1 vergrößert. 
KoNOKOTIN 2. Fall, 10 J. beträchtliche Dimensionen des Alveolarechinococcus und 

der Leber. 
KoZIN 11 J. ( ?), 4,5 kg. - GRIESINGER 11 J., monströser Fall 11-12 kg - Eigen­

beobachtung LVII über 13jähr. Dauer, monströse Leber (s. Abb.) (nur Krankenbeob­
aclitung). - v. MosETIG, 1. Fall, 15 J. Leber sehr bedeutend vergrößert mit einem 
überkindskopfgr. Tumor 1. L. · 

DARDEL Fall 85 (Kocherspita1 Bem 1923) 52jähr. Mann, seit 18 J.! Bestehen eines 
Tumors unter dem Rippenbogen rechts, der ohne Beschwerden stets größer wurde. Punktion 
3 Liter bräunliche Flüssigkeit. 

Außer diesen Beispielen finden sich noch weitere Angaben in den 
neuen tabellarischen Zusammenstellungen. 

Bei dem so ungewöhnlich raschen Wachstum des Tumors im Falle GENNINGs (59) 
handelte es sich um einen zweifelhaften Fall, bei dem die Nekropsie aussteht, von nur ver­
meintlichem Alveolarechinococcus der Leber mit Lungenansiedlung. 

3. Kleinste Ansiedlnngen in der Leber. 
Beim anderen Extrem, den kleinsten Ansiedlungen des Para­

siten, müssen wir zwischen primären und sekundären Herden unter­
scheiden, wobei einfache und vielfache möglich sind. Zu den allerkleinsten 
bis jetzt beschriebenen "primären" Alveolarblasenwurmgeschwülsten der 
menschlichen Leber in der Einzahl, gehört unstreitbar Fall IX unserer 
Eigenbeobachtungen (27.April1892, 3015/93) halbpflaumengroß, das 
in ihr erhaltene Höhlensystem bloß über haselnußgroß. 

An Kleinheit wetteifert mit diesem der 3. Fall von ÜLERC (32). 
54jähr. Frau mit Sigmacarcinom. An der Unterfläche des r. L. ein flacher, weißer, 

leicht höckeriger Knoten von P/9 : 1 cm auf der Schnittfläche, nur wenig in das Leber­
gewebe hineinragend. Der Knoten wurde zuerst als Metastase des operierten Darm<iarci­
noms1) aufgefaßt und erst beim Durchschneiden als Alv.-Echinococcus erkannt. Der kleine 
Tumor liegt direkt unter der Leberkapsel, dringt etwa. P/2 cm tief in das Parenchym 
ein und hat deutlich alveolären Bau. 

Bemerkenswerterweise finden sich in der alten russischen Kasuistik 
von BRANDT (20) · eine J;teihe einschlägiger Befunde ganz besonderer 
Kleinheit der parasitären Bildung. 

1 Siehe Kapitel Carcinom (S. 478). 
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Sein 2. Fall (s.o.) (u. C. 100) 50jähr. Bauer. Echinococcus multilocularis in Gestalt 
eines scharf umschriebenen Knotens lOx 10x 15 mm an der vorderen Oberfläche unter 
der Kapsel. 

Fall 5 (u. C. 104) 70jähr. Bauer. Taubeneigroße Geschwulst d. r. Leberlappens. 

Hieran reihen sich zwei Münchener Beobachtungen. 
In den aus dem Münchener pathologisch-anatomischen Institut von NAHM (143) (1887) 

zusammengestellten Fällen wird ein walnußgroßer Herd von alveolärem Echinococcus 
am stumpfen Rand des linken Leberlappens angeführt. 4. Fall. Größe 1 : 2 : 3 cm 
(unsere C. 94, S. 11, MELNIKOWs Fall34, S. 79.)- Der kleinste in München sezierte Fall 
wurq(l einer privaten Mitteilung nach von Prof. SoHMAuss (195) in den Sektionsübungen 
( Sept.1901, Nr.237) demonstriert. Ein anderer Münchener Fall als Echinococcus multilocularis 
bezeichnet, ist wohl sehr, f.raglich. 

W. SOHMIDT (197) (1899) (Fall64, Sekt. 3. Juni 1891): Verkalkter Knoten im rechten 
Leberlappen, Echinococcus multilocularis, verkalkter Herd, der sich derb schneidet, 
kirschgroß. Derselbe ist F/2 cm tief in das Parenchym eingesenkt, durch eine Membran 
scharf abgegrenzt, Zerfall mörtelartig. 

Aus der Beschreibung ist die alveoläre Natur nicht ersichtlich. Nachdem der Autor 
beide Arten des Blasenwurms nach den Sektionsprotokollen des pathologischen Institutes 
München ganz vermischt chronologisch gibt, ist hier eine Verwechslung denkbar, bzw. 
es dürfte sich wohl um einen verkalkten, obsoleten cystischen Echinococcus gehandelt haben. 

Sodann folgt ein Tübinger Fall. 
Bei einem an Magencarcinom Gestorbenen traf NITSOHE (147) (Sekt. pathol. Institut 

Tübingen, 14. Jan. 1908, 5. Fall Ges. K. 22) als Nebenbefund an der gewöhnlich großen 
Leber im rechten Lappen einen etwa walnußgroßen Herd, der sich auf dem Durchschnitt 
als typischer Echinococcus alveolaris erweist. 

Ebenfalls ein walnußgroßer Herd bestand bei einem Basler Fall (1892) (zit. 
bei BIDER 1895, s. PossELT Kas. Nr. 124, S. 41. 

An diese allerkleinsten, in absteigender Ordnung gebrachten Fälle, 
reihen sich weitere auch noch kleine, ebenso angeordnet. 

LEUeKART (110) berichtete 1863 über einen enteneigroßen Tumor mit nußgroßer 
Kaverne (VIERORDT, Fall17). 

Unter den Präparaten des Grazer pathologisch-anatomischen Institutes befindet 
sich, wie in der Beschreibung dieser Präparate angeführt wurde, (PossELT 1900, Fall85, S. 8) 
ein hühnereigroßer Tumor. 

Im Einlaufjournal des Münchener pathologischen Institutes (20. Nov. 1899) ist ein 
hühnereigroßer Alveolarechinococcus vermerkt [FRANKE (57) 1900]. 

Das Basler Museum (Sekt. 259, 1882) weist ein einschlägiges Präparat auf (MELNIKOW, 
Fall 75, S. 1ll). Unter der Leberkapsel ein derber Knoten, am Durchschnitt 8-förmig, 
2 haselnußgroße. - Das Präparat (zufälliger Obduktionsbefund), veranschaulicht das 
Anfangsstadium der Entwicklung des Parasiten. - Durch geringe Größe der parasitären 
Ansiedlung zeichnet sich insbesondere auch der Fall KRUSENSTERN (102) (1892) aus. 

Auch ein zufälliger Sektionsbefund bei einer ermordeten Frau, war die Geschwulst 
der Größe und Form nach ähnlich einer mittelgroßen Dattel (31/ 2 : 1 cm) und zeigte eine 
pflaumengroße Höhle. KRUSENSTERN hebt insbesondere die K.leinheit der Geschwulst 
hervor. 

Fall XVIII. Unsere Eigenbeobachtung (Sekt. Nr. 4379): Größe einer großen Dattel 
(Fall 90 bei MELNIKOW). 

HESOHL (70) (1856) berichtet über ein im Jahre 1854 in Wien gefundenes Präparat 
von Gänseeigröße, mit großer zentraler Höhle. 

EinenganseigroßenKnoten zeigt ein Grazer Präparat im r. L. (zufälliger Sektions­
befund 18. Jan. 1878). (U. C. 88 S. 9.) Fall 89 ganz ähnliches Verhalten. 

Um einen verödeten kleinen Alveolarechinococcus dürfte es sich bei einem 
von NAZARI (144) kurz notierten Fall handeln. Bei einem 76jähr. Mann Echinococcus von 
Kleinapfelgröße im konvexen Teil des rechten Leberlappens, reicht nicht zur Oberfläche; 
weder in der Leber noch in anderen Organen Metastasen. Alveolen von 1-5 mm. Anschei­
nend spontane Heilung. Anatomisch histologischer Bau wie er für den Echinococcus multi­
locularis beschrieben wird. (Aus zwei italienischen Berichten mit Privatnotizen zusammen­
gestellt; jedoch die tatsächliche alveoläre Natur nicht einwandfrei nachgewiesen (s. u.). 



488 ADoLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

Die Größe eines mittleren Apfels erreichte der Tumor bei der Beobachtung von Fil!.EoL 
und CAB.RIERE (29) (1867 und 68). 

Vielfache kleine Herde. 
Vielfache kleine Herde zeigten sich bei der I. Beobachtung von KRÄNZLE (98) 

(1880). 
An der normal großen Leber äußerlich nichts Krankhaftes. Enthält aber 6 verschiedene 

durchschnittlich kaum kirschgroße Knoten, an verschiedenen Stellen in Abständen von 
5-10 cm zerstreut ohne Beziehung zu den Gefäßen und Gallengängen. - Neben einem 
gewöhnlich verkreideten und obsoleten Echinococcussa.ck wies derselbe Autor (4. Fall) 
zwischen Leber und Zwerchfell (also extrahepatal) 2 walnußgroße verkalkte Alveola.r­
echinococcus-Herde in der gleichen Leber nach (s. juxtahepataler Sitz und Vorkommen 
beider Arten der Blasenwurmgeschwülste in derselben Leber). - Ansiedelung des Parasiten 
in Form vieler kleiner Knoten hatte bei dem durch zahlreiche Absceßbildungen ausgezeich­
netenFall TsOHMARKE (214) (u. 0.113) statt, bei dem sich außerdem ein kleinhaselnußgroßer 
verkalkter Herd in der Lunge und am vorderen Rande des rechten Leberlappens und ein 
4 mm messender unverkalkter Herd (MELNIKOW) fand. (In beiden mikroskopisch 
Alveolarechinococcus-Metastasen.) 

In einer atroPhische~ Leper einer 19jähr. Bäu~rin fand WINOGRADOW (225) (1894, 
1. Fall) in der Nähe des vorderen Randes des r. L. einige walnußgroße :Kn~teit. Graugelbe 
Farbe, feste Konsistenz, erinnern an käsige Knoten oder Gummata der Leber. Gallertige 
Pfröpfe, die Höhlungen na.delstich-erbsengroß. 

Zwei ganz kleine Herde vermerktNITSCHE (147) (9. Fall, Ges. Kas. 33): 56jähr. Mann. 
Sekt. 6. Nov. 1922. 

Subcapsulär im I. L., 2 ha.lbkugelige, prominente kirschkerngroße Knoten, denen 
auf dem Schnitt mehrere kugelige, mit grauglasiger derber Bindegewebskapsel umgebene, 
zentral gelblich erweichte, knotige Einlagerungen entsprechen. Die mikroskopische Unter­
suchung ergibt einen multilokulären Echinococcus. 

2 kleine Herde bot weiterhin unsere Eigenbeobachtung LIII. Zufälliger Sekt.­
Befund 18. Nov. 1924. In Verkreidung und Verkäsung befindlicher Alveola.rechinococcus 
der Leber (mit typischen Tiermembranen ohne Skoleces) in verdichtetem Gewebe. 

4. Einiges über Form der parasitären Bildung. 
Größtenteils handelt es sich um Bildung ausgesprochener umschrie-. 

bener Geschwülste verschiedener Form, viel seltener um mehr diffuse 
infiltrierende Prozesse, an denen aber stets der Geschwulstcharakter 
mehr oder weniger zu erkennen ist. . 

Die Gestalt der Bildung ist sehr verschiedenartig: rundlich, oval, 
unregelmäßig mit mannigfachen Ausläufern. 

Es kommt zur Ausbildung eines immer mehr wachsenden Tumors 
oder es sind von Haus aus mehrere solche vorhanden. - Recht häufig 
erscheint neben der Hauptgeschwulst im Lebergewebe eine weitere solche 
an der Pforte (Portaltumor) (s. d.). 

Außerdem kann es mehrfache bis zahlreiche kleinere Knoten geben 
mit oder ohne Zusammenhang. Man begegnet öfter in der Haupt­
geschwulst oder an ihren Grenzen gesonderte Knotenbildungen. · 

Zahlreichste zerstreute solche bot das Präparat von EBISMANN (1$2). 
Das Fe4len von Dellenbildung und vielfacher kleiner 

Lappung an der Oberfläche ist zum Unterschied von Krebs bzw. 
Syphilom beachtenswert. 

Verhältnismäßig äußerst selten begegnet man abgeschlossenen, 
scharf begrenzten "keilförmigen" Ansiedlungen an der Peripherie, 
ganz besonders selten primär solchen am Rand. 

In Bums 2. Fall handelte es sich um eine keilförmige Geschwulst. 
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Beim 4. Fall NAHMs (1887) (u. C. 94. S. 11) fan.d sich am stumpfen Rand des linken 
Leberlappens ein. walnußgroßer keilförmiger Alveolarechinococcus. - In klassischer 
Weise bot unsere Eigenbeobachtung Fall VII, Febr. 1894, 3416/50 die "Keilform" 
der Geschwulst dar. Unser Eigenfall XIII, zeigte einen derartigen keilförmigen Tumor. 
(Sept. 1895, Sekt. 3807). 

Wenn solche keilförmige Siedlungen gegen die verdünnten, speziell 
Randparasiten des Organes in weiterer Ausbreitung in die Tiefe zu 
wuchern, ist die Gefahr der Nekrose des peripheren Anteiles gegeben 
(s. auch Sequesterbildung). 

Baumartige Verzweigungen bieten solche Geschwülste, welche 
besonders stark sich an die Gefäßverteilungen halten. 

An der Organoberfläche begegnet man mitunter Geschwulstvor­
wölbungen, die kleinbeerigen Trauben gleichen oder erbsenstein­
artigen Charakter zeigen. (3 Eigenfälle). 

Nur ganz vereinzelt ragen Geschwulstbildungen über das befallene Organ vor. Leider 
gehören bewegliche Alveolarechin.ococcus-Geschwülste, wie ich schon in der chirur­
gischen Arbeit hervorhob, zu den allergrößten Seltenheiten. Von den wenigen russischen 
Fällen sind nicht alle sicher gestellt. So der mit ·.beweglicher gestielter Geschwulst! 
von ALFUTOFF (4), bei dem aus dem un.genauen Befund, insbesondere dem mangelhaften 
histologischen, die echte Alveolarnatur nicht hervorgeht. 

Als Ergänzung möchte ich hinzufügen, daß WARTMINSKIJ (222) eine solche be­
wegliche Geschwulst, ausgehend von der Lebergegend rechts von der Gallenblase, 
durch Resektion im Gesunden entfernte. -Bei beweglichen Geschwülsten ist Verwechslung 
mit anderen Ausgangspunkten naheliegend. 

III. Sitz der vielkammerigen Blasenwurmgeschwulst 
in der Leber. 

An dieser Stelle haben wir bezüglich der Lokalisation des Alveolar­
echinococcus jene Momente im Auge, die einen Unterschied gegenüber 
dem Verhalten beim cystischen bilden. 

Bei beiden ist der Lieblingssitz die Leber, jedoch in der Weise 
daß der Hundertsatz dieser Ansiedlung überhaupt beim alveolären noch 
ungleich höher ist 2• 

Die Größe der parasitären Geschwulst wechselt von den allerkleinsten 
Ansiedlungen von Dattel- oder Nußgröße bis über 21/ 2-3 mannskopfgroße 
Tumoren und ebenso der zentralen Zerfallshöhlen. Für den Chirurgen 
hat die Größe und der Sitz die allergrößte Bedeutung. 

Eine Eigentümlichkeit ist das Verschontbleiben oder nur 
äußerst seltene Befallensein des Leberrandes durch die primäre 
Geschwulst und meist auch metastatischen Knoten. (Bei enormer Aus­
d.ehmmg wird wohl schließlich und endlich auch das Randgebiet mit 
einbezogen.) 

1 Auch beim cystii!chen Echinococcus werden höchst selten ausgesprochene 
Stielungen angetroffen (s. u.). 

2 Als primären Sitz weist D:Ev:E den einzelnen Organen beim cystischen Echinococcus 
folgende Hundertsätze an: Leber 74, Lunge 8, Muskeln 5, Milz u. Niere 2. 

Durch die diagnostischen Fortschritte mit der Röntgenuntersuchung werden wohl 
die Lungenechinokokken als günstiges Objekt in ihrer Frequenz ganz bedeutend vor­
rücken. Allerdings dürfte LOZANO [Über die Echinokokken-Krankheit der Lunge. 
Dtsch. Z. Chir. 225, 63 (1930)] mit seiner Befürchtung, daß die Zahl der Lungen.echino­
kokken die der Leber bald erreichen werden, von keiner Seite Zustimmung finden. 
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Der Sitz im rechten Lappen überwiegt weitaus. Mehrfaches 
Auftreten in der Leber selbst ist entschieden seltener als beim cystischen. 

Der Echinococcus alveolans setzt im großen und ganzen anscheinend 
weniger Metastasen. Vor allem aber untersch.eiden sich. be~de Arten 
hinsichtlich des Sitzes. Extrahepatale pnmäre (vwlle1cht auch 
gewisse sekundäre) Geschwülste gehören bei der alveolären Art zu 
den größten Seltenheiten, am ehesten noch findet Lungenaussaat 
statt; Befallenwerden anderer Organe: Niere, Nebenniere, Pankreas, 
Gehirn, Milz, Herz usw. zeigt sich nur ganz vereinzelt 1• 

1. Eigentümlichkeiten des Sitzes in der Leber in bezug auf die 
großen Lappen. 

Immer wieder muß mit Entschiedenheit verlangt werden, daß die 
so häufig :falsch verstandene und zu vielen Irrtümern Veranlassung 
gebende Bezeichnung Echinococcus "multilocularis" vollständig aus­
gemerzt werde, denn die Verwechslung mit "multipel" (viel:fach), wird 
immer wieder begangen, vor allem in den romanischen Ländern. 

Es handelt sich sonach als Haupteinteilung des Blasenwurms die 
Unterscheidung in Echinococcus cysticus und in Echinocöccus 
alveolaris. Es kann sich nun bei beiden Arten um vielfaches Vorkommen 
parasitärer Ansiedlungen handeln, und zwar im seihen Organ oder in 
verschiedenen Körperregionen. 

Für den cystischen Echinococcus schlägt KöNITZER 2 vor, die 
Bezeichnung ;,Echinococcus multiplex" ausschließlich dann anzuwenden, 
wenn mehrere Blasen in einem Organ gefunden werden, wo sie jedoch 
in verschiedenen Organen zerstreut vorkommen als "Echinococcus 
disseminatus". Das gleiche wäre auch :für den Alveolarechino­
coccus zur raschen Kennzeichnung vorzuschlagen. 

In VIERORDTs Statistik (1886) ist in 57 Fällen über den Sitz in der Leber genaueres 
angegeben. Darnach ist mit Vernachlässigung der beiden kleinen Läppchen, 35mal bloß 
der rechte, 6mal nur der linke, 16mal sind beide Lappen befallen, 2mal so, daß die Neu­
bildung in der Mitte der Leber sitzt. Etwas über 61% aller Fälle gehören dem rechten 
Lappen allein an. Auch dann, wenn die Neubildung beiden Lappen angehört, liegt doch 
die größere Masse der Geschwulst zumeist im rechten Lappen. 

Unter 78 in dieser Hinsicht verwertbaren Beobachtungen unserer Sammelforschung 
(1900) als Fortsetzung und Ergänzung der VIERORDTschen war die Neubildung 52mal 
im r. Lappen lokalisiert, 8mal im linken, 16mal in beiden. 

In 135 Fällen der Gesamtstatistik erscheint somit 87mal der r. L. als Sitz (70,7%) 
gegenüber nur 14maligen Befallensein des I. L. (10,30fo). Bei Ergrüfensein beider Lappen 
war ebenfalls der r. häufig stärker befallen. 

Die anatomische Lage der parasitären Geschwulst nach der 100 Fälle umfassenden 
Sammelforschung von MELNIKOW (1901) war wie folgt: Der r. L. in 54 Fällen, der I. in 11, 
beide Lappen in 6 Fällen, der Lob. Spig. in 4, der Lob quadr. in 6 Fällen. Alle 4 Lappen 
nahm die Geschwulst in 2 Fälle ein. In 1 Fall waren I. L., Lob. Spig. nnd Lob.· quadr. 
befallen. Die von verschiedenen französischen Autoren als MELNIKOWsche Statistik 
in % angegebenen Zahlen : . 

R. L. 76, I. 15,5, beide Lappen 8,5. 
Lob. Spigelii 5,6, lob. quadr. 8,5-stimmen also mit obigen nicht überein. 

1 Die vom Verfasser gebrachte Übersicht über den extrahepatalen Sitz (169. S. 
339-360), der vor allem für chirurgische Verhältnisse berechnet war, wird in der Fort­
setzung dieser Abhandlung erweitert und ergänzt. 

2 KöNITZER: Über multiplen Echinococcus der Leber. Dtsch. Z. Chir. 56, 549 (1900). 
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Auf Grund unserer neuesten Bammelforschung von über 600 Fällen, 
wobei allerdings manche unvollständige Angaben oder mangelhafte 
Beschreibungen vorliegen, lassen sich als Durchschnittszahlen ;auf­
stellen. 

Rechter Lappen 70%, linker Lappen 120fo, beide Lappen 
(mit Bevorzugung des rechten Lappens) 180fo. 

Außerdem kommt in etwa 6% die Kombination mit den beiden kleinen 
Lappen in Frage. 

Die ·Bevorzugung des rechten Lappens möchte ich mit LJUBIMOW (113), damit 
erklären, daß der rechte Pfortaderast fast die direkte Fortsetzung des Stammes bildet 
und daher die Keime die günstigsten Verhältnisse zur Einwanderung haben, während 
sie im linken Ast eine gebrochene Linie beschreiben müssen. · 

Auch meine weiteren Eigenbeobachtungen und das Schrifttum­
studium erhärten das von mir Verschiedenenorts betonte Verhalten 
des förmlichen Verschontbleiheus des (vorderen) unteren 
scharfen Randes des Organs oder zum mindestens die ganz 
besondere Seltenheit des Befallenwerdens dieses Randes 
von primärer Geschwulstentwicklung. 

Bei überaus großer Ausdehnung der parasitären Ansiedlung kann diese 
wohl auch in späten Stadien den Rand einbeziehen, immerhin ist diese 
Möglichkeit auch nur ausnahmsweise eintretend. 

So konnte unter anderem bei unserem Eigenfall LVII, einer 45jähr. Bäuerin, bei 
über 14jähr. Dauer der Erkrankung trotz monströser Ausdehnung der Geschwulst ·ein 
vollkommenes Freibleiben des Leberrandes festgestellt werden, ebenso bei Fall LV. 

Dieses Verhalten ist einerseits klinisch-diagnostisch, andererseits 
für chirurgische Eingriffe Wichtig. Bei dem genannten Erkrankungs­
falle LVII blieb aber auch im Verlauf dieses großen Zeitraumes die Pforte 
frei, was sich im Ausbleiben von Ascites und Ikterus kundtat. 

Hier hatte also das Wachstum in den mittleren Anteilen des Organs 
nach oben und unten zu mit Verschonung des Randes und der Pforte 
stattgefunden. -Als weitere Lebergegend, die zumeist verschont bleibt, 
ist auch beim Alveolarechinococcus der für den cystischen aufgestellte 
"tote Winkel D:Ev:Es" namhaft zu machen. 

Die Geschwulst entwickelt sich am häufigsten als einzelner, immer 
Illehr anwachsender Herd von verschiedenster Gestalt, weiter treten 
mehrere große voneinander unabhängige oder miteinander zusammen­
hängende Knoten auf, oder sehr häufig ein großer und verschiedene 
kleinere im Parenchym. 

Die parasitäre Bildung ist entweder kugelartig oder mehr oder weniger 
ganz unregelmäßig, fast immer nur wenig scharf abgegrenzt oder nach 
den verschiedensten Richtungen infiltrierend. Bei großer Ausdehnung 
und Tiefenwucherung begegnet man der Neigung zum Fortschreiten 
gegen die Porta hepatis. Aber auch an und für sich zeigen auch kleinere 
Tumoren öfter Fortsätze in der Richtung gegen die Pforte. 

Verhalten des Alveolarechinococcus zur Leberpforte. 
Bei der Entwicklung der Geschwulst in der Gegend der Leberpforte 

begegnet man sonach 3 Möglichkeiten: 1. Die primäre Ansiedlung betrifft 
direkt diese; 2. der primäre Tumor vergrößert sich nach unten und wuchert 
gegen die Pforte vor; 3 .. es entwickeln sich zwei gesondel!te Tumoren der 
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parasitären Bildung, die ursprüngliche Ansiedlung mit Vorliebe 
in der Tiefe des rechten Lappens und der 2. separate "Portal­
tumor". 

Neben der Hauptgeschwulst berichten schon über derartige gesonderte 
portale Geschwülste VmcHow (217) (1856), ScHEUTHAUER (193a) (1877) 
und HuBER (76) (1881). 

Andererseits trifft man auch bei einer großen Bildung allein die 
Anordnung zweier Zentren, die ursprüngliche parasitären Ansiedlung, 
die in die Tiefe wuchert und ein zweites Zentrum der Ausbildung in der 
Portalgegend. 

Bei beiden letzteren Möglichkeiten sprechen verschiedene zumeist 
ältere Autoren von "Portaltumor". 

Bei Befallensein der Pforte werden mit Vorliebe die großen Gallen­
gänge komprimiert, viel seltener der Stamm der Pfortader, weshalb 
im klinischen Bild die mit Ikterus einhergehenden Leberintumescenzen 
nach Art der hypertrophischen HANOTschen Lebercirrhose (Induratio 
pericholangitica chron.) überwiegen gegen die viel selteneren, nach Art 
der LAENNECschen Cirrhose mit frühzeitigem Ascites verlaufenden. 

Nachdem beim Alveolarechinococcus immerhin mehr die rein mecha­
nische, vordringende und ausschaltende Wirkung wie die toxische zur 
Geltung kommt, muß das verschiedene Vorkommen in den Lebergebieten 
und deren Kombination beim Echinococcus alveolaris hepatis multiplex 
an ein langsames Experiment der Natur erinnern und sollen eben diese 
Beobachtungen nach mannigfachen Regionen des Organs miteinander 
verglichen werden. 

2. Beteiligung der kleinen Leberlappf'n. 
Im älteren Schrifttum findet man vereinzelt die Annahme, daß die 

kleinen Leberlappen von der parasitären Ansiedlung nicht befallen 
werden. 

Unter anderem schreibt hierzu schon LoBWENSTEIN (116) (1889): 
"Lobus quadratus und Spigelii sind nicht verschont, dagegen gehört 

der portale Tumor nicht zu den Seltenheiten_ Das Verschontbleiben 
der kleinen Lappen besteht nicht zu Recht. Allerdings ist nicht selten 
auffällig, daß gerade an ihnen die Geschwulstentwicklung halt macht." 

So war z. B. in BRINSTEINERs (21) (1884) Falle, bei enormer Ausdehnung und noch an 
der Porta kartoffelgroßer Knollen, der Lob. Spigelii und quadratus durch den Tumor 
nur auseinandergedrängt, ohne daß er in ihr Gewebe selbst eingedrungen wäre. 

Das Befallenwerden der kleinen Lappen für sich, gegeneinander 
und in bezug auf das übrige Organ, dann hinsichtlich der Gefäße, der 
Gallenwege, des speziellen Verhaltens der parasitären Ansiedlung und 
in bezug auf kompensatorische Hypertrophie bietet nun so verschiedene 
Anregungen, daß sich eine nähere Besprechung hierüber rechtfertigen 
läßt, zumal dieser Seite bisher noch keine oder nur allzuwenig Beachtung 
geschenkt wurde. 

a) Befallensein beider kleinen Lappen. 

Nachstehend ein Überblick über die bemerkenswertesten Fälle: 
Ü'I'T (152) (1867) l. Fall: Kindskopfgroße Geschwulst im l. Lappen, Lob. Spigelii 

und quadrangularis, sowie anstoßenden Teil des rechten L. 
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SCHEUTHAUER (193) (1867): Lob. Spigelii fast auf das vierfache, Lob. quadratus fast 
aufs Doppelte vergrößert; ersterer zeigt gallertgefüllte Blasen, letzterer dieselbe Struktur wie 
der linke Lappen. Mikroskopisch beide Lappen Alveolarechinococcus-Bau in typischer Art. 

HAFFTER (67) (1875) (Mus. präp. Nr 96. Diss. 23. 1875) I. Fall: Ganze I. Lappen von 
der Geschwulst eingenommen, r. nur ein Teil auf dem die Gallenblase liegt. Lob. Spigelii 
beteiligt durch zahlreiche höckerige Bläschen. Oberfläche des Lob. quadrat. mit bis 
kirschkerngr. Echinococcusblasen besetzt. 

:KRÄNZLE-(BuRCKHARDT) (99) (1880): Alveolarechinococcus mit großer Zerfallshöhle 
nur zum kleinsten Teil im rechten, der Hauptsache nach im linken Lappen mit Untergang 
des Lob. quadrat. u. Spigelii. 

WILLE (1892) (Pr. mitt. 1. Fall u. C. F. 133, S. 52): Auch im Lob. Spigelü und quadra­
tus, sowie im linken Lappen konnten bei einer Anzahl von Durchschnitten die beschriebenen 
Tumorengefunden werden.- In MELNIKows Zusammenstellung gehört hierher ein Museums­
präparat des Pathologischen Institutes Tübingen 60 (S. 101), dieses entspricht dem von 
uns gebrachten Fall155 (S. 109 und 165) nach einer privaten Mitteilung VIERORDTs über 
einen noch nicht veröffentlichten Tübinger Fall. 

Museumspräparat XV. E. V. 9. Nov. 1892 an dem die Lebergeschwulst beide Lappen 
sowie den Lob. Spigelii und quadratus einnimmt. 

Nach MELNIKOWs Zusammenstellung (S. 214) nahm außer diesem noch im Falle 64 
die Geschwulst alle 4 Lappen ein. Fall64 (S. 103) betrifft bei ihm das Präparat aus dem 
pathologischen Museum Tübingen mit der Aufschrift: Mai 1867, Dr. Bosch XV. E. 4. 
30 Jahre alter Mann Göppingen. Die Neubildung nimint fast die ganze Leber ein. In dieser 
Beschreibung wird von den kleinen Lappen nichts erwähnt. In der hier in Frage kommenden 
Dissertation PRAEs. NIEMEYER, Fall BosCH 1868 (VIERORDTs 25. Fall) heißt es jedoch, 
daß "l. Lappen, Lob. quad. und Spigelii nicht betroffen sind." 

Ein weiterer Casus wurde an der Moskauer medizinischen Klinik [Prof. OsTROUMOW (151) 
(1894)] beobachtet (MELNIKOW Fall4, S. 47) (3a): Leber 5300. Im rechten Lappen kinds­
kopfgr. Alveolarechinococcus. Echinococcus alveolaris multiplex lobi dextri, lobi quadrati 
et Spigelü hepatis. Hauptanteil der Geschwulst im unteren Teil des rechten Lappens. 
Im Lobus quadratus, Lobus Spigelii und oberen Teil des rechten Lappens zahlreiche 
etwa cedernnußgroße Geschwulstknoter von gleichem Bau (entspr. u. C. Fall189, S. 136). 

MoLLARD, FAVRE (135) und DAUJAT (35) (1912). Lokalisation: Ganzer. Lappen, Lob. 
Spigelii und quadrat., kleiner Teil des l. L. 

b) Einbeziehung nur des SPIGELschen Lappens. 

Von den beiden kleinen Lappen scheint der Lobus caudatus (Spigelii) 
öfters mitergriffen zu werden. - Hier die ausgeprägtesten Beispiele: 

F:E!d:oL u. CA.RRIERE (54) (1867 u. 1868): R. L. Tumor von der Größe eines mittleren 
Apfels. An der konvexen Fläche 2 bohnengroße Knoten vor und hinter dem Lob. Spigelii. 

Lobus quadrat intakt. Der Lobus Spigelü gänzlich verändert. Die Grenze zwischen 
gesundem und krankem Gewebe nicht gradlinig, das eine greift in das andere über. 

KAPPELER (87) (1869) I. Fall: Obere und hintere Partie des r. Lappens und größter 
Teil des Lobus Spigelii. 

PRouGEANSKY (178) (1873): Linker Lappen mit großer Höhle, wenig auf rechten über­
greifend. Lob. Spigelii in die Degeneration hineinbezogen, enthält eine kleine Höhle. 

M!LLER (132) (1874): R. Lappen befallen. L. und viereckiger normal. Lobus Spigelii 
degeneriert. Die den größten Teil des rechten Lappens einnehmende finktierende Cyste 
(richtiger Zerfallshöhle) erstreckt sich nach dem Sektionsbefund PREVOSTs (175) (1875) 
auch auf den Lobus Spigelii. 

KLEMM (91) (1883): 2. Fall. Lobus Spigelii besteht aus einem taubeneigroßen Knoten. 
LoEWENSTEIN (116) (1889) 1. Fall. Im Lobus Spigelii liegen noch einzelne größere 

Knoten disseminiert, wahrscheinlich die jüngsten Partien des Parasiten. 
MANGOLD (120) (1892): Im Lobus Spigelii ein kleinapfelgroßer, resistenter, gelbweißer 

Knoten, in dem beim Durchschnitt nahe beieinander liegende, mit weichen Massen 
erfüllte Kanäle mit dicken Wandungen, eingebettet in relativunverändertes Lebergewebe, 
sich zeigen. 

WINOGRADOW (225) (1894): 4. Fall. Leber vergr. 3350 g, hauptsächlich l. Lappen 
nur wenig rechter. Lobus Spigelii ist umgewandelt in einen eigroßen Knoten; Hyper­
trophie des Lobus quadratus. 
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Der Befund SABOLOTNows (189) (1897): 1. Fall wird bei dem Abschnitt über kompen­
satorische Hypertrophie am Sl'IGELSchen Lappen abgehandelt. Im 2. Fall dringt die 
Geschwulst vom rechten Lappen aus bis zum Sl'IGELschen Lappen und umwächst die 
Cava aseendans und Venae hepaticae. 

Es reihen sich unsere Eigenbeobachtungen Fall VIII, XXIII und LIV an. 

c) Ergriffensein des Lob. quadratus. 

Das viereckige Läppchen ist seltener Sitz der parasitären Wucherung. 
Es liegen nur ganz vereinzelte Mitteilungen hierüber vor. · 

KRÄNZLE (1880) 2. Fall: 2/ 3 des r. Lappens und Gallenblase. Auch der Lobus quad.rat., 
sowie der anstoßende Teil des r. Lappens in die Geschwulst hereingezogen, während der 
Lobus Spigelii vergrößert, aber frei von Geschwulstmassen ist. - Indirekt kann aus den 
Angaben KA:PPELERs (1869) 2. Fall auf diesen Befund geschlossen werden. Die große 
Geschwulst reicht bis zur Fossa transversa. Nur der Lobus Spigelii zeigt ein· normales 
Aussehen. 

Museumspräparat des pathologischen Institutes Tübingen 1879 XV. Fall 2. 
Echinococcus multilocularis des r. L. (13 : 17 : 20). In dem Lobus quadrat. erreicht die 
Geschwulst auch die untere Leberoberfläche. 

KLEMM (1883): 1. Fall kirschgr. Knoten am hinteren Rand des Lobus quad.rat. 
VmRORDT (1886): I. Fall. Sekt. 17. Dez. 1880. L. Leberlappen mannskopfgr. Cyste 

(recte Zerfallshöhle) mit alveolärer Gewebswandung. Weiter gegen den rechten Lappen 
zu, namentlich im Lobus quadratus, kompaktes, alveolärähnliches Gewebe. Der Lobus 
quadratus stellte den harten Tumor nach links oben vom Nabel dar. - Ein Fall von 
MosETIGs (139) (1895) im I. L. zeigte auch dieses Läppchen befallen. Bei beträchtlicher 
Ausdehnung der Geschwulst im Falle PicHLERs (158) (1898) war auch<qer bobus quad.ratus 
befallen, wobei der Sektionsbefund besonders die starken, schwieligen Verdickungen des 
peritonealen Überzugs an den befallenen Partien hervorhebt. 

d) Primärer und ausschließlicher Sitz des Alveolarechinococeus 
in den kleinen Lappen. 

Zu den allergrößten Seltenheiten gehört die Ansiedlung ausschließlich 
m den kleinen Lappen. 

VrERORDT konnte noch 1886 schreiben: "Eigentlich nie scheinen die 
kleinen Lappen ausschließlich von der Geschwulst betroffen zu sein, 
ohne Mitleidenschaft der großen." Auch in unserer Sammelforschung 
aus dem Schrifttum, noch nicht veröffentlichter Fälle und unseren 
Eigenbeobachtungen konnten wir bis 1900 derartige Befunde nicht 
namhaft machen. Ein primäres und ein einziges Befallensein des SPIGELI­
schen Lappen durch die vielfächerige Blasenwurmgeschwulst wurde 
auch bis heute noch nicht beobachtet 1• 

1 Wenn auch beim cystischen Echinococcus der Sitz in den kleinen Lappen 
gegenüber den großen und hier wiederum dem rechten völlig in den Hintergrund tritt, 
so wurde doch schon. öfters ein primäres Befallensein des Sl'IGELSchen Lappens gemeldet. 
Bei Durchsicht des Schrifttums, besonders in den klassischen Ländern ließe sich sicher eine 
entsprechende Ausbeute finden. Ich begnüge mich auf 4 Mitteilungen, von denen 3 aus 
dem Jahre 1925 herstammen, hinzuweisen: 

MAUCAIRE, P.: Kyst. hyd. du lobe de Spigel avec 'ictere par compr. du bile du foie. 
Bull. Soc. Chir. Paris, N. s. 41, 445 (1915). 

FERRANNINI, A.: La Iocalizazione dell'echinococco nel lobulo epatico dello Spigelio. 
Riforma med. 41, No 3, 58 (1925). 

CIGNOZZI, ÜRESTE: L'echinococco del lobulo dello Spigelio occludente le grosse vie 
biliari. Lyon chir. 32, No 1, 11 (1925). 

GALLO: C6lico hepatico e ictericia intermittente por quiste hida.t. dellobulo de Spigel. 
Semana med. argent. Buenos Aires 32, 1025 (1925). 
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Die einzige Beobachtung von primärem und ausschließlichem 
Befallensein des Lobus quadratus durch Alveolarechino­
coccus wurde in Tübingen gemacht. 

Unter den Präparaten des Museums des Pathologischen Institutes führt MELNIKOW 

als Fall 53 (S. 94) folgendes an: "Multilokulärer Echinococcus T. K. 397, 25. März 1895. 
Fall La.ubengaier eh. Kl." Die Echinokokkengeschwulst ist auf dem Durchschnitt birn­
förmig, 7 cm lang und 4 cm breit. Sie liegt an der unteren Leberoberfläche und erreicht 
die obere nicht, sie befindet sich links von der Gallenblase in der Einkerbung der 
unteren Leberoberfläche, welche dem Lig. susp. entspricht, nimmt also den Lobus quad­
ratus ein. 

Oberfläche höckerig, Konsistenz derb, Knoten scharf begrenzt, mit stellenweiser 
3-4 mm dicker Kapsel. In dem der Gallenblasenbasis entsprechenden Teil käsige Ent­
artung und feinnetziger Bau, marmoriertes Aussehen der Durchschnittsoberfläche. Am ent­
gegengesetzten Ende in Nachbarschaft der großen Gallengänge bedeutende, erbsengroße 
Alveolen mit kolloidem Inhalt. 

Mikroskopische Geschwulststückehen (in der Nähe des Gallenblasenhalses) zeigten 
hauptsächlich das Zellgewebe, in welchem die Gefäße und Nerven des Lig. hepat. duoden. 
verlaufen, verändert. Ein Pfortaderlumen enthält komprimierte Chitinknäuel und zahl­
reiche Skolezes in verschiedener Entwicklung. Auch die Gallengänge enthalten Chitin­
gebilde (Angiochol. echinococcica) (Neuritis und Perlneuritis echinococcica) Pariportale 
Sklerose. 

NITSCHE (147) beschreibt diesen Fall als zweiten (bzw. fortlauf. 10.) angeblich noch 
nichtveröffentlichten Tü binger-Fall. Kaspar Laubengaier, 44jähr., Sekt. 25. März 1895. 
Gestorben an Mediastinitis. Sepsis. Als Nebenbefund: Echinococcus alveolaris lobuli 
quadrati hepatitis. . 

Der Lobus quadratus der vergrößerten Leber zeigt an seiner Oberfläche eine panzer­
ähnliche Auflagerung von knorpelharten, gelbweißen Gewebsmassen in Form von Platten 
und Knoten. 

Beim Einschneiden zeigt sich das ganze Gewebe substituiert durch ein wabenähnliches 
festes Gebilde von gelb- und weißmarmorierter Farbe. Man erkennt darin eine ganze 
Anzahl bis erbsengroßer Cysten, (s. Größe d. Alv.). Gestalt und Größe des Gebildes ent­
spricht einer mittelgroßen Birne. Die mikroskopische Untersuchung erhärtet den Befund. 

Auch für die kleinen Leberlappen ergibt sich die Wichtigkeit des Verhaltens der Neu­
bildung nach ihrem Sirz und den Beziehungen zu den Gallenwegen und Gefäßsystemen. 

Im Zusammenhang mit den Ansiedlungsmöglichkeiten in den großen Leberlappen 
eine große Veränderlichkeit und dadurch die verschiedensten Kombinationen. Auch dies­
bezüglich sei auf die sich aus ·den drei erwähnten großen Zusammenstellungen ergebenden 
Befunde hingewiesen. · 

Die Nachbarschaft der unteren großen Hohlvene macht es begreiflich, daß bei 
Befallensein und Vergrößerung der kleinen Lappen diese in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Die mächtige Vergrößerung beider durch die parasitäre Bildung im Falle SCHEUT· 
HAUERs (193a) (1867) hatte durch das Stromhindernis eine Erweiterung der Cava zur Folge. 

In dem durch besonders starke Ausbreitung ausgezeichneten l. Falle 0TTs (152) (1867) 
mit Befallensein beider kleinen Lappen war die Vena cava. inferior in die Geschwulstmasse 
eingebettet und platt gedrückt aber durchgängig. Bei dem von MILLER (132) (1874), bei 
dem der Lobus Spigelii ergriffen, war ebenfalls dieses Gefäß etwas eingeengt und platter. 
Eine Cavaperforation bot unsere Eigenbeobachtung VIII, wobei der von der 
Geschwulst befallene derbe, hier herandrängende hintere Teil des SPIGELschen Lappens 
die Lichtung des Gefäßes an dieser Stelle so einengt, daß es nur für den kleinen Finger 
durchgängig ist. Es soll nicht gesagt sein, daß jede Intumescenz ja nicht einmal die Mehr­
zahl dieser an den kleinen Lappen zu Folgezuständen an der Cava führt, diese können 
durch direktes Ergriffensein dieser herbeigeführt werden. . 

Kl.:EMM (93) (1883) berichtet über Freibleiben von Gallengang, Lobus q,uadratus 
und Spigelii, sowie der Lymphdrüsen; in der Vena cava und portae bilden die Echino­
kokken-Blasen feste höckerige Tumoren, die das Lumen bedeutend beeinträchtigen. 

(Vgl. Beziehungen zur Vena cava inferior S. 532). 
Bemerkenswerter Weise finden sich zahlreiche Eigenbeobachtungen und solche 

des Schrifttums, bei denen trotz größter Ausdehnung der parasitären Wucherungen 
beide Läppchen oder eines allein freibleibt, vielfach ist dies auch ausdrücklich vermerkt, 
wobei auch sonstige Verhältnisse zu beachten sind, wie folgende 2 Beispiele dartun. 



496 AnoLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

BoscH (18) (1868): Lumen der Pfortader erweitert, ebenso die Äste zum I. Lappen 
und Lobus quadratus und Spigelii. 

Die Gallengänge, die zum I. Lappen und Lobus quadratus und Spigelii führen, 
welche nicht betroffen sind, sind erweitert. Untere Hohlvene normal. - Eine sehr große 
Ausdehnung der Geschwulst zeigte sich beim 2. Fall KAPPELEEs (87). Sie reichte bis 
zur Fossa transversa. Nur der Lobus Spigelii bietet ein normales Aussehen dar. 

3. Beteiligung der Gallenblase 1• 

Hinsichtlich dieser verweise ich auf unsere Einzelschrift {169) aus 
dem Jahre 1928. 

Als einzige Beobachtung primärer und ausschließlicher Ansied­
lung in der Gallenblase bleibt immer noch allein die von I. CH. HuBER 
(79) (1889 bzw. 1891). 

In den schmierigen, graugelblichen, kreidigen Massen an der Innenseite der Zerfalls­
höhle des Alveolarechinococcus der Gallenblase zeigten sich eine Anzahl Gallensteine 
eingebettet, welcher Befund, dem Aussehen und Sitz der Steine nach, eben für die Deutung 
der Gallenblase als Sitz der parasitären Bildung verwendet wurde. Außerdem Sequester­
bildung (s.o. u. S. 505). 

Einige Ergänzungen der sekundären Ansiedlung in der Gallen­
blase aus dem älteren Schrifttum. 

KAPPELEB (87) (1869) 2. Fall: Kopf der Gallenblase in einen rötlich weißen, von 
vielen Löcherehen mit gelatinösem Inhalt durchsetzten Knoten verwandelt. 

K.RÄNZLE (98) (1880) 2. Fall: Die Geschwulst ist vom r. L. auf die eine HäHte der 
Gallenblase übergegangen und hatte deren Wand vollständig durchsetzt. 

MEYER, Fr. (129) (1881) Gallenblase zeigt 1 cm Durchmesser haltende Erhabenheit, 
aus kleinen gallertigen Cysten, steinartige Härte. 

Die Gallenblase war bei dem Kranken FRIEDR. JAKOBs (83) (1896) in den Tumor 
mit hineinbezogen und kaum noch als solche erkennbar, sie stellt eine walnußgroße Höhle 
dar [s. MARCE:WALD (122)]; weiteres Schrumpfung bei THEOBALD (212}. 

Bei der Beteiligung der Gallenblase handelt es sich zumeist um ein Weiterwuchern und 
Übergreifen der ursprünglichen Geschwulst auf dieselbe oder aber auch um Setzung deut­
licher Metastasen, was Fall XIII in klassischer Weise darbietet. Bei Fall XV tritt eine 
Vorstufe der Sequesterbildung (s. Fall J. CH. HuBER) in Erscheinung. 

Auch hier muß darauf hingewiesen werden, daß stärkere Verkal­
kungsvorgänge bei Echinokokken die Bereitschaft zur Gallenstein­
bildung erhöhen, was einen weiteren Erklärungsgrund für das weitaus 
häufigere Vorkommen der Cholelithiasis beim cystischen abgibt 2• 

4. Sitz in unmittelbarster Umgebung der Leber mit Einsenkung, 
Hineinwuchern (oder beiden) in das Organ. 

Schließlich müssen wir der seltenen Möglichkeit gedenken, daß 
anscheinend völlig primäre vielkammerige Blasenwurmgeschwülste der 

1 Bezüglich der Streitfrage des Vorkommens primären Befallenwerdens der Gallen­
blase beim cystischen Echinococcus vgl. PossELT (170). 

2 Beim cystischen Blasenwurm spielt die Kombination mit Gallensteinen vor 
allem in dem latino-amerikanischen und spanischen Schrifttum eine große Rolle (vgl. 
LOZANO). 

GuTIERREZ ( Quiste hidatidico calcificado de higado. Colelitiasis. Rev. Cir. 1927, 
No 4) stellte bei einer verkalkten Echinococcuscyste (im hinteren unteren Teil. des r. 
Leberlappens) in der Gallenblase 3980 kleine Steine fest. 

Der Ausspruch von DEvE [Colique biliaire hydatique et colique hepatique calculeuse. 
C. r. Soc. Biol. Paris 91, No 21, 64 (1924)], daß Leberkoliken bei einem Manne unter 
30 Jahren immer an Echinokokken denken lassen sollen, gilt wohl nur für die an cystischem 
Echinococcus sehr reichen Länder. 
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Leber ihren ursprünglichen Sitz nicht im Organ selbst, sondern 
"juxtahepatal", in allernächster Nähe haben können und von 
dort aus sekundär in das Lebergewebe sich einsenken, hinein-: 
wuchern oder beides zusammen. Für eine solche unmittelbare Nachbar­
schaft kommt die Leberpforte in Betracht. 

Im 1. Falle CLERCs (32) entwickelt sich die ursprüngliche Geschwulst an der Porta 
hepatis und senkte sich erst nachträglich in dieLe her ein, mit der sie scheinbar 
verwachsen wurde. Es bestand von Haus aus ein scharf abgegrenztes Gebilde, welches 
das Lebergewebe nur durch Kompression beeinflußt hatte. 

An der Porta hepatis hatte sich der Parasit außerhalb des Lebergewebes entwickelt, 
dieses nur verdrängt bei Erhaltung der Leberkapsel (Elastische Fasern der Leberserosa. 
noch gut erhalten und nirgends von Echinokokkenbläschen durchbrochen; ferner zwischen 
Tumor und Leberserosa noch Fettzellen, z. T. in Streifenform, z. T. in Gruppen). 

Außerdem fand sich Durchbruch erweichter Leberherde des Parasiten an der Ober­
fläche des r. L. mit Bildung eines subphrenischen Abscesses (s. u.). 

Die innige Anschmiegung führt hier zu dem Eindruck, daß die 
Geschwulst ihren Sitz in der Leber selbst hat. 

Bei Entwicklung in allernächster Nachbarschaft läßt die, wenn auch 
noch so geringe räumliche Trennung das Verhalten besser überblicken. 

Ebenfalls einen primären juxtahepatalen Tumor zeigte der 7. Krankheitsfall 
von NITSOHE (147) (1924), jedoch mit größerem Zwischenraum. 

Zwischen Leber und Magen, an der Stelle des kleinen Netzes, liegt ein hühnereigroßer 
multilok:ulärer von derben Bindegewebsmassen eingeschlossener und wabenartig durch­
wachsener Absceß. Die Leber ist nicht pathologisch verändert. Anatomische Diagnose: 
Echinococcus alveolaris des kleinen Netzes. 

Hier haben wir nur die primäre Ansiedlung im Auge; die sekundäre 
wurde schon an anderen Orten abgehandelt. 

Die zweite Stelle einer solchen Entwicklung ist die Gegend der Leber­
kuppe unterhalb des Zwerchfells. 

Hier ist die bemerkenswerte 5. Beobachtung von BuHL (26) einzureihen (Fall62 bei 
VIERORD!r) 38jähr. Mann [Krankengeschichte ohne Sekt.-Bef. von A. RAPP (181)] Hühner­
eigroßer Knoten zwischen Leber und Zwerchfell, nur unbedeutend in das 
Lebergewebe ragend. An der Basis des festgewachsenen rechten Lungenunterlappens 
mit zahlreichen miliaren Knötchen durchspickt. Ein Verbindungskanal zwischen Bron­
chien und Gallengängen konnte nicht aufgefunden werden. Der Ductus choledochus 
bis zur Einmündung des cystischen normal, dort aber mit Alveolarechinococcus die Wand 
durchsetzt. Im GLISSONschen Bindegewebe der Pforte fand sich ein Hohlgang von Raben­
federkieldicke mit fibröser Wand und dieser Gang war gefüllt mit Echinococcus-Köpfchen, 
Chitinhäuten, Fettkörnern, Kalkkörpern und Häkchen. 

Zwei Beobachtungen zeigen bemerkenswerter Weise diese beiden 
Lokalisationen vereint, jedoch bei der ÜLERCS (32) mit Hauptsitz an der 
Pforte und Nebensitz an der Konvexität und bei der obigen Beobachtung 
von BuHL mit umgekehrter Reihenfolge der Bewertung. 

Diese Frage spielt bei der Beurteilung des subphrenischen Sitzes 
der Alveolarechinokokkengeschwulst und der Ausbildung gewisser 
Absceßformen mit subphrenischem Charakter eine Rolle. 

Ganz besondere Beachtung verdient der 4. Fall KRXNZLES (1880) 
als juxtahepatale, subphrenisch bzw. suprahepatale Lokalisation eines 
gewöhnlichen cystischen und Organansiedlung eines alveolären Echino­
coccus. 

Neben einem gewöhnlichen verkreideten und obsoleten Echinococcus-Sack zwischen 
Leber und Zwerchfell zwei über wa.lnußgroße, verkalkte Alveolarechinococcus-Herde im 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 32 
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Organ selbst, und zwar unter der schwieligverdickten u~d in groben_ Höckern vorgeb~ch­
teten Serosa, in der Lebersubstanz mit einer Kapselbildung um die Knoten (s. gleich­
zeitiges Vorkommen beider .Arten (S. 539) und Kleinheit des Alveolarechinococcus) 
(S. 486). 

V. Zentrale Nekrose, Ulceration, Verjauchung. 
Zum charakteristischen Verhalten dieser parasitären Lebergeschwulst 

gehört die Nekrose der zentralen Teile mit Bildung von Zerfalls­
höhlen in ihrem Innern, die bis zu einem gewissen Grad an einen längeren 
Bestand und Größe der parasitären Geschwulst geknüpft sind, obwohl 
hier auch die verschiedensten Kombinationen möglich sind. 

Mit der ursächlichen Erklärung MELNIKOWs können wir uns nicht einverstanden 
erklären. Er schreibt (S. 207): "Die Galle)st für den .Alveolarechinococcus ein ungünstiges 
Medium. Sobald Galle in die Gewebe gelangt, erfolgt Nekrose und Zerfall dieses letzteren. 
Eine Folge hiervon ist die Bildung der Erweichungshöhlen in der Geschwulst." 

Demgegenüber ist hervorzuheben, daß man bei Nekropsien sehr große .Areale der 
Geschwulst mit ganz alter Gallenimbibition findet ohne Spur einer Zerfallshöhlenbildung. 
In der Regel ist ja der Gallenerguß eine sekundäre Erscheinung in die Ulcerationshöhle 
hinein. Es liegt also die Sache so, daß nicht der Gallenerguß die Ursache der Zerfalls­
höhle ist, sondern umgekehrt in der Regel diese zu biliärer Imbibition der Ulcerations­
kavemenwand führt. Zudem entwickeln sich beide Arten des Parasiten unbeschadet 
der Galle in den Gallenwegen. 

Vor einer Auffassung hat man sich zu hüten, es ist die, als ob die 
Zerfallshöhlenbildung irgend etwas auch nur indirekt einerseits mit 
Absterben der ganzen Bildung oder anderseits mit einer Heilungstendenz 
zu tun hätte, im Gegenteil ist es ja für diesen bösartigen vielkämmerigen 
Blasenwurm so typisch und charakteristisch, daß trotz den schweren 
regressiven Metamorphosen, Verkäsung, Eiterung, Zerfall, Verjauchung 
und Höhlenbildung, Verkalkungen im Inneren, unbeschränktes üppiges 
Wachstum nach außen zu statt hat. Ich möchte bei diesem Verhalten 
den Vergleich machen mit mächtigen Bäumen, die in ihrem Stamm 
verfault und riesig ausgehöhlt, doch frische Äste, Zweige, Blüten und 
Blätter tragen und weiter wachsen. 

Der Ausdruck "Cyste" für die Zerfallshöhle beim Alveolar­
echinococcus sollte unbedingt vermieden werden, weil dadurch 
leicht Verwechslungen entstehen, was besonders auch für Referate aus­
ländischer Arbeiten gilt. 

MANGOLD (120) z. B. gebraucht ihn sowohl für den cystischen Echinococcus als für 
das ulcerative Cavum beim alveolären, ebenso spricht HuBruCH (80) (München 1892) bei 
der faustgroßen Ulcerationshöhle immer von einer "Cyste", weiterhin JENCKEL (86) (1907) 
bei einer kindskopfgroßen. 

LAEWEN (105) z. B. spricht auch bei seinem operierten Fall von .Alveolarechinococcus 
von der großen Cyste (s. u.), ebenso LOEPER und CARCIN (115) bei dem jüngsten fran­
zösischen Fall. Andererseits wird auch vom Fehlen einer Cyste (s. u.) in diesem Sinne in 
Originalarbeiten und Referaten berichtet, so u. a. in einem des französischen Falles 
DESOlL (38). 

Recht mißlich sind in dieser Hinsicht verschiedene Referate über russische operierte 
Fälle, z. B. MYSCH (142), ÄLFUTOFF ( 4). Bei ersterem faustgroße sehr bewegliche Geschwulst 
im rechten Hypochondrium, anscheinend mit der Leber im Zusammenhang. Die "Cyste" 
steht durch einen derben Stiel mit dieser in Verbindung und greift auf sie über. Bei letz­
terem wird ebenfalls von einer .,gestielten Cyste" im linken Lappen und einer zweiten 
"Cyste" bzw. Blase rechts, die nach BoHROFF operiert wurde. Nach diesen .Angaben 
des Referates ist die alveoläre Natur beider Fälle zu bezweifeln. 
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Ganz besonders kraß tritt dieser Irrtum bei THALERs (211) Besprechung seines 2. zeitig 
operierten Falles zutage, wenn er schreibt "solche Cysten erwarten wir bei der uni­
lokulären Form, wo sie regelmäßig vorkommen; bei der alveolären zählen sie jedenfalls 
zu Seltenheiten." Es wurden aus einer solchen Ulcerationshöhle 2-3 Liter entleert). 
Sehr unliebsam macht sich auch in der neuesten Auflage von SEIFERT (BRAUN-SEIFERT, 
Tierische Parasiten) diese Verwechslung vielen Ortes bemerkbar. Beim Leberechino­
coccus erwähnt er gelegentlich der Größe die außergewöhnlich große Echinococcus-Cyste 
bei dem 70jähr. Kranken MAReHAND 1, die den rechten Lappen vollständig einnahm. 
Dann heißt es: LAEWEN 2 eine den ganzen linken Leberlappen ausfüllende Cyste (25jähr. 
Mädchen). 

Später werden eine Reihe von Fällen angeführt, bei denen Druck auf die Gallenwege 
und Choledochusverschluß herbeigeführt wurde, darunter LAEWEN 3 • 

Im Falle MAReHAND handelt es sich jedoch um eine echte einfache Echinokokken­
cyte der gewöhnlichen Art von ungewöhnlicher Größe, die den ganzen rechten Lappen 
einnimmt. 

Dagegen bei den von LAEWEN um eine Ulcerationshöhle infolge zentralen 
Zerfalls eines Alveolarechinococcus, auf die doch unmöglich der Ausdruck 
"Cyste" paßt (s.o.). 

1. Größenverhältnisse und sonstiges V erhalten 
der Zerfallshöhlen. 

a) Sehr große, einfache Höhlen. 

Die Größenverhältnisse der Zerfallshöhlen beim Alveolar­
echinococcus zeigen die denkbar größten Unterschiede. Sie können 
ganz unglaubliche Größen erreichen, wobei allerdings die Schätzung 
nach der Menge der herausströmenden Flüssigkeit recht schwierig ist, 
was sowohl für Operationen als Obduktionen gilt. 

Übersicht über die größten Zerfallshöhlen. 

Die allergrößten Zerfallshöhlen wurden gesehen vom Verfasser (165, 
166, 169), dann von LöWENSTEIN (116) und GRIESINGER (63). 

Ganz gewaltig, ja verblüffend war der mächtige Jauchestrom, der sich bei der Opera­
tion unseres Eigenfalles VIII (1897) entleerte. Nach der mächtigen Abdominalausdeh­
nung und resultierenden Höhle ist die Flüssigkeitsmenge sicher auf über 15 Liter zu schätzen. 
Hier gilt auch das oben Gesagte. Die bei der Obduktion und am anatomischen Präparat 
erhaltenen Maße bleiben natürlich gegen die während des Lebens bestehenden Verhält­
nisse bei der prallen Füllung weit zurück. Zusammenfallender Zerfallshöhlensack mißt 
noch über 30 : 35. 

Der Mächtigkeit der Jauchehöhle nach reiht sich an ein Fall von LoEWENSTEIN (116) 
(1889) (2. Fall). Die ungeheuere Volumszunahme des Organs betraf ganz allein den I. L., 
während der rechte kaum vergrößerte Lappen stark nach rechts unten verdrängt war. 
Aus der Fluktuationastelle im l. L. entleerte sich beim Einschnitt 8-9 Liter eine schoko­
ladenfarbene Flüssigkeit. Der Rauminhalt der Höhle nähert sich einer Uterushöhle 
kurz vor der Geburt. 

Einen 2 mannskopfgroßen Sack mit viel Luft und 16 Schoppen Flüssigkeit beherbergte 
der Fall GRIESINGERs (63) (1860) den ganzen rechten Lappen einnehmend; im Längs- und 
Querdurchmesser zeigte die Höhle 30 cm. 

Gewaltige Ausmaße bot der durch das ganz vereinzelte Ereignis eines Durchbruches 
in die freie Bauchhöhle ausgezeichnete Fall ZINN (234) (Heidelberg 1899). Enorm große 
Leber mit mächtiger Zerfallshöhle im r. Lappen, welche auf den l. übergreift. Allgemeine 
enorme Vergrößerung des Organs. Höhle 23:28:12. 

Transvers. 34, I. L. transvers 17, r. L. in der Höhe 30, I. L. in der Höhe 22, Höhle 
von oben nach unten 23, I. n. r. 28, hinten nach vorn 12. Flüssiger Inhalt über 21/ 2 Liter. 

1 MARCHAND: Münch. med. Wschr. 1919, 1335. 
2 LAEWEN: Münch. med. Wschr. 1922, 1168. 
3 LAEWEN: Beitr. klin. Chir. 131, 2 (1921) (ident. Fall). 

32* 
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Der Caverneninhalt betrug bei SITTMANN (205) (1892) 5500 ccm. Unser Fall XXII (PossELT, 
v. HACKER) hatte über 41(2 Liter Zerfallshöhleninhalt, erbsenpureeartigen Eiter; der von 
HoRST-ÜERTEL (149) (1899) 4 Liter. , 

REINIGER (183) (1890}, 2. Fall, 11 K., r. L. Dicke 25 cm. Mannskopfgr. Zerfallshöhle 
mit kindskopfgr. stark gespannter Blase an der Unterfl., ident. mit 2. Fall MANGOLDs. 

CAESAR (28) (Tübingen 1901) ident. mit 5. Fall LIEBERMEISTER (1902). Über mannskopf­
große Cyste (recte Höhle) im r. Lappen, 2 l Fl. Höhle im gehärt. Präparat 15x 25x 30 
(fast 41). 

LusCHKA (117) (1856) mannskopfgr. Sack im l. Lappen. 
VIERORDT (1886) l. Fall ebenso. 
DEAN (36) (1877) kopfgroße Höhle im r. Lappen. 
BuHL (1881) 4. Fall ebenso. 
EICHHORST (1912) mannskopfgr. Cyste (recte Zerfallshöhle) im r. L. (17 cm Durchm.) 

ident. mit 4. Fall von ZsCHENTSCH (235) (1906). (Durchbr. in Vena cav.). 
FLATAU (56) (1898) ebenso. 
Ein Fall des Grazer pathologischen Institutes ebenso. 
REINIGER, l. F. Leber 7 K. Br. 39, r. L. 27, l. L. 26., r. L. Kaverne mit 31/ 2 1 Inhalt; 

ident. mit MANGOLDs l. Fall. 
KRÄNZLE (BuRCKHAHT) (1880) 31 Inhalt. 
HuBER (MAHENBACH) (123) (1888 bzw. 1889), Leber 3250, kollosale kindskopfgr. 

Höhle im r. L.; größter Durchmesser in der Höhe 15, Breite 17. 
LöwENSTEIN (1889) l. Fall doppelt kindskopfgroße Höhle im r. L. (25 : 18 : 16) 2,71 

Flüssigkeit bei Punktion, 2 1 bei Sektion. 
Eigenbeobachtungen III (1892) r. L. über kindskopfgr. Höhle. 
DüRIG (1892) ebenso. Inhalt 6/ 4 Flüssigkeit. (R. L. 21 : 16,5, l. L. 27 : 17). 
JENeKEL (1967) kindskopfgr. 
MrLLER (1874) größteHöhe des r.L. 29, größte Breite der ganzenL. 33, davon 20 auf 

den sehr breiten l. L. Im r. L. mindestens kindskopfgr. Höhle. 
THALER (1892) 2-3 l Inhalt. 
SCHEUTHAUER (1867) 4 Pfund Inhalt. 
KERNIG (1898}, v. MosETIG (1895) je kindskopfgroß. 
MELNIKOW (1900) Fall 1, kindskopfgr. Geschwulst mit großer Erweichungshöhle 

im Zentrum des rechten L. 
LoEPER und GARCIN (1927) Zerfallshöhle von der Größe eines Fetuskopfes bei einem 

Lebergew. von über 5 K., 4-5 J. 
Präparat pathologisches Institut München 1888, Einl. J. 561. 
(MELNIKOW 37. Fall) r. L.-Lappen in einen riesigen dünnwandigen Sack umgewandelt. 
DucHEK-ROKITANSKY (u. C. 90), halbmannskopfgroß. -2 alte Museumspräparate des 

Tübinger pathologischen Institutes l. (Fall 66 bei M.) der ganzer. L. ist in 
einen riesigen Sack umgewandelt, in welchem 3 Mannsfäuste Platz finden können; 2. (Fall 
67) der r. L. ist in einen riesigen Sack umgewandelt. 

Es ist ja ganz selbstverständlich, daß sich die allergrößten Zerfalls­
höhlen nur in mächtigen Geschwülsten entwickeln können, ansonsten 
besteht jedoch keine ständige Beziehung zwischen den Größen beider. 

In kinds- ja selbst gegen mannskopfgroßen kann die Kaverne fehlen 
und umgekehrt finden sich mitunter schon in apfel- sogar walnußgroßen 
Knoten Zerfallshöhlen. 

Es entspricht also das tatsächliche Verhältnis nicht dem Ausspruch 
W. FISCHERS 1 : "Je größer der Herd, desto ausgedehnter pflegt sein 
Zerfall besonders in den zentralen Abs0hnitten zu sein". 

In sehr großen parasitären Lebergeschwülsten kann durch mächtige 
Jauchehöhlenbildung das eigentliche Geschwulstgewebe am Rande 
so verdünnt werden, daß eine große sackförmige Bildung resultiert. 

1 FiscHER, W ALTHER: Tierische Parasiten der Leber usw. HENKE·LUBAHSCH, Bd. V, 1, 
s. 738. 1930. 
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b) Kleinste Zerfallshöhlen. 

Wie außerordentlich verschieden sich die parasitäre Ansiedlung auch 
-hinsichtlich der Zerfallshöhlenbildung verhält, zeigt sich darin, 
daß in sehr großen Geschwülsten sie sehr klein bleiben, einfach oder 
multipel auftreten, verschiedenste Größe zeigen können, andererseits 
in verhältnismäßig kleinen Tumoren große Zerfallshöhlen den größten 
Teil derselben einnehmen, daß sie in ·verschieden großen, selbst sehr 
mächtigen, ganz ausnahmsweise fehlen, ganz abnorm gelagert anzutreffen 
sind. Daß solche schon in sehr kleinen walnuß-apfelgroßen Knoten, 
ja selbst in den befallenen kleinen Lappen, Lobus quadratus und Lobus 
Spigelii, sich bilden können. 

Was die kleinsten Kavernen anlangt, können diese einfach oder 
multipel, in kleinen oder großen Ansiedlungen im Zentrum oder in der 
Peripherie auftreten. 

Es wurden schon anläßlich der Besprechung der kleinsten primären 
Ansiedlungen des Parasiten in der Leber verschiedene derartige Befunde 
angeführt. Hier wollen wir in aller Kür.ze die solitären kleinsten 
Zerfallshöhlenbildungen nach 'der Kleinheit registrieren. 

Eigenbeobachtung IX. Halbpflaumengr. Alveolarechinococcus mit haselnußgr. 
Höhle (System mehrerer allerkleinster zusammenfließender). 

KRusENSTERN (102) (1892) Geschwulst von der Größe einer mittelgroßen Dattel. 
(31/ 2 : 1 cm) mit pflaumengroßer Höhle. In einem gauseigroßen Knoten fand HESCHEL 
(70) (1856) eine zentrale Höhle. 

Die Abbildung eines einschlägigen Falles brachten wir schon früher. 
P. A. 1900, Taf. V, Fig. I Alveolarechinouoccus. Museumspräparat Vd 73 des Inns­

brucker pathologischen Institutes. Beispiel einer Ulcerationshöhle mehr gegen 
den Rand einer kleinen parasitären Bildung. Orangengroßer Knoten mit einer 
nußgroßen, unregelmäßigen, mehr gegen die Innenseite des Tumors gelegenen Zerfallshöhle 
mit zerfressenen Wandungen. 

Um einen etwas größeren Tumor mit sehr kleiner Kaverne handelt es sich bei BRIN­
STEINER (21) (1884): Kleinhandtellergroße Ansiedlung, haselnußgroßer Kaverne; ebenso 
bei FRANCKE (57) (1900) kleinkindsfaustgr. Knoten, trägt gegen Zwerchfell je eine unregel­
mäßige Aushöhlung so groß wie drei nebeneinander liegende Kirschen. 

LEUeKART (1863) enteneigroßer Tumor mit walnußgroßer Kaverne. Der mittelapfel­
große Tumor FEREOLs und CARmEREs (54) (1867 u. 68) an der Hinterseite des rechten 
Lappens zeigte auf seiner hinteren äußeren Seite eine walnußgroße Höhle mit verschiedenen 
Ausbuchtungen in Form sinuöser Kanäle. 

Beträchtlich klein sind natürlich die Ulcerationshöhlen von Haus aus, 
wenn sie Ansiedlungen in den kleinen Leberlappen betreffen. 

PRouGEANSKY (178) (1873) 2. Fall. Lob. Spigelii teilweise in die Degeneration hinein­
gezogen enthält eine kleine Höhle. 

Eine Andeutung einer solchen zeigt sich auch bei einem Fall WrnoGRADOWs (225) ( 1894) 
dieses kleinen Läppchens. 

Selten finden sich in beträchtlichen Geschwülsten kleine 
Ulcera tionshöhlen. 

So beobachtete HuBER (75) (1865) in einem kindskopfgroßen Tumor der Konvexität 
des r. L. einige ulcerative Höhlen von kaum Bohnengröße. 

c) Sitz der Höhlen. Mehrfaches Vorkommen und verschiedenes Verhalten. 

In der Regel sitzt die Zerfallshöhle inmitten der parasitären Bildung, 
sie kann aber bezüglich der Größe und des Sitzes sehr variieren. Manch­
mal kommt es aber auch zur Bildung zweier und mehrerer 
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Kavernen, ohne Verbindung untereinander oder mit teil­
weiser oder völliger Kommunikation. 

ÜTT (152) (1867). 2. Fall. Zwei durch Scheidewände getrennte Höhlen von 8-'10 cm 
Durchmesser, im rechten Lappen, die eine auf den I. übergreifend. Leber auf 37 cm ver­
breitert. KAPPELEB (1869) 2. Fall. Unter der konvexen Oberfläche eine 6: 3 cm messende 
Höhle, 2 cm nach unten eine neuerliche 3 cm im Durchmesser betragende, nicht kommuni­
zierende Höhle. 2 große Zerfallshöhlen zeigte ein Fall von PoouGEANSKY (178) (1871). 
KB!NzLE (1880) 2. Fall bietet 2 Höhlen mit verschiedenem Inhalt, die eine mannsfaust­
große, dünne, gallig gefärbte Flüssigkeit, an den Wänden reichliche Hämatoidinmassen; 
in der kleineren, kindsfaustgroßen ist galliger Brei. 

WEBERs (223) (1901) Fall zeigte mehrere unregelmäßig zusammenfließende IDeerations­
höhlen im Zentrum. Ein Grazer Museumspräparat (PossELT 1900, S. 8, ident. mit 2. Fall 
HEsOHL) bot im x. L. 2 kindskopfgr. Höhlen. 

Eine zentrale Kaverne im T!J,mor des linken Lappens, eine größere in dem des rechten 
Lappens enthielt der Fall HUBERs (1881), wobei sich noch eine lange spaltförmige in der 
Nähe der letzteren zeigt, die mit der Gallenblase kommuniziert. 

Zwei Höhlen mit gegenseitiger Verbindung traf ß:A.FFTER (67) (1875). Die eine im 
1. L. (16 : 7) mit dickem, gelben Brei, Gallenpigment, Cholesterinhaufen, mit ihr im 
Zusammenhang eine kleinere im Grenzgebiet beider Lappen mit gleichem Inhalt. 

Die Kavernen können einer großen Geschwulstbildung entsprechen, es können sich 
aber auch multiple Kavernen in einer. Reihe von größeren oder kleineren Knoten bilden, 
höchst selten auch spaltförmige oder sonst ganz abnorm gestaltete in der Peripherie. 

Ganz atypische, nur eng spaltförmige Zerfallsräume beherbergt höchst selten die 
Geschwulst, im Zentrum ganz ausnahmsweise und nur vereinzelt neben anderen, ebenso 
in der Peripherie in den allerseltensten Fällen, vereinzelt, wobei .sie wegen der .Schmalheit 
in diesen Grenzgebieten leicht übersehen werden können. 

Einen derartigen Fall stellt unsere Eigenbeobachtung XV. dar, für ersteren Befund 
Fall LV, 2. I. 31. · 

Als Beispiel einer solitären peripheren kleinen Kaverne sei nachstehende Beobachtung 
angereiht. 

Museumspräparat des pathologischen Institutes Tübingen. (Dr. MYx, Ulm, 15. Sept. 
1921, MELNI:Kow Fall 52). In der nicht vergrößerten Leber ein Alveolarechinococcus 
(9: 10: 12) im r. Lappen. Das Zentrum der Geschwulst nimmt ein runder, typischer, 
käsiger Herd (Durchmesser 3 cm) ein. Die periphere Schicht desselben ist weißlich 
verfärbt, sein Zentrum gelb. Hier beginnt das Gewebe zu erweichen. An der Peri­
pherie sieht man eine Kaverne, welche etwa die Größe einer halben Walnuß erreicht. 

Als beachtenswerten Befund möchte ich auf die vollkommen peripher gelagerte Zer­
fallshöhle im Falle von LOEl'ER und GAReiN (115) (1927) verweisen, welche unmittelbar 
unter der Leberkapsel gelagert war. Lebergewicht 5175 g, Höhle von der Größe eines 
Fetuskopfes. Die eigentliche Geschwulst ist dagegen fast gesondert, so daß der Abbildung 
nach 2 Teile sich darbieten. 

Die Zerfa~ö,hle kann sich auch bis in die kleinen Lappen hinein erstrecken, wie z. B. 
im Falle PBEvo5T (-175) in den SPIGELBChen und in dem von KRÄNZLE [BUBOXHABDT (1880)] 
in beide, welche gänzlich in der Cystenbildung (recte Zerfallshöhle) untergegangen sind. 

In den Lungenansiedlungen trifft man verhältnismäßig 
recht selten ausgesprochene Kavernenbildung. Ohne Beispiele 
zu erbringen sagt MELNIKOW (S. 186) "Kavernen kommen auch in den 
metastatischen Lungen und in Gehirnknoten vor." 

Irrtümlicherweise bezeichnen manche Autoren die Alveolen als Höhlen, welcher Aus­
druck zu Verwechslungen mit Zerfallshöhlen führen kann. Wie sich die Mehrzahl der Beob­
achtungen BRANDTs (20) (Kasan 1889) durch besondere Kleinheit der parasitären Ansiedlung 
und des Organs selbst auszeichnen, so fänden sich .sogar in diesen minutiösen Bildungen 
schon Höhlen. 

2. Fall. In der Tiefe des rechten Lappens (18: '7)'6cm vom vorderen und seitlichen 
Rand entfernt, ein harter, gelblich gefärbter, walnußgr. Knoten, welcher sich vom Leber­
parenchym stark absetzt; im Zentrum desselben einige sehr kleine, nebst zwei hirsekorn­
bis erbsengroßen Höhlen. 

Es ist hier wohl sehr zweifelhaft, ob es sich um wirkliche IDcerationshöhlen handelt, 
da derselbe Autor im dritten Fall an der Peripherie des sklerotischen Gewebes von vielen 
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kleinen Höhlen spricht, die kaum für eine Nadelspitze durchgängig sind, was ja zweifellos 
auf kleinste Alveolen Bezug hat. 

Ebenso schildert er in anderen Fällen ausdrücklich hirsekorn- bis erbsengroße Lücken, 
die mit einer kolloidähnlichen, hellbraunen Masse erfüllt sind. 

2. Höhlen-Inhalt, insbesondere Hämatoidin 1• 

Schon von den ältesten Beschreibern wird immer wieder als Befund 
im Zerfallshöhleninhalt "Hämatoidin" angegeben, so daß schon 
MANGOLD (120) schreibt: 

"Das Vorkommen von Hämatoidinkrystallen in derselben 
dürfte ein nahezu pathognomonisches Zeichen sein." 

Bereits unter den älteren Beobachtungen reichlichsten Vorkom­
mens von Hämatoidin in den Zerfallskavernen finden sich 
Angaben über die unterschiedliche Färbung. 

ScHEUTHAUER (1867) (23. Beobacht.ung bei VIERORDT) traf in reichlichster Menge 
gelbrötliches Pulver sedimentiert in den monströsen Sack im r.L.- WALDSTEINs Fall(221) 
(1881) (55. Beobachtung bei VIERORDT) zeigte in der Höhlenflüssigkeit dunkel o:rangefarbenes 
Gallenfarbstoffreaktion gebendes Pigment. HuBER (77), MARENBACH (123) (1884 bzw. 1889) 
stellten viel zinnoberrotes Hämatoidin in der kindskopfgroßen Höhle fest. 

Beträchtliche Hämatoidinmengen beherbergten 2 Fälle von KRÄNZLE und von 
PROUGEANSKY (1 u. 3). 

REINIGER (183) (1890), 1. Fall [ident. mit MANGOLD (120) (1892) 1. Fall]: die zinnober­
roten Partikel in der Cyste (recte Zerfallshöhle) aus Bilirubin und Hämatoidin bestehend. 
Ganz besonders große Mengen hellziegelrotes Pigment traf BERNET (9) (1892). Bedeutende 
Einlagerungen von ziegelroten solchen Abscheidungen wies die Wand der Zerfallshöhle 
im Falle CÄSAR (28) (1901) auf. [LIEBERMEISTER (112) (1902) ident. Fall]. 

Ein Grazer Fall (6. Juni 1904, Museumspräparat 5085) zeigte mehrere kleinere und 
größere Zerfallshöhlen mit ockergelben Detritusmassen erfüllt. 

Bei einem Kranken der Innsbrucker med. Klinik (Fall XXXI) mit Durchbruch eines 
Alveolarechinococcus der Leber in die Lunge konnte MALIWA 2 im Auswurf (s. u.) 
ein Gemisch von Choleprasin und Bilifuscin nachweisen. - Verschiedene andere Bei­
mengungen, Detritus, Verkalkungen, Gallenfarbstoffe usw. modifizieren die Färbung. 

Braune und schwärzliche Massen werden wiederholt angeführt. Bei ErosMANN (52) 
(1864) fanden sich schwärzliche Massen und Gallenkonkremente. In der doppelt kinda­
kopfgroßen Höhle im 1. Falle LöwENSTEINs (116) ( 1889) mit 2 Liter dunkelgrauer Flüssigkeit 
zeigt die Innenfläche der Wand einen schmierigen, dunkelgrünen Brei, bestehend aus. 
Gewebstrümmern, Kalkkonkrementen, Hämatoidinkrystallen, Gallenpigment. 

Selbstverständlich nehmen auch die sonstigen sekundären Prozesse mächtigen 
Einfluß auf die Färbung der Niederschläge und der Flüssigkeit. 

In einigen Eigenbeobachtungen bestand Schokoladefärbung infolge starker Eiterung; 
auch die 8-9 Liter fassende Jauchehöhle im l. L.-Lappen, die LöwENTSEIN (1889) in 
seinem 2. Fall beschreibt, enthielt schokoladenfarbene Flüssigkeit. 

Das Hämatoidinvorkommen beim Alveolarechinococcus ist ein 
so häufiges, daß verschiedene Berichte das Fehlen eigens betonen. So 
schreibte z. B. schon DEMATAEIS (37) : "Die Hämatoidinmassen, die von den 
Autoren so oft erwähnt werden, zeigten sich bei vorliegendem Falle nicht. 

Die beste Fundgrube für Hämatoidin liefert in der Patho­
logie der Alveolarechinococcus und in d~r Tat hat auch HANS 
FrsoHER seine grundlegenden Arbeiten über diesen Farbstoff an dem 

1 Beim cystischen Echinococcus findet sich Hämatoidin nur sehr selten und sehr 
spärlich. Diffundierender Blutfarbstoff kann die Blasenwand und weiterhin auch die 
Flüssigkeit des Echinococcus braunrötlich färben. Der abgestorbene Parasit zeigt als 
Inhalt eine braune Schmiere. Zu ähnlichen Bildern können hämorrhagische Entzündungen 
führen. 

2 MALIWA: Münch. med. Wschr. 1914, Nr 50. 
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reichen Material des Innsbrucker pathologisch-anatomischen Museums 
vorgenommen. . . . . 

Bei Durchbrüchen von Alveolarechinococcus m dw Lunge 1st das 
massenhafte Vorkommen des Hämatoidin in den großen Auswurfsmengen 
direkt pathognomonisch. Bei dieser hervorrag~nden Bedeutung des 
Hämatoidins berührt es ganz eigenartig, wenn W. FrscHER 1 beim Inhalt 
der Zerfallshöhle dieses an letzter Stelle nur ganz nebenher erwähnt. 

Wir können zusammenfassend sagen, daß das Vorkommen von 
Hämatoidin beim Alveolarechinococcus die Regel, beim 
cystischen im Gegensatz hierzu jedoch die Ausnahme bildet 2• 

Außer den parasitären Elementen, Chitinmembranen, evtl. Brutkapseln, Skolezes 
und deren Fragmente, konzentrische Kalkkörperehen usw. finden sich Detritus aller Art, 
Gewebsfetzen, Kalkkonkremente, Gallenpigmentniederschläge, Eitermassen. 

Im Gegensatz zum cystischen Echinococcus, bei dem die allerverschiedensten patho­
genen Mikroorganismen vorgefunden wurden (worüber ein reiches Schrifttum besteht) 
wird bisher über solche beim alveolären nichts berichtet. 

(Näheres im Abschnitt "Mikroskopische Untersuchungen). 

3. Beziehungen zu Gallensteinbildnng. 
Auch die Art und Beschaffenheit (Dichte) der Hämatoidinnieder­

schläge schwankt innerhalb weiter Grenzen: schmierig, wachsartig, 
feingrieselig, fein- und grobkörnig, selbst zur Bildung größerer dichter 
Konkremente kann es kommen, wobei allerdings die Möglichkeit besteht, 
daß schon früher Gallenkonkremente vorhanden waren oder sich auch 
solche Niederschläge ansammelten. 

ZINN (234) (1899) beschreibt im Grunde der mächtigen Zerfallshöhle faserige, wollige, 
ockergelbe, weiche Massen, etwa ein Trinkglas voll. - An einer Stelle der Höhle traf PREVOST 
(175) (1875) eine größere kugelige 1/ 2 cm im Durchmesser betragende Anhäufung einer roten 
korallenähnlichen Substanz von der Konsistenz von Bienenwachs. 

Um eine echte derartige Konkretion handelt es sich in dem Falle von VON MosETIG 
(139) (1895) (I. Fall) (u. C. 125). 

In Grübchen und Buchten der zottigen Innenfläche überall zinnoberrotes, teils fein­
körniges, teils schmierigweiches Pigment. 

In einer tiefen Nische lagert ein aus dem gleichen roten Pigment zusammengesetzter 
Körper von der Größe und Form eines kleines Vogeleis. Dieses Vorfinden eines Gallensteins 
aus reinem Bilirubin in dieser Größe bezeichnet er als merkwürdigen Befund. - Kleinere 
solche Hämotoidinbildungen allein oder mit verschiedenen Gallensteinen fanden sich 
verschiedentlich bei unseren Eigenfällen. Anderenfalls können Gallenpigmentsteine 
vorherrschend sein. 

LIEBERMEISTER (ll2) (1902) I. Fall. An der vielbuchtigen Zerfallshöhle massenhaft 
Gallenpigmentsteine, teils als Gries, teils als zierliche Korallengebilde. 

Der Befund echter Gallensteine kann verschiedener Art und Ursprungs sein. 
Es kann sich um eine von Haus aus gallensteinhaltige Leber handeln. Der Befund 

alter Gallensteine in der Gallenblase und ganz unabhängig von der Geschwulstbildung 
klärt hier darüber auf. 

Das Wichtigste ist aber die Möglichkeit der Entstehung von 
Gallenkonkrementan durch die parasitäre Bildung 3 • 

1 FisCHER, W ALTER. Tierische Parasiten der Leber und Gallenblase. Alveolarechi­
nococcus. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie von HENKE-LUBARSCH 
Bd. V, I, S. 738. 1930. 

2 Siehe auch differenter Chemismus bei beiden Arten des Blasenwurms.· PossELT: 
Neue dtsch. Chir. 40, 331-332 (1928). 

3 D:Ev:E konnte beim cystischen Echinococcus im Zentrum von Gallensteinen 
Echinococcus-Membranteile nachweisen, also als unmittelbare, direkte Ursache für die 
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Die Bedeutung der Vergesellschaftung mit Gallensteinen verschiedener 
Art in klinisch-diagnostischer und chirurgisch-operativer Beziehung 
würdigten wir anderen Orts [Posselt (169)]. 

In jedem einzelnen Fall sind die näheren Umstände zu zergliedern, 
unter denen Gallenkonkremente in den Gallenwegen inmitten der 
Geschwulst oder in den Zerfallshöhlen gefunden werden. Die nähere 
Beziehung zu den Gallenwegen, zu der Geschwulstbildung, das vermut­
liche Alter beider Prozesse, die Ergebnisse der mikroskopischen und 
chemischen Untersuchungen werden hier die tatsächlichen Verhältnisse 
feststellen lassen. Daß der cystische Echinococcus weitaus häufiger mit 
Gallensteinen vergesellschaftet ist, ergibt sich aus der öfteren sekundären 
Infektion (Darminfektionskeime). 

4. Sequesterbildungen in- und außerhalb der Zerfallshöhlen. 
In den Wandungen der nekrotischen Zerfallshöhlen kann es zur 

Bildung kleinster Absprengungen (Sequester), bestehend aus abgestorbenen 
Geschwulst- und Lebergewebe kommen, wie auch wir einige Male in 
der Jauchehöhlenflüssigkeit beobachteten. 

Größere Sequesterbildungen sind äußerst selten, wie z. B. ein solcher 
Bericht von KRXNZLE (BuRCKHARDT) (98) (1880) vorliegt. 

In der Leberhöhle liegt frei beweglich ein 17 g schwerer galliggefärbter Lebersequester, 
der auf dem Durchschnitt außer derben Faserzügen fettig und käsig degeneriertes, mit 
kleinsten Wurmblasen durchsetztes Lebergewebe zeigt. 

Ein ungleich viel größeres und daher noch selteneres Exemplar fand 
ÜAESAR (28) in einer übermannskopfgroßen Cyste (recte Zerfallshöhle) mit 
21 dünnflüssigem, gelbbräunlichen Inhalt. 

"Außerdem enthält die Cyste noch einen, etwa einer menschlichen Placenta oder einem 
zusammengedrückten Badeschwamm an Form und Größe entsprechenden völlig isolierten 
Gewebskörper, der als ein sequestrierter, von zerfallenen Echinococcus-Höhlen durch­
setzter Teil des Lebergewebes sich erweist." 

Ein Unikum stellt eine Beobachtung von HuBER (79) (1891, Fall112 
u. 0.) bei einem primären Gallenblasenalveolarechinococcus dar. 

Die Geschwulst bildet eine Kapsel, deren Wand etwa F/2 cm dick ist; im Innern 
findet sich Detritus und ein walnußgroßer Sequester. An Stelle der Gallenblase ein 
orangengroßer äußerst harter Tumor, beim Einschneiden knirschend. Dieses Hohlgebilde 
mit starrer Wandung vollkommen scharf von der Lebersubstanz abgekapselt. Nach innen 
zu unregelmäßige, teils rundliche, teils kollabierte Cystchen mit gallertigen Membranen. 
Die Innenfläche des Hohlraumes umgewandelt in eine schmierige, graugelbe, mit kreidigen 
Brocken untermischte Masse. Der Hohlraum enthält einen, ihn fast ausfüllenden unregel­
miÜ3ig geformten, ihm angepaßten Klumpen von Walnußgröße, in Farbe und 
Konstistenz einem eben erstarrten Gipsbrei zu vergleichen. Er ist mit gleichen Massen wie 
die Innenfläche der Wandung überzogen und auf' der Schnittfläche von kleinen Echinococcus­
Membranen enthaltenden Hohlräumen durchsetzt, sonst gleichmäßig grau ohne alle 
Struktur. 

Das Wachstum des Echinococcus alveolaris hat hier nach innen statt­
gefunden ohne die Gallenblasenwand zu durchbrechen mit Nekrose und 

Kon.krementbildung. Die sekundäre Mitwirkung von Gallenstauung und Infektion kommt 
als weiterer Umstand dazu. 

Bei Verschluß des Ductus fand er sogar Steinbildung im Innern der Leber mit Erwei­
terung aller Gallenwege. 

Am weitesten geht LozANO, der beim cystischen Echinococcus eine eigene, ein­
schlägige Form abtrennt. In jüngster Zeit widmet FlNKELSTEIN [Durch Parasiten bedingte 
chirurgische Erkrankung der Gallenwege. Arch. klin. Chir. lli9, H. 3, 641 (1930)] 
diesem Gegenstand seine Aufmerksamkeit. (Das dort niedergelegte Schrifttum wäre 
noch ganz gewaltig zu ergänzen.) 
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Abfall eines am weitesten vorragenden und am schlechtesten ernährten 
Geschwulstteiles und so ist es zur Bildung des aus nekrotischen 
Echinokokkenmassen bestehenden Sequesters gekommen. 

Vorstufen zu möglicherweise späteren Entwicklung von Sequestern 
findet man zuweilen in Form weit in das Lumen der Zerfallshöhle 
hineinragender, scharf abgegrenzter Vorsprünge, wie solche vereinzelt im 
Schrifttum und 2 Eigenbeobachtungen in Erscheinung treten. 

In die Höhlung (6,5: 12: 8 messend) inmitten des von RosTOSKI (186) (Würzburg 1899) 
beschriebenen Lebertumors ragen von ihrer hinteren Wand 2 Prominenzen von Ei­
bzw. Walnußgröße in sie hinein. 

Es ist schon oben an die Möglichkeit erinnert worden, daß solche 
Sequester durch Inkrustation und Verkalkung zu Steinbildungen 
Veranlassung geben können. Einegenaue Erforschung des Durchschnittes 
und mikroskopische Untersuchung wird hier den Zusammenhang auf­
klären. - Aber nicht allein im Innern der Geschwulst, weniger in vor­
gebildeten Kanälen als in J auchehöhlen, entwickeln sich solche Abspren­
gungen, es kann auch an den Randgebieten des Organes durch Eigenart 
des Sitzes und Ausdehnung der parasitären Bildung gegenüber diesen 
Abschnitten gegebenenfalls zur Abschnürung und sekundärer Nekrose 
mit Loslösung des abgeschlossenen Anteiles kommen. 

Eine Vorbereitung zu diesem Geschehen ist aus dem Sitz und dem 
Verhalten der Geschwulst bei Fall 7, Sekt. 26. Febr. 1894 ersichtlich. 

Dieser keilförmige Tumor reicht von der Ober- zur Unterfläche 
gegen die Randgebiete des Organes. Bei noch längerem Bestehen hätte 
der periphere Abschnitt in seiner Ernährung so leiden müssen, daß es 
zu Nekrosen und Sequestrierung gekommen wäre. 

5. Gasbildung. 
Im Gegensatz zum cystischen Blasenwurm 1 findet sich bei der 

Alveolarechinococcusgeschwulst so gut wie nie Gasbildung. 
Der einzige Fall des Schrifttums betrifft den oft angeführten mon­

strösen von GRIESINGER (63). 
Mehr als 2 ma.nnskopfgr. im r. L. Dieser 30 cm im Längs- und Querdurchmesser 

messende Sack enthält ziemlich viel Luft und etwa 16 Schoppen einer dicklichen, hell­
grünen eiterartigen Fliissigkeit. 

Als zweite Beobachtung kann ich nur unsere Eigenbeobachtung 
.Fall XXIII namhaft machen. · · 

Sekt. 15. Nov. 1901, Nr. 5925. E. a. vorwiegend des I. L. und des periportalen 
Zellgewebes, über hühnereigroße Erweichungshöhle der Geschwulst, die z. T. mit Luft, 
z. T. mit graugrünem Schleim erfüllt ist und in die zahlreiche Gallengänge einmünden. 

1 Siehe Dll:vE: Des kystes hydatiques gazeux dll foie. Rev. de Chir. April, Mai u. 
Juni 1907. - Dll:vE u. GUERBET: Suppuration gazeuxe, spontanee d'un kyste hydat. 
dufoie. Presence exclusivedegermesanaerobies. Soc. Biol., 12. Okt.1907.- GABNIEB,M: 
Sur un microbe particulies trouve dans un kyste hydatique suppure et gazeux. [Bacill. 
moniliformis. Arch. Med. exper. et Anat. path. Paris 19, 785 (1907)]. - ADNET: 
La .supJluration gazeux spontanee des kys~ •. hyd,a.t.,du foie. These de Paris, Nov. 1910. -
DM~ Soc. Med. Rouen, 13. Okt. 1913. - Dll:vE u. GuERBET: Soc. Biol., 20. Dez. 1913. -
FmssiNGER, NOEL: Les kyst. hydat. gazeux prim.itifs du foie. Paris med. 19, No 20, 461 
(1924). Lufthaltige cyst~che Leberechinokokken sind nach FIEsBINGER sehr häufig, 
hierbei ist zumeist auch bakterielle Infektion im Spiel, vgl. Bakterienwirkung: HosEl\IANN 
I. c. S. 41, PossELT (169). 
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Die Beobachtung von FLECKSEDER und BARTEL 1, bei der klinisch und autoptisch 
Gasgehalt nachgewiesen wurde, trägt mit Unrecht die Bezeichnung "multilokulä.r", da 
aus den mehrfach gegebenen Schilderungen ganz deutlich hervorgeht, daß es sich um 
einen gewöhnlichen hydatidosen Echinococcus handelt, bei dem aus der Perforations­
stelle sich zahlreiche cystische (Tochter)-Blasen entleerten. Es wurde demnach auch hier 
wiederum die häufige Verwechslung zwischen "multilokulär" und "multipel" begangen. 

6. Vollständiges Ausbleiben der Zerfallshöhlenbildung. 
Manchmal werden in ganz erheblich großen, je in ausgedehnten 

Alveolarechinokokkengeschwülsten alle Andeutungen zentraler Zerfalls­
bildungen vermißt. 

Allerdings muß hier gesagt werden, daß vielleicht in dem einen 
oder anderen dieser Fälle, nicht sorgfältig untersucht wurde und daß 
doch noch bei Anlegen sehr vieler Schnitte solche Ulcerationshöhlen 
kleineren Maßstabes aufgetaucht wären. Die tatsächliche Abwesenheit 
solcher Bildungen ist jedoch einwandfrei, aber höchst selten, nachgewiesen 
worden. 

Ganz augenfällig spricht sich das bei der Beobachtung von A. BAUER (6) ( 1872) aus. Die 
Leber hat das 21/J.ache des Gewichtes und zeigt eine große fast den ganzen Lappen ein­
nehmende Geschwulst. Das Gerüstwerk macht die größte Hii.lfte der Geschwulst aus, 
ist fest, graugelb mit fibrösen.Zügen; im Bereich der Neubildung kein Lebetgewebe. 

Ulceration und Erweichung im Inneren nirgends eingetreten; gleiches gilt für den 
2. Casus HAFF'.rERs (67) (1875). 

Bei kleineren Geschwülsten vermißten sie u. a. BmcH-HIRSCHFELD und BAnMANN 
(faustgroße in derNähe der Leberpforte und mehrere kleinere Herde) und BUHL (2 Fälle). 

Allerdings gehören die letzteren z. T. zu den verhältnismäßig wenig entwickelten 
und zu den latent verlaufenden. · 

Präparat Pathologisches Institut München. 1877-78. Nr. 389. Die Ge­
schwulst nimmt 3/ 4 des rechtenLappensein und läßt Zerfallserscheinungen ganz und gar 
vermissen. Von käsiger Entartung ist fast gar nichts zu merken. 

Ebenso bei einem Tübinger Präparat jüngeren Datums: MELNIKOW, Fall 51. -
Nach MELNIKows Beschreibung würde Fall64 (S. 103) seiner Zusammenstellung (Tübinger 
Präparat 1867)" hierher gehören: "Die Neubildung nimmt fast die ganze Leber ein und 
besitzt deutlich ausgeprägten alveolären, honigwabenartigen Bau." 

Bemerkenswert ist, daß jegliche Spur einer Zerfallshöhle fehlt. In der Originalarbeit 
von BosCH (18), in welcher der Fall bearbeitet wurde, findet sich aber eine sogar sehr 
große (23: 12 cm) UD-regelmäßige buchtige Kaverne angegeben. Es muß demnach dieser 
Irrtum berichtigt weraen. 

(Bei dieser sehr bedeutenden Größe und Ausdehnung der Kaverne kann auch nicht 
an eine nachträgliche Verkleinerung des Präparates gedacht werden.) 

Von einer Reihe von Eigenbeobachtungen sollnurfolgende herausgehoben werden. 
Fall XXXIV. [41jähr. Bauer (Diagnose: Alv. ech. des I. L.) Sekt. 15. Nov. 1915] 

ließ trotz ziemlich umfangreicher ·Geschwulstbildung im I. L. (Tumor 13 : 9 : 12) (Leber­
gew. 2770) nirgends eine Andeutung einer Höhlenbildung erkennen. Demonstration des 
Präparates durch v. WERDT 1• 

Anmerkung bei der Korrektur: Fall LV, PossELT (ibid. 2. I. 1931) über­
mannskopfgroßer A. e., r. L.· keine Zerfallshöhle, nur drei sehr schmale Risse mit dunkel­
grünem Gallenfarbstoff gefüllt. 

1 FLECKSEDER u. BARTEL: Multilokulärer Leberechinococcus mit klinisch und 
autoptisch nachgewiesenem Gasgehalt. Wien. med. Wscnr. 1911,' Nr 24;'1569. ~ FLECKS­
EDER u. BARTEt.;: Mitt. Ges. inn. Med. Wien 1913 x; 127 (Oper.) vgl. :PosSELT. Neue 
dtsch. Chir. 4:0 (1928). Literaturverzeichnis der fä.Ischlich als multilo)rolä.r (alveolä.r) 
bezeichneten operierten Fälle S. 399-401. 

1 v. WERDT: Innsbruck. wiss. Ärzteges. 1, 14 (1916); Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 13, 
405. 
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V. Beeinflussung der Leberform durch 
den Alveolarechinococcns. 
1. Die Form im allgemeinen. 

Die Ansiedlung des Parasiten in der Leber beeinflußt in verschiedener 
Weise die Gesamt- oder Teilgestalt des Organs. Solange einzelne oder 
mehrere Geschwülste kleinen oder nur mäßigen Umfang haben, solange 
auch etwas größere in mitten des Organs zur Entwicklung kommen, 
verändern sich die Umrisse und Gestalt nicht oder nur unerheblich; 
bei weiterem Wachstum wird es im ganzen vergrößert. 

Je nach der Lage, Größe, Form, Richtung und Schnelligkeit des 
Wachstums der Geschwulst wird hierbei auch die äußere Form und 
Gestalt des Organs beeinflußt. 

Schon VIERORDT (S. 75) hebt hervor, daß verhältnismäßig selten eine Ver· 
unstaltung des Organs angeführt wird. 

Da. weitaus die größte Anzahl der Erkrankungen mit schwerem Ikterus. verläuft, 
so ähneln sie sehr der hypertrophischen Labereirrhose (lnduratio pericholangitica hyper­
pla.stica). Bei Tendenz gegen ditl Organoberfläche unter ausgesprochener Knoten (Tumor)­
Entwicklung zu wuchern, erinnern die Bilder an Neoplasmen (Carcinome, Sarkome, 
Gummata). In erster Linie bezieht sich dieses auf das klinische Verhalten; klinische Dia­
gnose und Differentialdiagnose wurde von uns wiederholt a. 0. erörtert. 

Gegenstand vorliegenden I. Teiles der Abhandlung ist die makro­
skopisch-patl:tologische Anatomie dieses parasitären Leber­
prozesses. 

Trotzdem werden auch dem pathologischen Anatomen gewisse Verhältnisse der 
äußeren Besichtigung und physikalischen Krankenuntersuchung interessieren, worüber 
hier nur eine flüchtige Skizzierung beigegeben wird. 

VIERORDT vermag nicht aus den Dämpfungsfiguren, wie sie verschiedene Leber­
affektionen liefern und wie sie PRouGEANSKY im Bilde darstellt, irgend etwas für die 
Differentialdiagnose Verwertbares zu entnehmen. 

Nur das eine zeichnet nach ihm (wohl nur zufällig) die Figur des multilokulä.ren Echino­
coccus gegenüber dem primären und sekundären Leberkrebs, dem Melanosarkom der Leber 
und zwei unter sich aber wieder ziemlich abweichenden Fällen von unilokulären Echino· 
coccus aus, daß die Dämpfung ziemlich unterhalb der rechten Brustwarze bleibt und nach 
unten die Nabelhöhle nach links die 1. Papillenlinie nicht überschreitet. 

Diese Annahme VIERORDI's hat aber nur für einen Teil, allerdings die Mehrzahl der 
Alveolarechinokokken, eine gewisse Berechtigung, nicht aber für die auch von uns wieder­
holt beobachteten monströsen Formen. 

Was die·besohriebenG""obere Grenze anlangt, so wird diese in ganz erheblichemMaße 
überschritten bei nach aufwärts gegen Zwerchfell und Brustraum zu wuchernden, mit 
verhältnismäßigen Freibleiben der Pforte und deshalb Ausbleiben des Ikterus. Gerade 
dieses Verhalten muß den Verdacht auf dieses Vorkommen hinlenken und förderte in 
mehreren unserer Eigenbeobachtungen "ikterusfreier" Fälle die Diagnose auf Alveolar­
echinococcus der oberen Leberabschnitte, die dann durch den Durchbruch in die Lungen 
mit den charakteristischen bra.unrotem, Hämatoidin in Massen enthaltenden kopiÖSen 
Auswurfsergüssen ihre Bestätigung fand. 

Auch die weite Überschreitung obengenannter Linie nach abwärts ist nicht selten, 
wobei solches das Gesamtorgan in mächtigster Vergrößerung oder ganz besonders große 
Lappenbildung bewirken kann. Dieses Herabrücken der Grenze sah ich verschiedene 
Male eben wieder bei den verhältnismäßig weit schwieriger zu diagnostizierenden ikterus­
freien Fällen mit Verschontbleiben der Pforte. 

Nachdem nur in einem geringen Prozentsatz und auch dann erst spät Ascites auftritt, 
sieht und greift man dann die weit vorgeschobenen unteren Umrisse des mächtig ver­
größerten Organs. Enormes Auf- und Abwärtsgerücktsein der Organgrenzen sahen wir 
bei gleichzeitigem Diaphragma-Lungendurchbruch einerseits und Wucherung in die 
Nachbarorgane nach unten andererseits bei ikterusfreien Krankheitsfällen. 
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In diesem Verhalten, ganz besonders aber in der bisher nicht gewürdigten Bildung 
monströse~ (k~mp~nsatorischer, hypertrophischer) Lappen, die gesonderte Besprechung 
erfahren, rst em rucht zu unterschätzender diagnostischer Mitbehelf für die Klinik und 
den Pathologen gegeben, wozu noch die auffallende derbe Konsistenz, brett- oder 
knorpelartige Härte der Alveolarechinococcus-Geschwulst zu rechnen ist. 

Schwere Verunstaltungen des Organs im ganzen oder in 
großen Abschnitten (Lappen) infolge Invasion des Parasiten gehören 
zu den Seltenheiten. 

Als Beispiel für eine solche eines Lappens dienen nachstehende 3 Beobachtungen. 
Bei der von LuscHKA (117) (1852) noch als "Gallertkrebs der Leber" geführte Fall 

(retrospekt. Diagnose), zeigte die etwa 4Pfd. schwere Leber eine unförmlich runde Form. 
(Der Fall zeichnet sich dadurch aus, daß am Darm und Netz bis faustgroße Geschwülste 
saßen.) 

Die 3,35 kg schwere Leber im Falle von BoscH (18) (1868) zeigte eine Breite von 34 cm, 
der rechte Lappen in eine unregelmäßige kugelige Geschwulst verwandelt. 

ALBRECHT (3) (1882). I. Fall. Leber hauptsächlich im Dickendurchmesser bedeutend 
vergrößert. Sitz in beiden Lappen. Der linke Lappen difform vergrößert mit kleinen 
Höckern und Knötchen besetzt. Das äußerste Ende des linken Lappens ist dick aufgetrieben. 

Unsere einschlägigen Eigenbeobachtungen lokaler und allgemeiner Art werden in 
anderen Abschnitten gebracht. 

Mächtige Difformitäten des gesamten Organs zeigen folgende 2 Präparate. 
Bei einemwiederholt operierten Fall von Roux (188) (Lausanne 1896) (Fall84 bei 

MELNIKOW), der sich, wie an anderer Stelle erwähnt, durch besonders schwere Schwielen­
gewebsbildung auszeichnete, war die Leber hochgradig düformiert. Gleich über dem 
Gallenblasenfundus beginnt die Leber mit dem Diaphragma und der Bauchhaut zu einer 
formlosen Masse zu verschmelzen. An dieser Stelle ist das Narbengewebe zwischen Leber 
und Haut bis zu 1,5 cm dick. Die Neubildung umgibt diese Narbe von rechts und links. 
Die Hauptmasse der Geschwulst bildet verkreidetes Schwielengewebe. Hier handelt 
es sich aber um keine reine Beobachtung, da die mehrmaligen 0 p er a t i o n e n mit Schwielen­
und Narbenbildungen (s. d.) und Gestaltsveränderungen in Rechnung gezogen werden 
müssen. -In einem noch nicht veröffentlichten Fall des Pathologischen Institutes Erlangen 
(Sekt. 12. Nov. 1899, Nr. 261), welches mir Herr Prof. HAUSER zeigte, war die Form 
der Leber äußerst unregelmäßig, im Breitendurchmesser zusammengeschoben. 
Kante des linken Lappens nach unten umgeschoben. Die ganze Leber bot eine unebene 
knollige Oberfläche mit knorpelgewebartigen dicken fibrösen Schwarten. 

Geringgradige Verunstaltungen begegnet man nicht gar zu selten und werden wir 
solche im Kap. Perihepatitis hyperplastica, cirrhotische Prozesse und Lappenbildung 
in verschiedener Art und Kombination antreffen. 

2. Lebervergrößerung beim Alveolarechinococcus 
im allgemeinen. 

Die parasitäre Neubildung kann zu gewaltiger Vergrößerung der 
Leber führen. 

Die Mächtigkeit der Organvergrößerung an sich berechtigt 
jedoch noch nicht zur Diagnosestellung auf Alveolarechino­
coccus. 

In dieser Hinsicht schreibt schon VIERORDT (S. 149): "Die absolute 
Größe des Organs kann (für den Unterschied zwischen Echinococcus 
multilocularis und Oarcinom) kaum maßgebend sein, indem der multi­
lokuläre Echinococcus zu nicht minder großen Tumoren heranwachsen 
kann, als der Leberkrebs, von dem LEICHTENSTERN aus der Literatur 
20-25 Pfund schwere Geschwülste anführt. 

Die größte Rolle für die Aufklärung spielt in der Klinik der "z ei t­
raum" innerhalb dessen sich der Leberprozeß entwickelt (vgl. tabella­
rische Zusammenstellung). 
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Außer diesem wichtigsten physikalischen Moment kommt beim Alveolareohinoooocus 
die ungeheuere Derbheit und der zentrale Zerfall, die mächtige Höhlenentwicklung in 
Betracht nebst einer Reihe anderer Verhältnilllle. 

Im vorhergehenden begnügten wir uns mit der Besprechung des 
Einflusses einer Ansiedlung dieser Blasenwurmart auf die Gesamtgestalt 
des Organs im allgemeinen u. a. im Hinblick auf klinische Verhältnisse. 

Hier müssen nun weiterhin die verschiedenen Einzelheiten in dieser 
Frage zergliedert werden. 

Vberbllck über die Lebervergrößerungen bei der vielkammerigen Bluenwurmgeschwulst, 
Gewichte und Maße beider nach ihrer Mächtigkeit. 

1. Eigenbeobachtung VII!. Enorme Leber, 3-31/ 8 mann.skopfgr. mit monströser 
Gesohwulst und etwa 21/ 2 mannskopfgr. Kaverne. Intra vitam Jauchehöhleninhalt über 
14 Liter. Angebliche Krankheitsdauer nur 3-5 Jahre ( ?). Lebergewicht bei Sektion 
nach Entleerung der Höhle 4200. Gesamtgewicht etwa 18 kg. 

2. LoEWENSTEIN (1889). 2. Fall. Etwa 12-14 kg, einsohl. Kaverne mit 8--9 I, 
im I. L.; I. L. so groß wie eine ganze Leber, 31 cm DurchmeBiler. 

3. GRIESINGER (1860). Etwa 10-11 kg; r. L. 2 mann.skopfgr. Sack mit 16 Schoppen 
Flüssigkeit. Dauer 11 Jahre. 

4. REINIGER (1890). 2. Fall. Etwa 8-9kg. 31/ 2 Jahre; ident. mit 2. Fall MANGOLDs 
(1892). 

5. ScHEUTHAUER (1867). Inkl. Kaverne 19 Pfund (91/ 8 kg), Kaverne 4 Pfund Inhalt. 
5a. Eigenbericht LV Jan. 1931. Leber 7750. A. e. übennannskopfgroß. 
6. REINIGER (1890). 1. Fall. Etwa gegen 7 kg, über 6 Jahre; aus r. L. 31/ 8 1 Fl.; 

ident. mit 1. Fall MANGOLDs. 
7. Eigenbeobachtung XXXII. (1914) 6,5 kg, 21/ 8 Jahre. Leber 25: 30 : 12: 8. 

Alveola.rechinocoocus 15 : 15. 
8. ZscHENTZSCH (1906). 1. Fall. 6,3 kg, kleinkindskopfgr. r. L. Höhle, Durch­

bruch in Gallenblase (21 Jl'l.). 
9. KRÄNZLlir (1880). 2. Fall. (6,16 kg) Lebergew. H)B/4 Pfund, abzügl. 640 g Höhlen­

inhalt. L. 38 cm br., davon 17 auf den I. L.; 16 Monate. 
10. RoMANOW. 2. Fall. Tumor ganzer r. und Teil des I. L. (23 : 14). 6,1 kg. Über 

3 Jahre; MELNIKOW: Fall 30, in Kasuistik Fall 180, 8. 127). Leber 32 : 23 : 14. 
11. RoMANOW. Fall 1. (MELNIKOW 29, in Kasuistik Fall 170, 8. 126) ganze r. L. 

durchsetzt, auch I. übergr., Leberdurchmesser 32 cm. R. L. 23 : 16, I. L. 35: 12. Gew. 
(nach Entfernung der Höhlenfl.) 5,6 kg. Über 2 Jahre. 

12. ZINN (1899). Lebermaße: Transvers. 34, I. L. 17; Höher. L. 30, I. 22, Höhle 
(30 cm DurchmeBiler) über 21/ 2 I Fl. 7 Jahre (manifest über 3 Jahre). 

13. HAFFTER (1875). 1 Fall. 5,6 kg, I. L.; in ihm 2 Höhlen. Über 2 Jahre. 
14. ÜTT (1867). 1. Fall. 101/ 8 Pfund= 5,5 kg. Ausgedehnte Gesohwulst im I. und 

z. T. r. L. kl. Lappen. Im I. L. kindskopfgr. Höhle. 6-7 Jahre. 
15. LIEBERMEISTER (1902). 2. Fall. 5,5 kg, Qu.-d. r. L. 32, L. der Leber 28. Über 

P/8 Jahre. 
16. CAESAR (1901). R. L. über mannskopfgr. Höhle mit 21 Flüssigkeit (15x 15x30), 

(ident. mit Fall 5 Ll:EBERMEISTER). 
17. MoRIN(1875).2.Fall. 5,4kg. Leber36: 22:24: 1F/2 : 7. Tumorr.L.9--11cm 

Durchmesser. Etwa 3 Jahre. 
18. EICHHORST (1912). Ma.nnskopfgr. Cyste (recte Zerfallshöhle) im r. L. (17 cm 

Durchmesser) ident. mit Fall4 von ZscHENTZSCH (1906). 
19. HAFFTER. 2. Fall. 5,3 kg. (U. C. 155). 
20. ÜHACHIN (1928). 36 : 22 : 14; 21 : : 20; 13 : 6,5. Geschw. 14 : 11. 
21. LIEBERMEISTER. 1. Fall. 5,3 kg. Leber 30: 28 : 12 : 6; 3 Jahre. 
22. MELNIKow(1899). I. Fall. 5,3 kg. Leber Durohmesaar 38, r. L. 27, I. L. 28, Dicke12. 

Im I. L. kindskopfgr. Neubildung. 
23. LOEPER u. GARCIN (1927). 5,175 kg; 4--5 Jahre (Fetuskopfgr. Kaverne). 
24. STRATilAUSEN (1889). 5,02 kg, multiple Knoten. 3 Jahre; L. Kp.-Gew. 1 : 11,5. 

Maße L. in Konvexität 44, H. r. L. 25, 1,26, am Ligamentum 29, Tiefer. 16, 1, 11. 
25. DEAN (1897). 10 Pfund= 5 kg. 
26. LUKIN (1884). 8 Pfund, 6 Unz. 7 Drachmen. 



Gewichte und Maße der vergrößerten Leber. Ausgleichende Vergrößerung. 511 

27. PBouGEANSKY (1873). 2. Fall, Leber kollosal vergrößert, 30 cm breit. 
28. Münchner pathologisch-anatomisches Institut (BoRST) nicht ver-

öffentlicht 4,5 kg, 13 Jahre. 
29. Kozm (1894---95) 4,5 kg, 11 Jahre ( ?). 
30. Eigenbeobachtung XV. 4,:n kg, 2 Jahre (?). 
31. BERNET (1893). 4,2 kg, Geschw. größt. Teil d. r. L., Höhle 11 : 9: 7, 1. L. fl. 
32. MANGOLD. 3. Fall. 4,1 kg. Über 3 Jahre. 
33. BAuER, A. (1872). Leber 21/afaches Gewicht (also rund 4kg). 
34. Eigenbeobachtung XXIV. 3,98 kg. Maße 27: 13; r. L. 20: 15, I. L. 13: 12. 

Über 2 Jahre. 
35. SCHWARZ (1893). (U. C. 121). 3,9 kg. L. 28 : 23 : 14. Tumor 13 : 9 r. L. u. 10: 7 

im 1. L. Über 3 Jahre. 
36. SABOLOTNOW (1897). 1. Fall. 3,65 kg. Leber: Länge 31, Br. r. L. 14,1: 19, Dicke 

r. 11, l. 6:7. Geschw. größt. T. d. r. L. 13 : 9,5. 
37. NA.HM (1887). 3,807 kg. L. 32 : 25 : 14. Alveolarechinococcus über Kindskopf­

größe im r. L. 
38. Eigenbeobachtung XIII. 3,8kg, P/2 Jahre. R. L. 33:23:13,1. L. 16:7. 
39. Eigenbeobachtung XLVII. 3,75 kg. Alveola.rechinococcus größtenteils l. L. 

Maße des Tumors 12 : 12 : 14. 
40. DucELLIER (1868). 3,67 kg. Leber 24 : 11, r. Dicke 23,1 : 26. 
41. MoLLA.RD, FAVRE u. DAUJAT (1911). 3,5 kg. Über 2 Jahre. 
42. Eigenbeobachtung XLV. 3,4 kg. Leber. 40 : 30 : 16; R. L. faustgr. Höhle 

im Alveolarechinococcus-Tumor. Über 31/2 Jahre. 
43. TEUTSCHLÄNDER (1907). Gew. der Leber samt Suprarenaltumor (ohne Kavernen­

inhalt) 3420 g, r. L. fast mannskopfgr. Tumor. 
44. Boscn (1868). 3,35 kg, Geschw. r. L. (Kaverne 23 : 12 cm) Leber 26, Br. d. r. 

24, l. 16, Dicke r. 12,5, l. 9,5; 19 Monate. 
45. WmoGRADOW (1894). 4. Fall. u. Kasuistik 184 (S. 129) 3,35. (26 : 24 : 16 : 12,5 : 

9,5) Tumor l. L.; über 7 Jahre. 
46. LEBMANN (1889). 3,3 kg. (r. L. mit faustgr. Höhle) 2 Jahre. 
47. HuBER (1881). 3. Fall. 3,25 kg. R. L. Tumor mit Kaverne (15 : 17). Über 3 Jahre. 

Ict. mel. 

3. ErsatzvergrößerungdesLebergewebes bei dervielkammerigen 
Blasenwurmgeschwulst 1• 

Vom klinischen, allgemein pathologischen und pathologisch-anato­
mischen Standpunkt aus muß die Ersatzvergrößerung des Organs, die 
kompensatorische Hypertrophie der von der parasitären Bildung 
freien Abschnitte der Leber eine ganz besondere Würdigung finden. 

Die Ersatzwucherung am Organ ist an eine gewisse Größe des 
Parasiten gebunden, wobei jedoch die Grenzen ungemein schwanken. 
Natürlich wird sie bei den allerkleinsten solchen vermißt. 

Es kann aber auch in ganz ausnahmsweisen Fällen bei beträchtlicherer Geschwulst­
bildung die kompensatorische Hypertrophie ausbleiben oder recht wenig in Erscheinung 
treten, wie beispielsweise eine Beobachtung von WINOGRADOW (1894, u. C. 182, S. 128) 
dartutmitfolgendem Befund: Leber2300. Maße: Länge26; Br.r. L.17, l. L.16;Dkke 10,5 
und 5,5. Der größte Anteil der Geschwulst im r., der geringere im l. L. Die Dimensionen 
derselben im r. L. 24 : 10 : 5,5. 

1 Die grundsätzliche Bedeutung dieses Verhaltens a.m Organ wurde von uns schon 
(1. c. 1900, S. 186) vor allem unter Berufung auf PONFICKs grundlegenden Untersuchungen 
gewürdigt. Vgl. weiterhin RocHs, Virchows Arch. 210, H. 1, 125 (1912) u. DE LEEuw, 
ibid 8.147. - PARoDI: Pa.thologica (Genova) 11, 427 (1919). - FlsHBACK, FR.: Arch. of 
Path. 7, 955 (1929). - IIERXHEIMER: Regeneration u. Hypertrophie (Hyperplasie) der 
Leber. HENKE-LUBARSOH, Handb. der spez. path. Anat., Bd. 5, Abt. I, 1930. - Bei 
Ech. cyst.: PosSELT (165); CARMINITI, Polichin. sec. chir. 9 ·(1901); ÜSTERROTH (Diss. 
Rostock 1908); CAPELLO Riv. ven. sei. med. 04, 489 (1911). · 
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a) Bei Sitz im rechten Leberlappen. 

Nachdem die Alveolarechinococcus- Geschwulst in weitaus der größten 
Mehrzahl der Fälle den rechten Lappen allein oder vorzugsweise befällt, 
spielt sich die kompensatorische Hypertrophie am häufigsten am linken 
Lappen ab, wobei auf unsere verschiedenen Veröffentlichungen ver­
wiesen sei, speziell auf die tabellarische Zusammenstellung. 

Aus der älteren Literatur seien folgende Beobachtungen hervorgehoben: 
Fall GRIESINGER (63) (1S60). lljähr. Dauer. Die enorm vergrößerte Leber reicht von 

der Höhe der 4. Rippe bis zum Promontorium; Der ganze rechte Lappen in einen über 
2 mannskopfgroßen Sack verwandelt. Der von der Neubildung freie linke Lappen ist so 
groß wie eine "voluminöse ganze Leber"; mißt im vertikalen Durchmesser 31 cm. 

HUBRICH (SO) (1S92) (Gew. 2SOO) Sitz r. L.; I. L. um das 3-4fache vergrößert. 
WLASSOW (226) (1S9S). Leber im Durchmesser 3S, r. L. 27, I. L. 2S, Dicke 12. Gewicht 

5300. Im r. L. kindskopfgroßer Alveol. ech. Vikariierende Hypertrophie des I. L. (uns. 
c. 1SS). 

Präparat des Münchner pathologischen Institutes. Alveolarechinococcus der Leber 
mehrfach operierte Kranke 5, VII. Geschwulst im rechten Teil des r. L. 

Der I. L. ist bedeutend hypertrophiert, daß er an Größe dem rechten gleichkommt. 
Lebergewebe cirrhotisch (MELNIKOW, Fall 39). 

PR!EsAOK (176) (1902). R. L. kompensatorische Hypertrophie des I., Leber in allen 
Durchmessern vergrößert. Hauptmaße: Höhe des r. L. 21, Breite desaelben 17; Höhe 
des I. L. 22, Breite desselben 22. Breite des I. L. 14, Dicke des r. 9,S. 

LIEBERMEISTER (112) (1902) unter 5 Fällen 2, bzw. 3 einschlägige. 
Die kompensatorische Hypertrophie des Organs bei unseren Eigenbeobachtungen 

wird durch nachstehende Angaben veranschaulicht. 
Fall VIII. Der kollabierte geschrumpfte Jauchehöhlensack des Alveolarechinococcus 

im r. L. 30 : 35 cm. Maße des I. L. 35 : 20 : 10 cm. Von dem nach Entleerung der Jauche­
höhle restierenden Gewicht der Leber mit 4200 gentfallen auf den Rest des r. L. 1710 g, 
auf den mächtig vikariierenden hyperplastischen I. L. 2490 g. Es verhält sich demnach 
das Gewicht des Restes des r. L. zum Gesamtgewicht wie 1 : 2,45, zu dem des I. L. 
wie 1 : 1,45. Das Gewicht des I. Leberlappens verhält sich zu dem des ganzen Organes 
wie 1 : 1,6S. 

Prozentuell ausgedrückt, verhält sich das Gewicht des r. L. ohne Höhleninhalt 
zu dem des linken wie 40,7 : 59,3 gegenüber dem normalen Verhältnis von SO: 20. 

Fall XIII. Geschwulst zum allergrößten Teil im r. L., jedoch auf den I. über­
greüend. R. L. 33 : 23 : 13 cm; I. L. 16 cm lang, 7 cm dick. Das Gewicht der Leber 
beträgt 3SOO g, mithin bei einem Körpergewicht 50 kg 7,6 desselben = lf18• 

Fall XV. Im r. L. kindskopfgroßer Tumor. An der mächtig vergrößerten Leber be­
trägt die Länge des riesigen I. L., von oben nach unten gemessen, 26 cm, die Breite 
desselben 1S cm. R. L. 31 : 19 : 10 cm. Gewicht der Leber 4310 g (r. L. 2240, I. L. 2070; 
Verh. d. r. L. zum Ges.-Gew. 1 : 1,9, des I. L. zu dem Ges.-Gew. 1 : 2,1. 

Im Fall VIII. (R.: I. L. Gew.-Verh. 40,7 : 59,3). Es erweist sich der I. L. mithin 
im Verhältnis zum r. als 5,S also fast 6 mal so schwer. Es hat hier somit der mächtig 
hypertrophische Lappen die Funktion der ganzen Drüse auf sich genommen. Der 
andereFall(XV) liefert das Verhältnis des Gewichtes des r. zudem desl.L. von 52: 48. 
Es ist hier sonach der I. Leberlappen im Vergleich zum r. 3,7, also fast 4mal so schwer. 
Bei Berücksichtigung des Gewichts des Höhlensackes würde sich natürlich das Ver­
hältnis noch mehr zugunsten des I. L. gestalten. 

Das gleiche gilt für den kindskopfgroßen Tumor des r. L. im anderen (XV). Bei 
Abrechnung des Tumorgewichtes würde beiläufig ein Verhältnis von 3S : 62 resultiren. 

In diesen beiden Malen hypertrophierte der nicht befallene I. Lappen so mächtig 
und er trat vikarüerend ein für den zum größten Teil zerstörten r., so daß sich das Ver­
hältnis direkt umkehrte. 

Unter der sonstigen Eigenkasuistik sollen zwei weitere Fälle sozusagen als Durch­
schnittsbeispiele Platz finden. 

Fall XXXVII. 53jähr. Frau, Sekt. 22. Mai 1926. Im r. L. 21/ 1 mannshauptgr. Alv. ech. 
Kompens. Hypertr. des I. L. Lebergew. 2140. Größter Breitendurchm. der gesamten 
Leber 25 cm. Größe von oben nach unten des kompens. hypertr. I. L. 23,5. 



Ausgleich. Vergrößerung d. entgegengesetzten Lappen b. Sitz d. A.E. in einem Lappen. 513 

Fall LIV. Sit,z im r. L. spez. Lobus caudatus. 3300 g, Breite 32, Höhe des r. L. 22, 
des I. 25, Tiefe des r. L. 12, des I. 9. Über die Konvexität 35. 

Anmerkung bei d:er Korrektur. Sehr bemerkenswerte Befunde bot F. LV. 
Sekt. 2. I. 1931 (s. S. 528). 

b) Bei Sitz im linken Leberlappen. 
Die bei linksseitigem Sitz der parasitären Bildung im rechten Lappen 

auftretende Hypertrophie fällt hierbei meist weniger in Erscheinung. 
Hinsichtlich der Verhältnisse des älteren Schrifttums und unserer früheren 
Beobachtungen verweise ich auf unsere obigen Arbeiten und tabellari­
schen Zusammenstellungen. 

Aus der älteren Literatur. 
MoRIN (139) (1875). l. Fall. Leber vergrößert, von unregelmäßiger Form. Kinda­

kopfgroße Masse im I. L. und beträchtlichen Teil des rechten. 
R. L. 29 hoch, 14 breit, geht bis zum Darmbeinkamm; I. L. 15 hoch und 19 breit. 
WALDSTEIN (221) (1881). L. L. hauptsächlich Sitz des Parasiten. R. L. 24 hoch, 

18 br.; I. 13 hoch, 8 breit, 8 dick. 
Einige Beispiele unserer Eigenbeobachtungen: 
XXIV. Sitz: I. Lappen mit Verschluß der portalen Gallengänge. Leber 3980 g, r. L. 

27 : 13 : 20, im I. der Quere nach 13, von oben nach unten 15, Dicke 12. 
XXV. L. L. Lebergew. 2540 g. Größter Breitendurchmesser 25,5 (von r. nach I.) 

Längsdurchmesser 23. R. L. vergrößert; 20 cm in horiz. Breite. 
Wie noch anläßlich der Besprechung atrophischer und schrump­

fender Prozesse dargelegt wird, können sogar in den kompensatorisch 
hypertrophischen Partien in einem ganzen solchen Lappen 
sekundäre, lokal atrophische Schrumpfungsprozesse eintreten. 

Beispiel unsere Eigenbeobachtung XXXIV. (Nov. 1915). Großer Alveolarechino­
coccus des I. Leberlappens. R. L. kompensatorisch hypertrophisch, mit Zeichen sekun­
därer lokal-atrophischer Schrumpfungen. 

c) Kompensatorische Vorgänge am befallenen Lappen selbst. 
Es kann sich aber auch der regenerative Prozeß unter bestimmten 

Verhältnissen am befallenen Lappen selbst abspielen, hier nur 
am rechten, unter besonderen Umständen aber auch am befallenen linken. 

Beim 2. Fall KAPPELERs (87) (1869) war der befallene rechte Lappen kompen­
satorisch vergrößert, wogegen der linke nur als ein kleiner Appendix erscheint. 

A. BAUERs (6) (1872) Fall zeigte die Leber 21Mach vergrößert, die kompensatorische 
Vergrößerung spielte sich am befallenen r. L. ab, der I. ist eher verkleinert. 

Einige Angaben aus dem Bericht von LöwENSTEIN (116) (1889) l. Fall. Leber doppelt 
vergrößert, mehr von oben nach unten. Länge des oberen Randes an der Vorderseite. 25, 
des unteren 29, Höhe des r. 27, I. 22,5. An der hinteren Fläche als entsprechende Zahlen 
26, 28, 29 und 22. Größte Entfernung des rechten vom linken Rand in der Mitte 31, 
größte Dicke 91/ 2 im erhaltenen Leberparenchym auf der Höhe der Cyste (recte Höhle) 18. 

Die rechte Hälfte des r. L. besteht noch aus Leberparenchym (schlaff, weich). 
Dieser noch erhaltene Teil der Leber ist aber beträchtlich vergrößert, so daß wir 
eine kompensatorische Hypertrophie annehmen müssen. 

Außer auf die schon in den größeren Tabellen angeführten möchte ich noch eine weitere 
nur klinische Beobachtung von Befallensein des I. L., an dem sich auch hauptsächlich die 
vikariierende Hypertrophie abspielte, bringen. 

42jähr. Bauersfrau (Näheres in der Krankengeschichte). 
Ganz ausnahmsweise kann sich bei kompensatorischer Hypertrophie 

des befallenen r. L. Atrophie im l. finden, z. B. bei WINOGRADOW (225) 
(s. atrophische Zustände). 

d) Bei Befallensein größerer Abschnitte beider Lappen. 
Bei Durchwucherungen des ganzen Organs kann oft eine ungeheuere 

Größe desselben erfolgen, so daß es den ganzen Bauchraum ausfüllt. 
Ergebnisse der allg, Pathol. XXIV. 33 
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Wir begnügen uns mit einigen Beispielen. 
RosTOSKI (186) (1899) (u. C. Fall 213). 49jähr. Mann. Der ganze I. und die 

Hälfte des r. L. von dem Alveola.rechinococcus eingenommen. Beim Status intra vitam 
wird von einer beträchtlichen Lebervergrößerung, die bis zum Nabel reicht, gesprochen 
mit einem Schnürlappen 1, der bis zur Spina ant. sup. geht. -Eine allseits enorm vergrößerte 
Leber zeigte nach den Angaben ZINNs (234) ( 1899) folgende Maße: Transv. 34, I. L. transv. 17, 
r. L. in der Höhe 30, I. L. in der Höhe 22; Höhle von oben nach unten 23, von I. nach r. 28, 
hinten nach vorn 13. - Sehr bedeutende Dimensionen nahm die Leber bei der Beob­
achtung von WEBER (223) ein: "Über 3 cm unter Nabelniveau, dabei immer weiter­
wachsend, r. L. überschreitet nach rückwärts das Niveau des Darmbeinkammes. Allseitige 
Verwachsungen. Keine näheren Maß- und Gewichtsa.ngaben. 

Enorme Größe der Leber vermerkt KöNIG (93) bei einem 18jähr. Bauernmädchen 
mit Alveola.rechinococcus der Leber, wobei diese bis zum Beckenkamm herabreicht. -
Ein derartiges Beispiel einer solchen Riesenleber (Sitz der Geschwulst hauptsächlich 
im r. L. auf den I. übergreifend) liefert unsere Eigenbeobachtung Fall XLI. 
40jähr. Frau. Juni 1919. Fast lOjähr. Krankheitsdauer. Eine weitere Beobachtung, 
die durch das verhii.ltnismäßige jugendliche Alter des Trägers und die rasche Entwicklung 
bemerkenswert ist, bildet Fall XXXVI. 24jähr. Bauernsohn. März 1927. Mächtiger 
Alveolarechinococcus des r. Leberlappens, auf den I. übergreifend, mit hochgradiger 
Vergrößerung des Organs. Median!. 20., r. Mammill. I. 26 cm. Beiläufig fünfjährige Dauer. 

e) Kompensatorische Hypertrophie der ganzen Leber bei Befallensein 
eines Lappens. 

Diese Möglichkeit gehört gegenüber der kontralateralen Ausgleichung 
zu den großen Seltenheiten. 

Fall XVII stellt ein solches Beispiel dar für die gleichmäßigere Verteilung kompen­
satorischer Hypertrophie auf das ganze Organ. Der r. L. mißt samt dem Tumor von 
vorn nach rückwärts 19 cm, von rechts nach links 20 cm. Der Tumor in beiden 
Richtungen 11 cm). Maße des I. L. 15 : 14 : 4,5 cm. 

Lebergewicht 2300 g, davon kommen 480 g auf den I. und 1820 g auf den r. L. Die 
Relation zwischen r. L. und Gesamtorgan was Gewicht anbelangt, drückt sich 
durch das Verhältnis 1 : 1,26 aus, die entsprechende Relation für den linken 
durch 1 : 4,7. 

Das Gewichtsverhältnis zwischen I. und r. L. ist 1 : 3,7 oder 21 : 79. 
Das Lebergewicht stellt 3,65% (1/ 27) des Körpergewichtes (63 kg) dar. 
Das Gewichtsverhältnis zwischem r. und I. L. von 79:21 dürfte sich nach Geschwulst­

Gewichteabzug auf 72: 28 gestalten; der I. L. ist somit zwar etwas hypertrophisch, die 
kompeneatorische Hypertrophie ist jedoch ziemlich über das gesamte Organ eher in 
gleichmäßiger Weise verteilt. 

f) Ausgleichende Vergrößerung an den kleinen Leberlappen. 
Selbst die kleinen Lappen können unter bestimmten Umständen bei 

Ansiedlung der Alveolarechinococcusgeschwulst kompensatorisch hyper­
trophieren, wobei verschiedene Kombinationen möglich sind. 

Im allgemeinen scheint der SPIGELsche Lappen von der Geschwulst­
bildung bevorzugt zu werden, zeigt aber andererseits wieder häufiger 
ausgesprochene Vergrößerungen. 

ST'BATHAUSEN(207) (1889). Alveolarechinococcus r. L.;·starke Vergrößerung des Organs. 
Kompensatorische Hypertrophie des linken Lappens; Lobus Spigelii dreifach vergrößert. 

W. SCHMIDT ( 197) ( 1899, Fall 55, Münchner pathologisches Institut, Sekt.17. Febr. 1889) 
r. L. z. T. I. L. u. Lobus Spigelii um das dreifache vergrößert. An der Porta hepatis zahl­
reiche derbe Knoten. 

Präparat Münchner pathologisches Institut (Fall 41 bei MELNIKow). Die Geschwulst­
ninlmt in der großen Leber den r. L. ein. Der I. L., sowie der Lobus Spigelii sind hyper­
trophisch. 

1 Über .,Lappenbildungen" s. u. Abschn. g. 
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Eine enorme Hypertrophie entwickelte sich am Lobus quadratus bei MELNIKOWs 
Fall 3. (PAWLINOW). (Alveola.rechinococcus beider Lappen). Lebermaße: Länge 26, 
Dicke des r. L. 15, des l. 12. Der Lobus qua.dratus stark hypertrophisch; er besitzt die 
Form eines Herzens, dessen Basis im Umfang 25 cm und dessen Höhe 8 cm mißt. 

Vereinzelt trifft man Befallensein eines mit Hyperplasie des 
anderen der kleinen Lappen. 

Z. B. KRÄNZLE (1880, 2. Fall) Lobus qua.dratus in die Geschwulst einbezogen, während 
der Lobus Spigelü vergrößert, aber frei von Geschwulstmasse ist. WINOGRADows 
(1894 u. C. Nr. 184, S. 129) 4. F<~.ll zeigt das umgekehrte Verhalten. Der Lobus Spigelii 
ist umgewandelt in einen eigroßen Knoten bei Hypertrophie des Lobus quadratus. 

Gegebenenfalls zeigt sich am befallenen kleinen Lappen selbst 
eine kompensatorische hyperplastische Gewebswucherung, 
wie dies u. a. drei unserer Eigenbeobachtungen am SPIGELschen Läppchen 
aufweisen. 

Fall VIII und Fall XXIII. Vor allem tritt dies bei Fall LIV. (33jähr. Ma.n11, Sekt. 
Prof. G. B. GRUBER, Mai 1926) hervor, bei dem der Sitz in einem Teil des r. L. mit stärksten 
Befallensein des Lobus caud. (Spigelü) war. Leber 32 : 22 : 25; 12 : 9. Maße des Lobus 
Spigelii ll : 7 : 4,5. 

Ein Widerspruch in den Befunden ergibt sich aus den Darstellungen von SAROLOTNOW 
(189) (1897, u. C. Nr. 186) 1. Fall. Der größte Teil des r. und des Lobus Spigelii ist von einer 
Geschwulst eingenommen -(13: 91/ 2). In diesem ganzen Bezirk findet sich keine Spur 
von Gewebe des Organs. 

Der geschwulstfreie Teil der Leber überragt um bedeutendes die Geschwulst. Der 
SPIGELsche Lappen vergrößert, bis zu 3 cm lang, wie abgeschnürt; der l. L. bedeutend 
über die Norm vergrößert. Diagnose: Multilokulärer Echinococcus des r. L. und teilweise 
im Lobus Spigelü, Hypertrophie des L. Spigelii und l. L. 

Während im obigen bei Befallensein auch des Spigelischen L. kein Leberparenchym 
mehr vorhanden erklärt wird, spricht die Diagnose von einer Hypertrophie des l. und 
des SPIGELSchen Lappens. 

Kombinierte Verhältnisse herrschten bei dem bemerkenswerten Fall von SCHEUT­
HAUER (1867). R. L. riesig vergrößert, von 4. Rippe bis 1 Zoll oberhalb der r. Darm­
beinschaufeL Sack mit 4 Pfund Inhalt. Lobus Spigelii fast auf das Vierfache, Lobus 
qua.dra.tus fast auf das Doppelte vergrößert; ersterer zeigt gallertgefüllte Blasen, letzterer 
dieselbe Struktur wie der l. L. 

g) Lappenförmige Ersatzwueherungen. 
Ein eigenes Kapitel bilden die kompensatorischen Lappen­

bildungen. Zum Unterschiede von den vielfachen kleinen Rand­
lappungen bei Gummen, die zur gelappten Leber führt, entwickeln sich 
hier ganz mächtige solitäre Lappen, die die gewöhnlichen Leber­
konturen auf weite Strecken hinaus überragen. 

Hierbei sind zweierlei Möglichkeiten gegeben: 
1. Der Lappen beherbergt selbst das Groß oder einen Teil der para­

sitären Bildung, welches Verhalten für. den Chirurgen größte Bedeutung 
erlangt, vor allem bei den seltenen gestielten 1, daher leichter resezier­
baren Lappen 2• Die kompensatorische Hypertrophie kommt bei diesem 
Sitz wenig zur Geltung; oder 

1 Gestielte cystische Echinokokken gehören auch zu den seltenen Befunden, 
vgl. u. a.: CoRNER. Hydatid cyst attached to the left lobe of the liver by a long pedicle. 
Med. Press. and Circ. Lond., N. s. 96,204 (1913).- FERRARI et VERGOZ: Kyste hydatique 
pedicule du foie pris a l'examen clinique pour unerate ectopique. Bull. Soc. Anat. Pa.ris, 
93, 261 (1923).- DE VERNEJOUL: Kyst. hyd. pedicule de la face infer. du foie; cholerragie 
intra. kystique. Arch. franco-belg. Chir. Brux. 27, 459 (1924). - Gestielte Echinokokken 
beider Art erlangen auch für die Klinik Bedeutung, als sie bei stärkerer Beweglichkeit 
evtl. mit "Wanderorganen" verwechselt werden können. 

2 Vgl.: Der Alveolarechinococcus und seine Chirurgie. Neue dtsch. Chir. 40 (1928). 

33* 
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2. es handelt sich tatsächlich um reine aus Lebersubstanz allein 
bestehende, kompensatorische Bildungen. Derartige Vorkommnisse 
können wiederum den an und für sich schon kompensatorisch vergrößerten 
freigebliebenen linken Lappen betreffen als ein Superplus oder sie ent­
wickeln sich am von der Geschwulst befallenen rechten selbst oder am 
kompensatorisch-hypertrophischen rechten, bei Lokalisation des Alveolar­
echinococcus im linken Lappen. 

Als Beispiel für ersteres Auftreten sei auf den Befund bei der oben erwähnten Beob­
achtung (Fall XV) hingewiesen. 

Der rechte Leberlappen wird von einem kindskopfgroßen Tumor überragt. Medial­
wärts von diesem bei 9 cm den lateralen Teil des Rippenbogenrandes überragenden 
Knoten erstreckt sich das Gebiet des rechten Lappens noch auf 8 cm hin und bleibt dabei 
die Grenze des r. L. beiläufig noch ebensoweit nach r. vom Pxoc. xiphoid. entfernt. (Also 
auch Vikariierende Hypertrophie am befallenen Lappen selbst.) 

Der I. L. riesig vergrößert, trägt einen lappenförmigen umgeschlagenen, aus der 
vollkommen gleichartigen Lebersubstanz selbst bestehenden Anhang, der nach rückwärts 
oben abgefurcht unter Bildung einer Bucht, iu der der obere Pol der Milz eingelagert, 
nach hinten unten umgeschlagen und fixiert war, und ZVIar durch den Zug deg Lig. traru:v. 

Bei Ausstreckung dieses Lappens hat der linke Leberlappen im ganzen von oben 
nach unten gemessen eine Länge von 26 cm. 

Es kam also hier zu einer eigenartigen Lappenbildung am kompen­
satorisch gewucherten, von der parasitären Invasion freigebliebenen 1: L. 

Allergrößte zungenförmigeLappenbildungen am befallenen 
rechten Lobus als ganz besonders hochgradige Ausgleichserscheinung 
zeigten 2 Kranke: 

Fall XLVII. 35jähr. Frau (Juni 1923); Fall LVII. 45jähr. Frau (März 1928)1• Riesiger 
Alveolarechinococcus der Leber von über 13jähr. Dauer. 

Zur näheren Kennzeichnung letzterer Art dient der schon beschriebene 4 mal operierte 
Fa.ll V (1892) (Ges. Kasuistik 130, S. 60). Alveolarechinococcus im geschrumpften I. L., 
der als bloß rudimentäres Anhängsel erscheint. Die parasitäre Geschwulst reichte auch 
in der Tiefe auf den rechten Lappen teilweise hinüber, der eine mächtige kompensatorische 
Hypertrophie zeigte, und zwar ganz besonders in Form eines rechts vom Tumor sitzenden 
großen zungenförmigen Anteiles des r. L., der bei einer Breite von W-11 cm 
auf 30 cm weit herabreicht. 

Beidem Sitz in beidenLappen imFalleRosToSKIS(186)(s. o.) mitallgemeiner sehr 
starker Vergrößerung des Organs bis Nabelliöhle wird noch ein separater Schnür­
lappen, der bis zur Spina ant. sup. reicht, erwähnt. 

· Die beide Arten, mehrere kleinere alveoläre Echinokokken enthaltende Leber 
KRÄNZLEB (98) (1880 (2100 g) mit obsoleten verkalkten cystischen Echinokokkensack 
zwischen Zwerchfell und Leber, zeigte einen starken zungenförmigen rechten Lappen 
mit breiten Schnürstreifen, mit einer schon dem freien Auge erkennbaren Wucherung 
des interstitiellen Gewebes. 

Diese beiden letzten Beobachtungen könnten dafür sprechen, daß 
bis zu einem gewissen Grad manchmal auch mechanische Momente 
äußerer Art (starkes Schnüren?) mit in Frage kommen; sicherlich treten 
solche gegenüber den inneren Bedingungen am Organ weit in den Hinter­
grund, ja! nac.~ allem wurde hier der Ausdruck "Schnürlappen" in dem 
Sinne bloßer Ahnlichkeit mit solchen gebraucht. 

Diese Lappenbildungen haben aber weder mit den Schnür- noch mit 
RIEDELseheu Lappen etwas zu tun. Dies beweist bezüglich ersterer, 
abgesehen davon, daß sie bei beiden Geschlechtern vorkommen, das 
Fehlen wirklicher Einschnürung und des typischen sonstigen Verhaltens 

1 PossELT: Wiss. Ärzteges. Innsbruck, 16. März 1928. Wien. klin. Wschr. 1928, Nr 30, 
1108. 
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solcher; hinsichtlich letzterer unter anderem das Verhalten zur Gallen­
blase. Bekanntlich stehen die RIEDELseheu Lappen in einem typischen, 
charakteristischen Verhältnis zur vergrößerten Blase. 

Beim Alveolarechinococcus ist dagegen fürs erste das hier gegensätz­
liche Kleinbleiben der Gallenblase bekannt, weiterhin handelt es sich 
um ganz andere Lokalisation am rechten und Vorkommen auch am linken 
Lappen. 

Diese mächtige kompensatorische Hypertrophie in Form 
besonders großer Lappen hat aber auch große klinisch-diagnosti­
sche Bedeutung, indem sie dem Alveolarechinococcus allein zu eigen 
ist; eine Erscheinung, die mit der ungemein langen Zeitdauer, in welcher 
die langsam wachsende und wuchernde parasitäre Bildung getragen 
wird, zusammenhängt. 

Wenn auch Krebs, insbesondere die sekundäre Carcinose, zu ganz 
beträchtlichen Organvergrößerungen führen kann, so bleiben diese doch 
hinter den hier zu beobachtenden weit zurück, da das befallene Indivi­
duum früher der Krebskachexie erliegt, welche auch ausgedehnterer 
Regeneration abträglich ist. 

Bei der relativen Schmerzlosigkeit beider Lebererkrankungen und 
der recht häufigen Indolenz der bäuerlichen Bevölkerung können bei 
Anamneseaufnahmen große Zeitirrtümer begangen werden, so daß hier 
möglicherweise ein Moment für differential-diagnostische Irrtümer bei 
Leberintumescenzen infolge des einen oder des anderen Prozesses gegeben ist. 

Die exzessive vikariierende Lappenbildung braucht jedoch 
einen ungewöhnlich langen Zeitraum, sehr viele Jahre für ihre Entwick­
lung, wird daher durch solche Irrtümer in der Zeitangabe nicht tangiert 
und erweist sich in dieser Mächtigkeit als eine nur der vielfächerigen 
Blasenwurmgeschwulst zukommende Erscheinung, welche nicht nur 
hohe allgemein pathologische Bedeutung hat, sondern auch für den 
Kliniker und pathologischen Anatomen größte diagnostische Dignität 
erlangt. 

4. Allgemeine pathologische Bedeutung dieser Vorgänge. 
Bei dieser Gelegenheit taucht eine andere Frage auf, warum gerade 

die vielfächerige Blasenwurmgeschwulst zu derartigen mäch­
tigen Kompensationserscheinungen Veranlassung gibt. -
Dieser parasitäre Tumor wirkt wie ein Fremdkörper ohne die paren­
chymatösen Elemente, die Leberzellen des gesamten Organes in ihrer 
Tätigkeit zu stören; es bleibt bei einem lokalen Prozeß. 

Der mechanische Ausfall des Organgewebes wird durch eine ganz 
besonders hochgradige Wucherung (komplementäre Hypertrophie) der 
freigebliebenen Abschnitte mit Bevorzugung und Auswahl bestimmter 
Gebiete wett gemacht. 

Gerade die näheren Umstände und vor allem die Mächtigkeit der vikariierenden 
Wucherung lassen an die Möglichkeit denken, daß auch hier spezifisch wirkende Toxine 
des Parasiten mitspielen. 

Eine Reihe von Umständen scheinen hierfür zu sprechen. Das oft schon frühzeitige 
Einsetzen dieser regenerativen Zeichen, der auswählende Charakter und die lokalen 
Verhältnisse. Das Ausbleiben der Wucherung in diesem hohen Grade bei allen anderen 
Neoplasmen. Es kämen sonach beimAlveolarechinococcus gewisse Reizmomente in Frage; 
vielleicht könnte man hierbei an "form bildende Hormonwirkung im Sinne BIERs" 
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denken. Andererseits führen gerade die Stoffwechsel- und Giftprodukte, bösartiger Neu­
bildungen im Gegensatz hierzu zu deletären Wirkungen, Schädigungen und Atrophien 
der Organzellen, allgemein kachektischen Zustände und verhältnismäßig raschem Zu­
grundegehen. 

Aber auch bei sonstigen Parenchymerkrankungen verschiedener 
Art und Ursache wird durch toxische und andere Schädigungen der 
Zellen Änderungen des Stoffwechsels und durch mannigfache schwächende 
Momente usw. di~ Funktion des Organs wesentlich beeinträchtigt. 

Funktionelle Überkompensationen erklären auch beim Alveolar­
echinococcus im Zusammenhang mit allen oben dargelegten Verhältnissen 
die Möglichkeit enorm langer Krankheitsdauer, das Fehlen oder erst 
sehr späte Eintreten hepatotoxischer und cholämischer Erscheinungen 
trotz Icterus melas. 

Bei allen anderen Geschwulstbildungen der Leber bleibt 
die Ersatzvergrößerung weit unter den für Alveolarechinococcus geltenden 
Grenzen. 

Beim Primärkrebs wird zwar auch die Leber vergrößert, die Gewichtszunahme 
bewegt sich -jedoch in der Regel in mäßigen Grenzen und nur in ganz vereinzelten Beob­
achtungen werden Zahlen von 51/ 2-7 kg angegeben, nur bei 2 alten Schrifttumsfällen 
sei sie höher gewesen [s. HERXHEIMER (S. 829)] 1• 

Die kompensatorische Hypertrophie bei den Gummen der Leber mit den chara.k­
terischen Einziehungen und Lappungen, spielt sich in den anliegenden erhaltenen kleineren 
Leberanteilen ab. und trägt sonach.um so mehr zu dem eigenartigen knolligen und grob­
gelappten Aussehen bei, wie- solches die typische Hepar lobatum aufweist. 

Die große Seltenheit wirklicher kompensatorischer Hypertrophie, größerer Abschnitte 
und höheren Grades bei Lebersyphilis zeigt schon REINECKE 2, dann SCHOBER 8 an 
Hand des Schrifttums. Letzterer selbst bringt eine äußerst seltene Beobachtung stärkerer 
regenerativen Hyperplasie des I. L. bei syphilitischen Schrumpfung des r. Leberlappens. 

Von G. B. GRUBER 4 wird nirgends derartig mächtiger ersetzender Parenchymver­
größerung in diesem Umfang bei Leberlues gedacht. Und wenn schon hyperplastische 
Regenerationsvorgänge einsetzen, sind diese völlig unregelmäßig, so daß höchst ver­
unstaltete Organe resultieren, wie die Abb. 80 (S. 603) zeigt. 

Schon die äußere Besichtigung dieser größten Drüse des mensch­
lichen Organismus, sodann die Zergliederung des gesamten Fragen­
komplexes der Ansiedlungsverhältnisse, der Beziehungen zu den ver­
schiedenen Gegenden des Organes, großen Lappen, kleinen Läppchen, 
der zu den Kanal- und Gefäßsystemen und der eigenartigen Befunde 
des kompensatorischen hypertrophischen Eintretens der verschiedenen 
Organabschnitte muß den Gedanken nahe legen, daß der eigentüm­
lichen topischen Gliederung des Organes verschiedene funk­
tionelle Wertigkeit innewohnt, eine Frage, die die allgemeine 
Pathologie mächtig berührt und die beim Fortschritte unserer Unter­
suchungsmethoden gerade bei diesem parasitären Leberprozeß im Auge 
zu behalten sein wird. 

Hier kommen in Betracht: Die Blutströmungs- und Verteilungs­
verhältnisse, regionäre Eigenarten, Beeinflussung durch das Nerven­
system und verschiedener Chemismus. 

1 HERXHEIMER u. THÖLLDTE: Regeneration und Hypertrophie (Hyperplasie) der 
Leber. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. V, 1, 1930. 

2 REINECKE: Kompensatorische Leberhypertrophie bei Syphilis und Echinococcus 
der Leber. Beitr. Path. 23, 238 (1898). 

8 SoHORR, G.: Beitr. path. Anat. 42, 179 (1907). 
4 GRUBER, GEORG B.: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. Handbuch der speziellen 

pathologischen Anatomie von IIENKE-LUBARSCH, Bd. V, 1, 1930. 
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Verschiedene Wertigkeit des Leberlappens in bezug auf den 
Alveolarechinococcus. 

Am Schlusse des Abschnittes muß noch der Möglichkeit verschiedenen funk­
tionellen Wertes der Leberlappen gedacht werden. Für eine gewisse Unabhängig­
keit der verschiedenen Leberabschnitte trat schon GLlilNARD 1 ein. Bei der Palpation 
unterscheidet GLENARD drei Leberlappen, den rechten, den Lobus quadratusoder chole­
cysticus und den Lobus epigastricus. Eine Einteilung, die um so mehr gerechtfertigt sei, 
als diese drei Lappen unabhängig voneinander erkranken können. Man kann mono-, 
bi-und trilobäre Hypertrophien unterscheiden. Diese und eine Reihe anderer Verhältnisse 
bei krankhaften Affektionen sind durch die Art der Verteilung der Portalzweige in der 
Leber bedingt, worauf auch die Prädilektion des einen oder andern Lappens bei gewissen 
Krankheitsursachen beruht. 

Die von SEREGE (1901) aufgestellte Theorie vom Doppelstrom in der Pfortader 
und der "Unabhängigkeit der Leber Iappen" (independance anatomique et fonc­
tionelle des Iobes du foie) und ihre Historik und weiteres Schrifttum wurde von uns 
schon an anderer Stelle gebracht 2• 

Er behauptet nicht nur die anatomische, sondern auch die physiologische 
Unabhängigkeit der Leberlappen. 

Der r. L. gehöre dem Quellgebiet des Dünndarmes, der I. dem des Magens und der 
Milz an. Dieser Ansicht schließt sich DEAVER an, nach ihm bleibe das von I. herkommende 
Milzvenenblut im Pfortaderstamm I. und gelange so in den I. Leberlappen. Den Gesamt­
blutstrom sieht BENEKE aus einzelnen Strömen bestehend an, welche im Sa.mmelrohr um 
so schärfer hervortreten, je näher die Einmündungsstelle des betreffenden Gefäßes liegt. 
Die Trennlmgen seien jedoch keine scharfen, die ungleiche physiologische Funktion beider 
Lappen nicht erwiesen. 

Das Befallenwerden vorzüglich eines Lappens durch krankhafte Prozesse erklärt 
TRÖLE durch die grob anatomischen Verhältnisse der Gefäße. 

Auf Grund der insulären Veränderungen bei Lebercirrhose nimmt RIBBERT eine 
ungleiche Blutmischung an. 

Lokale Entartungsprozesse "namentlich einseitige" 3 wurden mit der Blutstromtei­
lung in Verbindung gebracht. 

Es handelt sich hier um Fortsetzung und Ergänzungen dieser Lehre 
aus dem Schrifttum, die auch auf vorliegende Frage Anwendung finden 
können. 

In letzterer Zeit werden immer mehr die gesetzmäßigen Strömungslinien des Pfort­
aderblutes studiert, so u. a. von MINNECI 4 und von DICK BRUCE 5• 

Strömungslinien in der Pfortader und verschiedene Verteilung des Blutes dieser in 
der Leber wiesen CoPHER, GLOVER u. BRUCE DICK 6 nach. Das Pfortaderwurzelgebiet 
liefert Blut getrennt nach verschiedenen Stellen der Leber. Das Blut aus den Venen der 
Milz, des Magem und dem größten Colonteil gelangt in den linken, aus dem Duodenum -
oberen Jejunum -und Pankreaskopf-V~nengebiet in den r. Leberlappen. In der Pfort­
ader lassen sich getrennte Straßen für diese Blutbewegung feststellen. Rechts ist der Weg 
für das Blut aus Duodenum und Pankreaskopf, links aus Magen und Milz und in der 
Mitte aus dem unteren Colon. 

Auf Grund reichlicher Tierversuche bestätigt NAEGELI 7 das Vorhandensein von 
Sonderströmungen im Pfortaderkreislauf. Bei bestimmter Lage fließt das Blut der Milz 

1 GLENARD, F.: Independance respective des Iobes du foie et localisations lobaires 
hepatiques. Policlinique 1904, No 1. 

2 PossELT: Beziehungen zwischen Leber, Gallenwege und Infektionskrankheiten. 
Erg. Path. 17 .II, 801 (1913 u. 1915). 

3 WASSINK, W. F.: Halbseitige Leberentartung infolge der Zweiteilung des Blutes 
in der Pfortader. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1, 2145 (1915). 

4 MINNECI, L.: Contr. sperim. allo studio sulla distribucione del sangue portale nel 
fegato. Ann. Clin. med. e Med. sper. 18, H. 1, 21 (1928). 

5 DICK BRUCE, M.: "Stream-lines" in the portal vein: Their influence on the selective 
distribut. of blood in the liver. Edinburgh med. J. 36, 533 (1928). 

6 CoPHER, GLOVER, H and BRUCE, DICK: "Stream-Line" phenomena in the portal 
vein and the selective distribution of portal blood in the liver. Arch. Surg. 17, 408 (1928). 

7 NAEGELI, TH.: Strömungsverhältnisse im Pfortaderkreislauf. Zbl. Chir. 1929,2417. 
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hauptsächlich nach dem 1. Pfortaderast ab. Die große Milzvene mündet eben kurz vor 
der Teilung der Pfortader in den Hauptstrom ein. 

Weitere Untersuchungen führten den Verfasser 1 zu folgenden Ergebnissen: Das 
Blut der Milzvene gelangt nicht gleichmäßig verteilt in die ganze Leber. Es gibt auch im 
Pfortadersystem einzelne Strömungen, die von bestimmten Wurzelgebieten versorgt 
werden. In die Milzvene eingespritzte Fremdkörper gelangen in einen größeren Prozentsatz 
nur in den 1. L., können aber auch in umschriebene Abschnitte anderer Leberteile gelangen. 
Dasselbe gilt von Injektionen in den Dünndarmvenen. 

Inwieweit diese Strömungen von bestimmten Faktoren (Druckverhältnissen, Organ­
funktion, Lage des Tieres) abhängig sind, konnte nicht entschieden werden. 

Die Regulation des Stoffwechsels in den verschiedenen Leberregionen durch das Nerven­
system studierte AsTANIN 2• 

Auch REYMANN (Frankfurt) nimmt eine verschiedene funktionelle Bedeutung der 
einzelnen Leberlappen an, speziell bei Stoffwechselstörungen und Infektionen, welcher 
Hypothese K:rscH 3 entgegenzutreten versucht. 

Bei dieser schwierigen Materie ist eben die Zusammenarbeit aller Disziplinen unum­
gänglich notwendig. 

Verschiedene kombinierte Versuche der Prüfung der Leberpermeabilität gegen 
Kolloide und andere Substanzen und mikrochemische Reaktionen unter kombinierten 
Bedingungen wären hier wohl heranzuziehen, unter ständiger Berücksichtigung der Ver­
hältnisse des funktionellen und ernährenden Gefäßsystems und der Gallenwege. 

Wir werden immer mehr zu obiger Anschauung gedrängt, wenn wir gerade bei vor­
liegender parasitären Bildung sehen, daß man mit der Erklärung dieser Befunde und 
eigenartigen Vorkommnisse durch rein mechanisches Verhalten und Beziehung zu den 
Gefäßen nicht auskommt. 

VI. Schrumpfnngen der vieJkammerigen Blasenwurm­
Geschwulst der Leber bzw. des beherbergenden Organes 4• 

Kleinerwerden, Schrumpfung der parasitären Lebergeschwulst müssen 
mit solchen des beherbergenden Organes abgehandelt werden, weil sie, 
an und für sich seltene Vorkommnisse, Beziehungen zueinander dar­
bieten, gegenseitige oder Abhängigkeit von gemeinsamen Zuständen, 
so daß vom praktisch-medizinischen Gesichtspunkt aus diese Verhält­
nisse zusammen besprochen werden sollen. 

A. Organparenchym-Schrumpfungen. 
1. Atrophien und Schrumpfungsprozesse der Leber verschiedener Art. 

Das befallene Organ, die Leber kann von Haus aus solche Verhältnisse 
zeigen: Atrophien, cirrhotische Prozesse; d. h. die vielkammerige Blaseu­
wurmgeschwulst befällt ein schon vorher erkranktes Organ, oder beide 
Prozesse verlaufen nebeneinander, oder die Ansiedlung der Geschwulst 
führt zu sekundär cirrhotischen Veränderungen. 

Die einfache Atrophie ist immer relativ aufzufassen. - Dann, wenn 
die Geschwulst geringen Umfang hat und ebenso die Leber entschieden 
unter den Durchschnittsdimensionen und -gewicht sich erweist, liegen 
die Verhältnisse so weit klar, bis auf den Nachweis der Natur des Klein­
bleibens bzw. Verkleinerung und deren Ursachen. 

1 NAEGELI, TH.: Dtsch. Z. Chir. 222, H. 1/2, 92 (1930). 
2 AsTANIN. Biochem. Z. 194, 254 (1928). 
3 REYMANN u. KisoH. 2. Thgg dtsch. Ges. Kreislaufforschg, März 1929. 
' Über die Verhältnisse beim cystischen Echinococcus. Vgl. ScHIERBECK, 

Echinococcus der Leber mit Bemerkungen über Leberatrophie infolge von Echinokokken. 
Hosp.tid. (dän.) 3, 3. R., 15 (1885). 
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Ganz eigentümlicher- und zufälligerweise finden wir bei demselben 
russischen Autor BRANDT (20) (KASAN 1889) unter 6 Beobachtungen 
5mal die Angabe über verkleinerte Lebern. 

1. 50jä.hr. Bauer, Alveolarechinococcus im r. L., allerdings sehr klein (1,5 : 1 : 1 : 1) 
L.-Gew. 1210 g. 

2. 47jä.hr. Mann, walnußgr. Knoten im r. L. 1490 g, dabei noch Amyloid Degen. 
3. 60jähr. Bäuerin, Alveolarechinococcus im r. L. (21/ 2 : 31/ 2 : 21/ 2). L.-Gew. 1080 g. 
4. 19jähr. Bauer, Alveolarechinococcus im r. L. von ziemlicher Größe (12 : 5 : 7), 

L.-Gew. 1560 g. 
5. 17jähr. Bäuerin, nur taubeneigr. Knoten im r. L. L.-Gew. 1050, dabei Amyloid. 

Ebenfalls um schon ursprünglich hochgradig atrophische 
Lebern handelte es sich bei zwei weiteren, ebenso allerkleinsten 
Alveolarechinococcusansiedlungen, wobei beide zufällig genau 
das gleiche geringe Lebergewicht zeigten. 

TEUTS<JHLÄ.NDER (210) (1907). 1. Fall. 78jähr. Mann. Einige kleinste Herde im 
rechten Lappen. Leber 1140 g. 

WINOGRADOW (225) (KASAN) (u. C. 181, S. 128): Leber: 1140 g; L. 25, br. 16, des I. L. 
151/ 1, Dicke des r. L. 3,6. Stumpfer Rand, feste Konsistenz. In der Nähe des vorderen 
Randes walnußgr. Knoten, Hyperämie und braune Atrophie der Leber. 

Eine sehr kleine Leber zeigte die 2. Beobachtung SABOLOTNOW (189) 
(197 u. c. s. 133) : 

38jähr. Bäuerin. Leber 1350 g. Länge 221/ 2, Breite des r. L. 16, des I. L. 181/ 2• Dicke 
des r. 71/ 2, des I. 4,2. Alveolarechinococcus-Geschwulst des r. L. 9 : 71/ 2• Hyperämia 
pass. et infiltratio adiposa hepatis. Die Atrophie der Leber erklärt sich zum größten 
Teil aus dem allgemein atrophischen Zustand, indem die Kranke nur 38 kg wog. 

Auch bei sonstigen Fällen findet die Atrophie anderweitige Erklärungen. 
Bei dem Münchner Fall THEOBALns (212) (1906): Alveolarechinococcus des r. L. 

mit Fortsetzung auf das Zwerchfell und Lunge, bestand ein strahlignarbiger Herd der 
Leberkuppe und ein zweiter gleichgroßer in der Nähe des Hilus. Die Leber im ganzen 
verkleinert. Gallenblase völlig geschrumpft, in fester, fibröser Masse eingebettet. 
Daß es sich jedoch hier nicht um eine bloße Atrophie handelt, ergibt der weitere Befund, 
daß das Lebergewebe induriert, körnig ist; bei geringem Blutgehalt ist die Läppchenzeich­
nung nirgends erkennbar. 

Um Kombination partiell atrophischer Zustände mit Fett­
infiltration und bindegewebiger Verdichtung handelt es sich 
bei einer weiteren Eigenbeobachtung. 

Fall XVIII. 56jähr. Mann mit Lungentuberkulose. Sekt. 25. Mai 1897, Nr. 4379. 
Leber nicht vergrößert, an den Rändern bes. I. leicht atrophisch zugeschii.rft. Parenchym 
sehr blaß, schlaff. Gew. 1680 g. Am r. L. eine (41/2 : 31/ 2) Einziehung in sagitt. Richtung, 
in ihrem Bereich kleine Buckeln, am Durchschnitt typisoher Alveolareohinocooous von der 
Größe einer Dattel. In der Leber starke Fettinfiltration und Verdichtung bindegewebiger 
und zelliger Natur. Die Interlobularsepten ziemlich reichzellig infiltriert. 

Aber auch hier hatte diese äußerst kleine zufällig gefundene Alveolareohinocooous­
Bildung auf das Leberparenchym keinen Einfluß, sondern den größten Ausschlag für 
obige Zustände des Lebergewebes gab wohl die gleichzeitig bestehende Lungentuberkulose. 
Übrigens haben wir es auch hier nicht mehr mit einer einfachen Atrophie zu tun. 

Bei Fall XXX. (Dez. 1913) zeigte die atrophische Leber Verfettung. Lebergewicht 
einsohl. über faustgr. Höhle mit Inhalt 1783 g. Es bestand dabei Spitzen- und Bronchial­
Media.stinaldrüsentuberkulose und miliare Tuberkulose der Leber und Milz. Mikrosk.: 
Leber braune Atrophie und hochgradige Fettinfiltra.tion. 

Beginnende Cirrhose in einer atrophischen Leber stellte sich in einem von v. HABEBER 
operierten Grazer Fall ein (PossELl' 1. o. 1928, 8. 397, Op. Nr. 47). 

Bei umfangreicherem Befallenwerden ist eine gleich große Leber, 
ja sogar eine nur wenig vergrößerte, relativ als klein zu bezeichnen, 
und müssen hier auch die näheren Verhältnisse und: Ursachen für das 
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Ausbleiben kompensatorischer Vorgänge aufgedeckt werden. Aus den 
zumeist spärlichen und ungenauen Angaben kann kein sicherer Schluß 
gezogen werden. 

In dem Falle von BRINSTEINER (21) (1884) (u. C. 84, S. 6) war die Leber (nach zwei­
monatlichem Liegen in Alkohol) eher verkleinert. Gew. 1500g Maße: Höhe des r. 20, des 
I. 16; Dicke des r. 5,6, des I. 4,5. Breite der ganzen Leber 23, des r. L. 15. In der Mitte 
des r. L. kleinhandtellergroßer Alveolarechinococcus-Herd mit haselnußgr., im I. L. in 
der linken Ecke des oberen Randes gleichgr. Verdichtungsherd mit 2 kleinen Kavernen. 
Nur an der Grenze zwischen Tumor und Lebergewebe Bindegewebswuchernng zwischen 
den einzelnen Acini, dann immer mehr Anhäufung von Rundzellen. 

Bei dem 5. von HuBER (78 u. 79) (Memmingen) beobachteten Fall (1889 bzw. 1891 
u. C. 112) war die Leber nicht palpabel, ihre Dämpfung durchaus nicht vergrößert und 
bei der Sektion trotz Bestehen eines orangengroßen Alveolarechinococcus der Gallenblase, 
von gewöhnlicher Größe. Dieses Verhalten ist wohl durch das nur ganz geringe Befallen­
sein eines kleinen Streifens des Organs völlig erklärlich. 

Andererseits können sich am Organparenchym allein verschiedene 
atrophische Zustände in mancher Weise kombinieren, was schon teil­
weise beim Kapitel "kompensatorische Hypertrophie" berührt wurde. 

Beispiel einer Atrophie des befallenen Lappens mit vikari­
ierender Hypertrophie des anderen: 

Bei BERNET (9) (1893) zeigte sich kompensatorische Hyper­
trophie des linken Lappens bei relativer Kleinheit des befal­
lenen rechten. 

Es bestand neben hochgradiger Kompression des ductus hepaticus communis, Ver­
schluß des Pfortaderastes des r. L. und r. Lebervenenastes. Gew. 4200 g. Die Leber zeigt 
sich nicht übermäßig vergrößert. Größte Länge 37, r. L. 21 : 19 : 12,5, I. L. 16 : 25: 9. 

Das umgekehrte Verhalten: Ersatzwucherung am befal­
lenen rechten Lappen mit Atrophie des linken, ließ sich bei 
einer Beobachtung von WrNOGRADOW (225) feststellen, als einziger 
derartiger Fall des gesamten Schrifttums. 

WINOGRADOW (1894) 5. Fall. Kindskopfgr. Geschwulst des r. L.; im I. L. haselnußgr. 
Knoten. 

Hypertrophie des r., Atrophie des I. L.; Gew. 1915 g. 20 cm I.; Breite des r. 17,5, des 
I. 6, Dicke des r. 10, des I. 1. Amyloiddegeneration und Pigmentinfiltration. 

Wie schon im Abschnitt kompensatorische Hypertrophie kurz erwähnt 
wurde, kann es sogar in: diesen vikariierenden Parenchymwucherungen 
des Organes, allerdings nur ganz vereinzelt, zu lokalen Konsumptionen, 
atrophischen, schrumpfenden Prozessen kommen, was folgender Fall 
illustriert: 

Eigenbeobachtung XXXIV. 41jähr. Bauer (15. Nov. 1915, Sekt. Nr. 11573) 
großer Alveolarechinococcus des I. L. Länge der gesamten Leber 27 cm; der den ganzen 
I. L. ausfüllende Alveolarechinococcus 13: 19: 12; Gew. der Leber 2770'g; rechter L. 
(Dicke 11, Breite 22, Länge 14) kompensatorisch- hypertrophisch mit sekundären lokal­
atrophischen Schrumpfungen. Stroma dicht. 

Eine höchst auffällige Leberschrumpfung auf luetischer Basis 
hatte bei einem Grazer Fall (Fall 85 ,unserer Sammelforschung, S. 8) 
stattgefunden. 

60jähr. Mann, Sekt. 21. Mai 1873. Bei der Sektion konstitutionelle Lues, Pericarditis 
und Pleuritis. Im r. L. übereigroßer z. T. verkalkter Alveolarechinococcus. Die Leber 
klein, von derben Narbengeweben besetzt und durchzogen, besonders um das Ligamentum 
suspensorium herum. 
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2. Schrumpfungen mit Verdichtungen, Cirrhosen und cirrhoseartigen 
Veränderungen. 

Recht schwierig sind bestimmte Äußerungen über eine Reihe paren­
chymatöser Leberprozesse und deren Beziehungen zur Entwicklung der 
parasitären Neubildung. Hier reicht die makroskopische Besichtigung 
allein nicht aus, weshalb in aller gedrängtester Kürze auch der mikro­
skopischen Befunde schon hier gedacht sei. 

Vermehrung des Bindegewebes mit teilweiser Schrumpfung der Acini: 
BoscH (18): Leber 2,35 kg. - MoRIN (138). l. Fall am Rand des Tumors weniger 

fibrillär, Einschlüsse großer Zahl kleiner Rundzellen, an einzelnen Stellen granuliertes, 
grauliches Aussehen. 2. Fall. 5415 g. Im r. L. Tumor. Im l. L. Vermehrung des Binde­
gewebes. In der Nähe des Tumors das Lebergewebe cirrhotisch (s. periparasitäre Cirrhose). 
KLEMM. (91) 2. Fall Bindegewebswucherung durch Vermehrung der interlobären und 
interlobulären Septen immer stärker gegen den Tumor. 

Eine Kombination von Schrumpfung im Parasiten und des parenchymatösen Gewebes 
hatte im Falle BmcH-HmscHFELD und BATTMANN (12) statt. 

Große Anteile der Geschwulst mit Fehlen jeglicher Alveolenbildung trugen förmlich 
den Charakter einer "scirrhösen Neubildung". Es zeigte sich hier und im Organgewebe 
Druckschwund, Rundzellenwucherung und fibröses Narbengewebe. 

Von MELNIKOW (S. 215) werden a) 9 Fälle von periportaler Cirrhose (mikroskopische 
Untersuchung) angeführt, von denen bereits 4 bei unseren ma.kroskopi~chen Diagnosen 
aufscheinen. b) Zwei Fälle gemischter Cirrhose. Nr. 51, Fall BoscH (18) (bei VIERORDT 
Nr. 25); mikroskopisch wurde an den geschwulstfreien Partien Vermehrung des inter­
acinösen Bindegewebes angegeben. 

Nach MELNIKOW jedoch (S. 89) bietet das Lebergewebe, welches an die Geschwulst 
grenzt, das Bild einer gemischten Cirrhose dar. 

Nr. 52 Museumspräparat Pathologisches Institut Tübingen. Dr. Mvx, Ulm. 15. Sept. 
1921 (S. 91) eine nicht vergrößerte Leber, in deren r. L. eine (9 : 10 : 12) Echino­
coccus-Geschwulst (S. 93). Das angrenzende Lebergewebe bietet das Bild einer gemisch­
ten, teilweise periportalen, teilweise intraacinösen Cirrhose mit starker Degeneration 
und Infiltration. In den Gallengängen eitrige Angiocholitis und Eiteransammlungen. 
c) Cirrhose nebst kleinzelliger Infiltration. 3 Fälle: Nr. 21 RACHMANINOW am Grenz­
saum Bild einer intralobulären Cirrhose. Fall 80 LADAME, bzw. ZÄSLEIN (231) (1865, 
Beobachtung veröffentlicht 1881) (P. GEOGR. Verbreitung S. 13, MELNIKOW S. 132.) 
Das Lebergewebe weist Anzeichen vorgeschrittener Cirrhose nebst ausgiebiger kleinzelliger 
Infiltration auf. In der GLISSONschen Kapsel allerorts miliare Rundzellenherde zerstreut, 
überall Spuren entzündlicher Irritation. ( Granulomartiger Bau). - Fall84 Roux (188) 
(Lausanne). Perlportale als auch bedeutende intralobuläre Lebercirrhose. 

Auch an einem alten Innsbrucker Museumspräparat stellte MELNIKOW (S. 158) 
periportale Cirrhose fest. 

Eine Reihe mit Lebercirrhose vergesellschafteter Fälle enthält die 
schweizerische Bammelforschung von DARDEL (34). 

Fall 35. Kr.-asyl. Neumünster. 29jähr. Mann. Leberrand reicht bis zur Spina ilei. 
Kindskopfgr. Alveolarechinococcus mit Cirrhcsis hepatis. 

Fall 48. Spit. Zürich, 1921. 5ljähr. Mann. AlveolarechiLococcus, cirrhosis hepatis, 
Ict. Ulc. duodeni duplex (s. 2. Fall CLERCs). 

Ein ganz zufälliges Zusammentreffen zeigt der höchst interessante primäre Nierenfall. 
Primärer Alveolarechinococcus der l. Niere. Fall 95. Kanton-Spital Lausanne 1908. 

76jähr. Frau. Sekt.: Gallensteine, Lebercirrhose, Alveolarechinococcus der I. Niere. 

Unter Hinweis auf die Atrophie eines Lappens oder bestimmter 
Abschnitte muß auch der Möglichkeit solcher lokal-cirrhotischer 
Prozesse gedacht werden. 

Cirrhose des einen (r.) Lappens bei Sitz an der Pforte zeigte eine Beobachtung von 
SoHIEss (194) (1858). Sitz: Mitte der Leber an der Porta. Geschw. kindskopfgr. Durch­
messer der Leber von rechts nach links 20, von vorne nach hinten 21. Dicke 14 .. Der r. L. 
zeigt das Bild hochgradiger Cirrhose. 
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3. Perlparasitäre Cirrhosen. 

Schon in den obigen Schrifttumsangaben finden sich reichliche 
Befunde von Verdichtungen in der Umgebung der parasitären Geschwulst. 

Recht häufig begegnet man Angaben, daß entgegengesetzt die 
entfernteren Gebieten stärker infiltriert und induriert sind. 

So wurde von BosCH (I. c. 1867) gerade an den geschwulstfreien Partien Vermehrung des 
intraacinösen Bindegewebes festgestellt. 

Beim 2. Fall KLEMllls (91) (1883) war in dem. vom Tumor am weitesten entfernten, 
relativ gesunden Partien der Leber das interlobuläre Bindegewebe massig ausgebildet bei 
mächtiger perlparasitärer Cirrhose (s. u.). 

Abgesehen von der Möglichkeit, daß der Parasit von Haus aus cirrho­
tische Lebern befallen kann, findet sich ganz vereinzelt auch eine pari­
parasitäre Cirrhose verschiedener Natur. 

In der Nähe des Tumors zeigten sich beim 2. Fall MoRINs (138) (1875) cirrhotische 
Veränderungen. FR. MEYER (129) (1885) beobachtete Hepatitis interstitialis im ganzen, 
den Tumor umgebenden Lebergewebe und um so ausgesprochener, je näher dem Tumor. 
(In den größeren Pfortaderästen Alveolarechinococcus-Bläschen.) KLEMlll (1883) 2. Fall. 
Die Bindegewebswucherung in den interlobulären und interlobären Septen nimmt gegen 
den Tumor zu, so daß die einzelnen Leberacini von dem mächtigen Bindegewebe förmlich 
erdrückt werden und endlich in einer 1/ 2- 8/ 4 cm breiten Zone jedes Lebergewebe ver­
schwunden und nur fibrilläres , makroskopisch als Kapsel der Geschwulst sich dar­
stellendes Bindegewebe vorhanden ist. 

MELNIKOW bezeichnet seinen Fall 56 (Museumspräparat Tübingen, Aug. 1873 XV E. 3) 
eine riesige Geschwulst, welche beide Leberlappen einnimmt mit alveolärem Bau und 
käsiger Entartung (r. L. 2 mannsfaustgr. Höhle) auf Grund einer höchst mangelhaften 
mikroskopischen Beschreibung als Cirrhosis hepatis echinococcica. Mikroskopische 
Untersuchungen an einem periph. Geschwulstabschnitt ein Stückehen von homogenem 
Bau. Bindegewebe, zwischen den Bindegewebsfasern zahlreiche, feinste Chitinbläschen mit 
farblosem Inhalt, welche aus Jugendformen des Parasiten hervorgegangen sind, zerstreut. 

Die Veränderungen, welche die Ansiedlung von Jugendformen des Parasiten in der Leber 
zur Folge gehabt haben, können als Cirrhosis hepatis echinococcica bezeichnet werden. 

Pariparasitäre Verdichtung und Cirrhose bei Fall XXXV (Sekt. 17. Okt. 1917). 
Vereiterter Alveolarechinococcus des r. L., der periportalen und der Lymphdrüsen a.m 
Pankreaskopf. 

Fall XLV. 69jähr. Frau (Juli 1920) im r. L. großer Alveola.rechinococcus mit faustgr. 
Zerfa.llshöhle. In der Umgebung interstitielle Hepatitis, die stellenweise zu starker mit 
Lymphocyten infiltrierter Bindegewebsbildung unter Atrophie der Leberzellbalken 
geführt hat und stellenweise nekrotische, leucocytäre, infiltrierte Gebiete schafft. 

4. Zusammentreffen mit alkoholischer, atrophischer LA.ENNEcscher Cirrhose. 
Hier sind 3 Möglichkeiten gegeben: Die parasitäre Geschwulst ent­

wickelt sich in einer schon von Haus aus cirrhotische Leber oder beide 
Prozesse gehen nebeneinander und schließlich bewirkt der Alveolar­
echinococcus eine derartige Leberaffektion.- Beim cystischen Echino­
coccus werden cirrhotische Prozesse manchmal vermerkt, namentlich 
von argentimsehen Autoren 1• - Bezüglich des Alveolarechinococcus 
begnügen wir uns mit einigen kurzen Hinweisen. 

Beim 2. Fall von ANSCHELES WoLOWNIK (227) (1903) bestand außer Alveola.rechino­
coccus Cirrhosis hepatis ohne nähere Angaben. 

In typischer Weise handelt es sich bei einer unserer Eigenbeobachtungen um die 
Kombination einer alkoholischen Labereirrhose mit Alveolarechinococcus. 

1 Vgl. u. a. Vrbs: Quiste hid8.t. del higa.do y cirrosis hepat. Soc. de Cirugia 2, 112 
(1917).- BABLARO: Un caso de quiste hid8.t. del higado con cirrosis del org<~.no y atrofia. 
Prensa med. argent. 4, 306 (1919). - CABRED: Cirrosis viscera.les hid8.tid. Vol. 2, p. 732 
(19.22-lf)23). 
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Fall III. 50jähr. Bauer. Alkoholabusus; (Typhus und Blattern überstanden) klinisch 
charakteristische Symptome einer alkoholischen Lebercirrhose. 

Bei der Sekt. (13. Febr. 1892, Nr. 2965): 51 Ascitesflüssigkeit. Unterfläche des r. L. 
walnußgroße bis hühnereigroße Vorwölbungen, am Durchschnitt kindskopfgr. Höhle. 
Vordringen des Alveolarechinococcus in die Pfortader, an der Teilung bedeutend verengt. 
Rechter Ast von dem Neugebilde durchwachsen und komprimiert, linker jedoch weit. 
Leberoberfläche leicht uneben, gelb gekörnt, typische Laennecsche Cirrhose. Leberbälkchen 
atrophisch, in den Leberacini Bindegewebswucherungen. Diffuse Cirrhose der Leberacini 
(MELNIKOW S. 153). 

Auch bei einem weiteren Fall war für die komplizierende parenchymatöse Leber­
affektion Beginn einer atypischen, gemischten Cirrhose Alkoholismus als ätio­
logisches Moment im Spiel. 

Fall XVII. 58jähr. Mann, Alkoholismus. Alveolarechinococcus r. L.; Compress. 
ductus choledochi. Obliter. des rechten Pfortaderastes, linker sehr weit, Ascites. Derb anzu­
fühlendes Lebergewebe. Die Oberfläche der Leber zeigt feine Vertiefungen und höckerige 
Vorwölbungen, am l. L. bindegewebige Verdickungen der Kapsel. Nahe dem rechten Rand 
der Geschwulstbildung erscheinen einzelne Leberläppchen blaßgelb wie nekrotisch. 
Mikroskopisch im Lebergewebe periportale Cirrhose und kleinzellige Infiltration. 

5. Gleichzeitige Entwicklung hypertrophischer HANOTscher Cirrhose. 
Bekanntlich verlaufen die meisten Fälle des Alveolarechinococcus, 

vor allem in seiner mehr diffus-infiltrierenden Form, klinisch mit einem 
an die biliäre HANOTsche Lebercirrhose (Induratio pericholangitica 
chronica) erinnernden Bild. 

Nun kann aber auch eine solche hypertrophische Lebercirrhose 
entweder schon vorgebildet sein, sich unabhängig von der parasitären 
Ansiedlung entwickeln oder auch, allerdings höchst selten, auf eine 
solche direkt oder indirekt zurückzuführen sein 1. 

Übrigens kann sich ja auch bei gewissen infiltrierenden Formen 
des Parasiten, die vor allem das Gewebe und die Gallengänge bevor­
zugen, stellenweise eine gewisse Ähnlichkeit mit der Induratio pericho­
langitica infiltrativa chronica ergeben, siehe Fall XXXVIII. 

Wir begnügen uns unter der spärlichen Kasuistik obigen Zusammen­
treffens auf nachstehende Beobachtungen hinzuweisen: 

l. An der Wiener med. Klinik von NoTHNAGEL beobachteter Fall, dessen Präparat 
Verfasser am pathologischen Institut zu sehen bekam. (Noch nicht veröffentlichter Fall 
11. April1899) 36jähr. Mann. Alveolarechinococcus der Leber und portale Lymphdrüsen, 
schwere biliäre Cirrhose (früher starker Potator). 

2. CLERC (32) (1912) beobachtete 2 Fälle mit gleichzeitiger hochgradiger biliärer 
Cirrhose, bei dem einen zudem Ulcus duodeni. (Vgl. DARDEL, Fall48, gewöhnliche Cirr­
hose und Ulcus duodeni). 

a) Bern 1908 Landarbeiter. Cholelithiasis mit Steinabgang durch Darm. Oper.: 
In Gallenblase kein Stein. Sektion Cholecystitis und Cholangitis purul., biliäre Leber­
cirrhose. Multiple Nekrosen der Leber. Subphren. Absceß. Mikroskopische Unter­
suchung des Tumors am Leberhilus ergibt Alveolarechinococcus. 

b) 38jähr. Mann. Wesen kolikart. Schmerzen und Ikterus operiert. Am Leberhilus 
steinharter Tumor (Ca. ductus cyst ?). Später Sektion: Alveolarechinococcus der Leber 
an der Teilungsstelle des ductus choledochus; Hydrops cystid. fell., biliäre Lebercirrhose. 

1 Die Verhältnisse beim c y s t i s c h e n E c hin o c o c c u s wurden in dieser Hinsicht 
schon vielfach erörtert. BALCER: Kyste hydatique du foie supp., reten:t. de labile; cirrhose 
hypertrophique. Bull. Soc. anat.1S77, II, 151.- FERRAUD: Soc. med. Höp., 9. Nov. 1894. 
YAGÜE: Cirrosis hipertr6fica biliar (quistes hidat. parenquim). Rev. med. cir. pract. 
71), 187. Madrid 1907. - CHAUFFARD: Cirrhose biliaire et flot transthoracique dans 
le kyste hydatique. ,J. de Pract. 1909. - D:Ev:E. Cirrho~e biliaire hydatique. Soc. Biol., 
16. Okt. 1920.- MAY, E. u. A. BocAGE: Latenter vereiterter Echinococcus mit hyper­
trophischer Cirrhose. Soc. med. Höp. 2. Dez. 1926, 1623. 
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3. DARDEL (34) Fall 68, Inselspital De Quervain, 1922, 56jähr. Mann Laparot. Die 
stark vergrößerte Leber zeigt die Veränderungen der biliären Cirrhose; im r. L. Stelle von 
höckeriger derber Konsistenz. Probeexcision Alveolarechinococcus. 

Einer privaten Mitteilung ·Prof. DIETRICHs zufolge zeigte ein noch nicht veröffent· 
lichter Tübinger Fall (1928, Pr. Nr. 267) einen kleinfaustgr. alveolären Echinococcus des 
r. L. mit biliärer Lebercirrhose. 

Wir können die Sache, ohne ihr Zwang anzutun, so zusammenfassen, 
daß die diffusen parenchymatösen cirrhotischen Prozesse (einfache 
atrophische LA:ENNEcsche, HANOTsche hypertrophische, gemischte oder 
atypische Formen) in der Regel schon von Haus aus das Organ befallen, 
daß sie einen rein komplikativen Charakter tragen sowie verschiedene 
andere Prozesse extrahepataler Natur. 

In einen wirklichen Zusammenhang sind die periparasitären 
reaktiven Prozesse zu bringen und hier auch nur wieder ein Teil der­
selben, wobei es sich jedoch meist um Zusammenwirken verschiedener 
Faktoren handelt (Toxinwirkung, schlechtere Ernährung, Druckatrophien). 

Auch das mikroskopische Bild spricht nicht für reine einfache Cir­
rhosen, sondern die verschiedensten gemischten Formen. 

Von einer Konstanz der Erscheinungen ist keine Rede, schon gar 
nicht jedoch von einer Verallgemeinerung, als wenn diese Vorgänge für 
den Alveolarechinococcus etwas Typisches hätten, wie MELNIKOW (S. 215) 
anzunehmen scheint. 

"Streng genommen, sind das Pfortadersystem und die GLrssoNsche 
Kapsel Sitz der Erkrankung. Unter Einwirkung der Toxine des Parasiten 
entwickelt sich eine periportale Cirrhose, welche dann in eine gemischte 
übergeht." 

Die Aufstellung eines eigenen Types "Alveolarechinococcus-Cirrhose" 
durch MELNIKOW ist nach allem Erörterten nicht gerechtfertigt. 

Anhang. 
Als vollständig unabhängig von der Alveolarechinococcus-Geschwulst 

als solcher und ohne Zusammenhang mit dieser ist das Auftreten der von 
J. BAUER (7) einmal gesehenen akuten gelben Leberatrophie zu 
betrachten. 

19jähr. Magd, seit 3 Jahren Geschwulst in der Magengegend ohne Gelbsucht. Blühendes 
Aussehen. 2 Tage vor exitus Gelbsucht, Erbrechen, Schmerzen im Epigastrium. Der 
früher normale rechte Leberlappen. bedeutend vergrößert, beträchtlicher Eiweißgehalt 
des Harns, Unruhe, Delirium, sopor und exitus. Im l. L. faustgroßer Alveolarechinococcus; 
Leber sehr voluminös, der r. L. reicht bis unter Nabelhöhe, Parenchym sehr fett.- Nach 
dem ganzen Bild und dem makro- und mikroskopischen Befund muß hier eher von einer 
akuten Dystrophie mit akuter Fettentartung gesprochen werden. Diese akute Leber­
schwellung könnte immerhin als Vorstadium einer späteren tatsächlichen akuten gelben 
Leberatrophie zu der es eben nicht mehr kam, aufgefaßt werden. 

B. Schrumpfungsprozesse an der parasitären Geschwulst selbst 
und ihre Beziehung zu denen am Organ. 

1. Erscheinungen von Schrumpfung am Alveolarechinococcus. 
Ganz vereinzelt können sich nabelförmige Einziehungen oder Ein­

kerbungen an den Tumoren oder dem benachbarten Lebergewebe bilden, 
wobei jedoch die klinisch erhobenen Palpationsbefunde sehr vom wirklich 
anatomischen Verhalten bei der Nekropsie abweichen können. 
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Ohne nähere Angabe waren bei A. BAUER (6) (1872) Einkerbungen am Rande fühl­
bar. Bei der Beschreibung des anatomischen Präparates wird jedoch hiervon nichts 
erwähnt. 

PROUGEANSKY (178) (1873). 3. Fall (0. WYss). Anatomischer Befund zapfenförmiger 
Vorsprung (Intra vitam als Gallenblase gedeutet), parasitärer Tumor . .Am scharfen Leber­
rand naheiförmige Einziehungen. Intra vitam fehlte jedoch einer derartigen Angabe. 

WALDSTEIN (221) (1881). Narbenartige Einziehungen am Tumor. 
LÖWENSTEIN (116) (1889). 1. Fall r. und l. L. Die Konturen der Leber sind sehr 

unregelmäßig, besonders im Bereich des l. L. Hier zeigt der Rand deutliche Einkerbungen 
und Vorwölbungen und bietet so ein gezacktes, zerklüftetes Aussehen. 

Bei allen diesen Präparaten handelt es sich aber nach allem nur um 
leichte oberflächliche, kleinste Furchen- oder Kerbenbildung und nicht 
um wirkliche vielfache Lappungen, ebensowenig bei einem Fall eigener 
Beobachtung. 

Fall XXXIX. 46jähr. Bauer. 2 Einkerbungen am Rand des die parasitären Bildung 
beherbergenden r. L. 

Jedenfalls gehören ausgesprochene multiple kleine äußere Lappungen 
zu den allergrößten Seltenheiten. Ganz vereinzelt begegnet man in der 
Beschreibung eines Geschwulstdurchschnittes der Bezeichnung "lappiger 
Bau", was natürlich nicht in dem vorliegendem Sinne zu verstehen ist, 
sondern nur verschiedene Abschnitte bezeichnet. 

Vollständig von der Hand zu weisen ist aber statt der richtigen Bezeichnung der 
parasitären Geschwulst mit vielfächeriger, vielkammeriger Blasenwurmgeschwulst die 
vollkommen falsche als" viellappiger Echinococcus", wie sie gebraucht wird von RuBNER, 
GRUBER und FISCHER (Handbuch der Hygiene Bd. 3, .Abt. 3 Infektionskrankheiten und 
Parasiten 1913, VII,, S. 29). 

Wenn auch im großen und ganzen tatsächliche Bindegewebs­
Schrumpfungen erheblicheren Grades an der parasitären Neubildung 
selbst zu den allerseltensten Ausnahmen gehören, so können doch geringe 
solche ab und zu der Geschwulst einen gewissen Charakter aufprägen, 
ohne daß jedoch dieses Verhalten zur Aufstellung eines gesonderten 
Typus berechtigt. 

Eigenbeobachtung Fall XXXVIII. 48jähr. Bauer. Sekt. 24. Mai 1919, Nr. 14509. 
Schrumpfender .Alveolarechinococcus des r. L. mit Vordringen bis in den ductus hepaticus. 
Museumspräparat Vd. 72 a. Leber 37 : 26 : 14: 7. Gew. 2500 g. 

Hier handelt es sich also um einen lokal schrumpfenden, an anderen 
Stellen vordringenden Alveolare.chinococcus mit kompensatorischer 
Organvergrößerung. Weiter kann es ganz vereinzelt zu Schrump­
fungen der Geschwulst und des befallen-en Lappens kommen 
wofür ein sehr markantes Beispiel folgender Fall liefert, mit kompen­
satorischer Vergrößerung des freien Lappens. 

W. SoHMIDT (197) (1889) (u. C. 178, S.123). Alveolarechinococcus des r. L., faustgroß, 
strahlig, schwielig mit fast vollständiger Schrumpfung und Verödung des r. L.; kompen­
satorische Hypertrophie des I. L. Leberbreite 23, Breite des r. L. bis Lig. susp. 9,9, I. L. 14, 
größte Höhe des rechten 15, des I. 21. Hierher gehört auch die Beobachtung von BIROH­
HIRSOHFELD und BATTMANN(l2) (1878) faustgroßer Alveolarechinococcus des r. L., daneben 
einige kleinere Herde. .An vielen Stellen war das Lebergewebe mikroskopisch durch den 
Echinococcus zum Schwund gebracht, aber nicht durch einfachen Druckschwund, sondern 
echte inter&titielle Entzündung mit dichter Rundzellenwucherung, welche die Leberzellen 
auseinanderdrängt und einschmilzt. .An älteren Stellen geht die entzündliche Neubildung 
eine Umwandlung in ein festeres fibröses Narbengewebe ein, wodurch die· scirrhösen 
Partien der Geschwulst zustande kommen. 

Durch Zusammenwirken von Schrumpfungen der parasitären Ge­
schwulst und des Organes kann auch klinisch ein Zurückgehen der Leber-
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schwellung, ein Kleinerwerden des gesamten Tumors und damit eine 
periodische Besserung in Erscheinung treten, wie nachstehende Kranken­
geschichtsnotizen dartun. 

Ein 21jähr. Bauernknecht aus der Umgeh. Innsbrucks (Fall LV uns. Eigenbeob.), 
steht zur Zeit ab und zu in Behandlung. Anamnese: 8jähr. Krankheitsdauer (in Wirk­
lichkeit dürfte sie um einige Jahre mehr betragen) mit vorübergehender 2jähr. ziemlicher 
Besserung mit wesentlichem Zurückgehen der mächtigen Lebervergrößerung. (In jüngster 
Zeit wieder beträchtliche Zunahme, Fortwuchern der Geschwulst im r. L.; hochgr. Er­
satzvergr. im l. L.)1. 

Bei der klinischen Beobachtung wird von RosTOSKI (186) (1899) (u. C. Fall 213) ein 
vorübergehendes deut.liches Kleinerwerden der Leberintumescenz innerhalb 3 Jahren 
vermerkt. Beim Eintritt in der Mittellinie bis auf einen Q.uerfinger nach 3 Jahren 3 cm 
oberhalb des Nabels. Nach einem 21/2jähr. ziemlichen Gleichbleiben macht sich eine 
deutliche Zunahme bemerkbar. Die Leber reicht bis zum Nabel mit einem Schnürlappen 
(s. d.), der bis zur Spina il. ant. sup. geht. 

Obduktion: das Organ im Dickendurchmesser stark vergrößert, so daß es beinahe 
kugelig erscheint. Der ganze l. und die Hälfte des r. L. von der Geschwulst eingenommen, 
in deren Inneren eine Höhlung (61/2 : 12 : 8) sich findet. (Die Erweichungshöhle war 
während des Lebens wegen der sie bedeckenden knorpelharten Platte nicht zu fühlen, 
bzw. ohne Fluktuationszeichen). 

2. Vereiterungen 2. 

Daß die zentralen Anteile das Hauptgebiet für Vereiterungen abgeben, 
wurde schon erwähnt. 

Weitere sekundäre Absceßbildungen in der Alveolarechinococcus­
Geschwulst, sei es im Geschwulstgewebe selbst, in unmittelbarer Umgebung 
desselben oder im Organ im weiteren Umfange kommen verhältnismäßig 
selten vor, was wohl mit der viel selteneren Einwirkung bakterieller 
Infektionen (wie beim cystischen Echinococcus) zusammenhängt, sodann 
dem dichteren Gefüge und der stärkeren Bindegewebsentwicklung. 

Auch der nicht perforierte cystische Blasenwurm vereitert häufig; 
nach MAC. LAURIN in 14 °/0 der Fälle, was nach den Erfahrungen LEHMANNs in Mecklenburg 
viel zu nieder gegriffen ist. An der Rostocker Klinik kommen 40-45% der Leberechi­
nokokken im vereiterten Stadium zur Operation. 

Die vielkammerige . Blasenwurmgeschwulst führt viel seltener zu 
wirklichen großen Leberabscessen und infolgedessen auch viel seltener 
zu Durchbrüchen dieser sekundären Art (s. u.). 

Dagegen finden sich kleinere multiple Absceßchen nicht selten und 
zwar entweder von Parasiten selbst ausgehend oder in der Nachbarschalt; 
areolierte solche können zum Teil erstere vortäuschen, zumeist lassen 
sich beide Arten gut unterscheiden [s. TsoHMARKE (214), 1891 u. C. 113]. 

Außer der großen Zerfallshöhle im rechten Lappen traf ÜAESAR (28) 
(1901) zahlreiche haselnuß- bis pflaumengroße Abscesse mit schmierig 
gelben Eiter. Daselbst finden sich auch vereinzelte bis haselnußgroße 
Herde von versprengten Ansiedlungen des Echinococcus multilocularis. 
Zwischen diesen beiden Abscessen scheinen Übergänge stattzufinden. 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Die Leicheneröffnung (2. l. 31) bestätigte 
die D~~gnose Alv. ech. des r. L. mit mächtiger Ersatzvergr. des l. PossELT: Iri.nsbruck. 
wiss. Arzteges. Sitzg 9. Jan. 1931. 

2 Vgl. beim cystischen Echinococcus: RnrERSHAUS: Über die spontane Ver­
eiterung von Leberechinococcus. Beitr. klin. Chir. 85, 641 (1913).- GOLUBEVA: Das Ab­
sterben, die Verkalkung und die Vereiterung des Echinococcus (russ.). Verh. l. chir. 
Kongr. nordkaukas. Gebiet. Rostow a. D., Sept. 1925, 42. 
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Die Ähnlichkeit gewisser areolärer Leberabscesse mit der parasi­
tären Bildung würde schon a. 0. erwähnt. 

3. Verkalkungen. 

Zu örtlichen Verkalkungen kommt es nicht selten bei größeren 
Geschwülsten. Einerseits trifft man verkreidete, mörtelige, bröckelige 
Stellen, andererseits außerordentlich derbe steinartige Gebiete, die im 
Zusammenhang mit dem harten Bindegewebe die so typische Härte der 
Bildung liefern, so daß schärftes Knirschen beim Durchschneiden auftritt. 

Trotz dieser häufigen, schweren und ausgedehnten Verkalkungsprozesse kommt 
es bei der Alveolarechinococcus.Geschwulst weitaus seltener zu wirklichen Konkrement­
bildungen, Gallensteinen, wie beim cystischen Echinococcus. 

Weder regressive Prozesse: Verkäsung, Verkalkung, Nekrose, Erwei­
chung, Höhlenbildung, noch andererseits Bindegewebsschrumpfungen, 
noch auch schließlich sekundäre örtlich schädigende (mechanische, 
schlechtere Ernährung usw.) Einflüsse auf die spezifischen, parasitären 
Elemente berechtigen dazu, diese Zustände als ausheilende Momente 
aufzufassen (auch nicht bei ganz kleinen Ansiedlungen), da daneben 
häufig genug allerlebhaftestes Wachstum nach anderen Richtungen 
besteht und bei kleinsten, trotz dieser Prozesse noch spezifische, parasitäre 
Elemente gefunden werden können; ist es ja geradezu charakteristisch 
für diese Blasenwurmgeschwulst neben diesen genannten Erscheinungen 
regressiver Metamorphose lebhafte Wucherungen an den verschiedensten 
anderen Stellen der Geschwulst zu zeigen. 

Unter Vergleich der Reaktionsprozesse bei Alveolarechinococcus und Tuberkulose 
fand HAUSER bei ersterem nicht allein in größeren zentral zerfallenen Knoten, sondern 
auch in kleinen Granulationknötchen vielfach nur noch abgestorbene und in Zerfall 
begriffene Echinococcusbläschen. Er möchte nicht daran zweifeln, daß da und dort auf 
diese Weise eine völlige Vernarbung kleinerer Herde stattfinden kann. Freiliuh behält 
in diesem Kampfe, ähnlich wie bei der Tuberkulose in der Regel der Parasit die Oberhand, 
und wenn auch an einzelnen Stellen die Heilung sich vollzieht, so erfolgt doch in der Haupt­
sache eine unaufhaltsam fortschreitende Ausbreitung des Parasiten mit ent,sprechend aus­
gedehnter Zerstörung des Organgewebes. "Übrigens scheint auch beim Echinococcus 
multilocularis wie aus einem von KRÄNZLE und einem von PossELT mitgeteilten Fall 
hervorgeht, eine definitive Heilung durch Verödung und Vernarbung möglich zu sein." 
(S. Kap. IX). 

4. Beziehungen der Schwielenbildung am Alveolarechinococcus 
zu operativen Eingriffen. 

Die Hauptfrage beim Auftreten schwieliger Prozesse beim Alveolar­
echinococcus ist die nach deren Ursache. Dieselbe kann nur gelöst werden 
durch Durchsicht und Analyse des vorliegenden Materials. 

Durch hochgradige Schwielenbildung zeichnete sich der von 
MELNIKOW (S. 51) zum Typus "schwieligalveolär" gerechnete Fall 6 
aus (Moskauer propäd. Kl. TscrrERINOW 1894) [PREDETSCHENSKY (174) 
u. 0. Fall 126, S. 43] : 

Leberabsceß oder Empyem? Pleurotomie. Leberabsceß in Lunge perforiert. Nach 
3 Monaten exit. - R. L. geschrumpft, faustgroß; I. L. vergrößert. In hühnereigroße Höhle 
des ersteren führt die Operationswunde hinein. Dieser Anteil von dicken Schwarten 
umgeben. Der alveoläre Bau nicht ausgeprägt, erst mikroskopisch im Schwielengewebe 
solche nachzuweisen. 

Hier hatwohl die außerordentlich lange Dauer, wahrscheinlich 12 Jahre, 
die mächtige periparasitäre Reaktion um die Absceßbildung und die 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 34 
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postoperative Schwartenbildung gemeinsam Anteil an diesem "schwielig"­
alveolären Bau. 

Bei dem zweizeitig operierten (bloße Incision) Fall von KRÄNZLE (98) (1880) mit weiter 
Höhlenausdehnung in beiden, speziell l. L. und kleinen Lappen ist vom l. L. nur 
ein reichlich kindsfaustgroßer, narbig indurierter Rest mit knolliger 
Oberfläche übrig geblieben. An der Unterfläche geht von der Incisur eine hand­
breite, aus narbigen Höckern und Knoten bestehende Fläche bis zu den verkümmerten 
l. L. hin. 

In die gleiche Kategorie gehört der weitere Fall MELNIKows, Fall 39 
(Präparat München. pathologisches Institut mit Aufschrift Alveolar­
echinococcus der Leber). 

Mehrfach operiert. Krank. 5. VII. Geschwulst nimmt die rechte Hälfte des r. L. ein. 
Im Zentrum der Zerfallshöhle mit zernagten Wandungen von alveolären Bau und mit 
käsig entarteten Absclmitten. Geschwulst scharf begrenzt. Der l. L. ist so bedeutend 
hypertrophiert, daß er an Größe dem rechten gleich kommt. Mikroskopisch Lebergewebe 
cirrhotisch. 

In einem Falle (40) wurde von MELNIKOW Atrophie des l. L. angegeben (S. 214), 
ohne daß jedoch bei der Beschreibung des Präparates (S. 56) der Münchener Sammlung 
(eingesendet nach Operation) hiervon etwas erwähnt wird. 

Von den chirurgisch behandelten Fällen ist einer der bekanntesten 
der von BRUNNER (22) [s. auch LEHMANN (108)], der nach einer privaten 
Mitteilung aus dem Institut BoLLINGR durch Dozent Dr. DüRCK am 
21. Nov. 1898 seziert wurde 1• 

Zweimal Punktion und eine Operation. Alveolarechinococcus des r. L. mit fast voll­
ständiger Schrumpfung und Verödung desselben. Kompensatorische Hypertrophie des 
l. L., Lebergewicht mehr als 2 kg; Lebervergrößerung betrifft ausschließlich diesen Lappen. 

Der r. L. sehr klein, besonders die untere Hälfte stark geschrumpft und in eine schwielig­
narbige Bindegewebsmasse verwandelt. Ganze Leberbreite 23; Breite des r. L. 9,9, l. L. 14; 
Größte Höhe rechts 15, links 21. Bei Eröffnung der fast 2 cm dicken, mit der Kuppe 
des Lappens verbundenen, in das Zwerchfell eingelagerten, schwartigen Masse entleert 
sich aus verschiedenen miteinander kommunizierenden Hohlräumen sehr zäher, intensiv 
gefärbter schmieriger Eiter. Bei horizontalem Durchschnitt beider Lappen von der hin­
teren Seite zeigt sich der stark verkleinerter. L. beinahe vollständig eingenommen von 
einer äußerst derben nahezu faustgroßen, strahlig in das umgebende Gewebe übergehenden 
schwieligen Masse, auf deren Schnittfläche sehr zahlreiche, äußerst feine, unregelmäßig 
gestalt,ete Hohlräume eingesprengt sind, welche durchscheinende, leicht aushebbare, 
farblose Membranen enthalten. Größere kanalartige Hohlräume konvergieren nach auf­
wärts gegen einen schräg nach oben führenden federkieldicken fistulösen Gang. Der l. L. 
sehr groß, große Gallengänge bis Bleistiftdicke dilatiert. 

Der Fall beweist die außerordentliche Lebenskraft des Parasiten; 
trotz der 10jähr. durch Operation bedingten Schrumpfung, Bildung 
neuen parasitären Gewebes. 

Zur Entwicklung ganz besonders mächtiger Schwielen 
kam es im Falle DEMATTEIS (37) (1890), bei dem sich im rechten Lappen 
zwei Zerfallshöhlen fanden. 

Auch hier wurden zahlreiche Punktionen, selbst wiederholte Schnitte 
zur Entleerung des Eiters vorgenommen, was jedenfalls ein nicht zu 
unterschätzender Mitgrund für die besonders starke Schwielenentwick­
lung ist. 

Ebenso und ganz besonders wurden bei den Kranken von Roux (188) 
(Lausanne) [Fall84 bei MELNIKOW (S. 37)] zahlreichste operative Eingriffe 

1 Siehe PossELT: Geographische Verbreitung und Kasuistik, 1900. S. 17, Fall107.­
PossELT: Path. Anat. 1900, 57.- PossELT: Chirurgie des Alveolarechinoccocus, 1928, 
l. c. s. 390. 
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vorgenommen, die vollauf zur Erklärung dienen, außerdem zeigte sich 
sowohl periportale, als auch bedeutende intralobuläre Lebercirrhose. 

Auch bei der Beobachtung von SrTTMANN (205) (1892) steht der 
Prozeß mit dem operativen Eingriff in Zusammenhang. 

Echinococcus multilocularis mit totalem Schwund des I. L. Operative Eröffnung 
des im I. L. gelegenen größten Sackes. Hypertrophie und leichte Cirrhose des r. L. 

Als vierte Beobachtung einschlägiger Art führt MELNIKOW in seiner 
Sammelforschung als Fall 97 (S. 158) unsere Eigenbeobachtung 
V (S.17) (1890-1892) an. Gerade für diese Kranke gilt obig Gesagtes 
in klassischer Weise, indem sie nicht weniger als 4mal operiert wurde. 
Schon intra vitam war eine beträchtliche Abnahme des Tumors zu 
verfolgen, was sich ganz besonders bei der 3. Operation an dem befallenen 
linken Lappen zeigte, ohne daß früher eine radikale Abtragung möglich 
war, welche erst bei der 3. Operation erfolgte. 

Bei der Sektion stellte ein auf der linken Seite vom Ligamentum Suspensorium auf­
sitzender, nur 5 cm langer, kaum l cm dicker Lappen aus Lebersubstanz den hypo­
plastischen I. L. dar. Kompensatorische Hypertrophie des r. L. in Form einer mächtigen 
langen Lappenbildung von zungenförmiger Gestalt (30 : ll). 

Überblicken wir nun das einschlägige Material, so muß gesagt werden, 
daß weitaus der größte Prozentsatz und die höchsten Grade der 
Schrumpfung an der parasitären Geschwulst auf artefizieller Grundlage, 
operativen Eingriffen, beruht, gegenüber welchen spontane lokale 
Schrumpfung ganz in den Hintergrund tritt. 

Selbst kleinere umschriebene Verödungen mit Verringerungen gehören 
zu den Seltenheiten; wie man sich überhaupt hüten muß, solche Prozesse 
im Sinne einer Spontanheilungstendenz aufzufassen. 

Aus dem Erörterten ergibt sich, daß MELNIKOW nicht beigestimmt 
werden kann, wenn er diese mehr Zufälligkeiten zum Range eines Ein­
teilungsprinzipes erhebt und als 4. einen narbigalveolären rryp und als 
5. eine Alveolarechinococcus-Oirrhose aufstellt. 

Schoi). die von ihm selbst für diese 5. Gruppe gebrachte Zahl von 
insgesamt nur 4 Fällen muß deren grundsätzliche Bedeutung wohl sehr 
ins ·wanken bringen. 

Ganz vereinzelt können demnach durch teilweise Schrumpfungen, 
infolge Bindegewebsbildungen mit sekundärer Einziehung, sodann durch 
Erweichungen, Zerfall und Entleerung der Ulcerationshöhlenflüssigkeit 
in die durchbracheneu Gallenwege und den Darm oder durch beides 
zusammen, vorübergehendes Nachlassen der Schwellung, wesentliche 
Organverkleinerungen und infolge der dadurch bedingten Druckermäßi­
gung zeitweise Besserungen eintreten. 

Von einem wirklichen Heilungsbestreben kann aber hier gerade 
sowenig wie bei einem geschwürig zerfallenen Krebs gesprochen werden. 

Auch bei solchen kann durch Zerfall im Innern infolge Druckverringerung oder 
besserer Passage (z. B. bei Oesophagus und Pyloruscarcinom) eine temporäre Besserung 
(Erleichterung) erfolgen. 

VII. Verhalten zu den Gefäßen und Kanalsystemen 
der Leber. 

Beim Sitz der Geschwulst in der Leber kommen gleich nach der 
Lagerung im Organ die Beziehungen zu den Lebergefäßen (Arterie, 
Pfortader, untere Hohlvene) und den Gallengängen in Betracht. 

34* 
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. ·wie schon auch oben dargelegt wurde, war es ein Hauptbestreben 
der älteren Autoren, den Alveolarechinococcus zu den verschiedenen 
Gefäß- und Kanalsystemen des Organes in Beziehung zu bringen und auf 
diesem Verhalten verschiedene Theorien für die Entwicklung und das 
"Wachstum desselben aufzubauen. 

Es würde uns viel zu weit führen, die gesamte Kasuistik nach diesem 
topischen Verhalten und nach allen möglichen Kombinationen in örtlicher 
und gradueller Beziehung kritisch zu zergliedern. Diese Blasenwurmart 
kann in alle präformierten Kanäle hineinwuchern und sich weiterent­
wickeln, wobei jedoch dieses Verhalten, was stets ausdrücklich betont 
werden muß, durchaus nicht das Maßgebende für diese eigenartige 
Bildung darstellt. Sie entwickelt sich ja auch im Parenchym dieses 
Organes selbst, ohne irgendwelche Rücksichtnahme auf die bestehenden 
Systeme, ebenso in den verschiedensten anderen von mannigfachster 
Struktur. 

Bei den Dualitätsbeweisen werden diese Dinge eingehend erörtert 
werden. 

Es handelt sich hier bei dieser soliden, derben parasitären Bildung 
um Druck- und Verdrängungserscheinungen, dann Hineinwuchern und 
Durchbrüche, deren verschiedenes Verhalten bei beiden Arten des 
Blasenwurm schon a. 0. eingehend besprochen wurde. 

In der chirurgischen Arbeit wurden an der Hand unserer Eigen­
beobachtungen und des Schrifttums die Durchbrüche beim Alveolar­
echinococcus in die Gefäße, präformierten Kanalsysteme, solche katastro­
phaler Art bei Jauchehöhlenbildung abgehandelt. 

1. Vena cava inferior. 
Wie Durchbrüche überhaupt, so sind die m die Vena cava 

bei cystischen Echinokokken ein häufiges Vorkommnis 1, 

allerdings in der Frequenzskala auch hier ziemlich tiefstehend. Dagegen 
finden sich solche beim Alveolarechinococcus höchst selten. 

In unserer Abhandlung über die pathologische Anatomie (1900, S. 25), 
wurden alle Beziehungen zur Vena cava infer.: Kompression, Ver­
drängungen, Verzerrungen, Vorwuchern in dieselbe und Durchbruch 
abgehandelt. 

ÜTT (152) (1867): Vena cava inf. auf ihrer Wand mit zahlreichen größeren oder 
kleineren Echinococcusbläschen besetzt. 

Von ScHWARZ (200) wird eine vollständige Einbeziehung der Vena cava in den Bereich 
der Geschwulst und Durchbruch nach dieser und der Vena hepatica beschrieben. (In 
der näheren Beschreibung handelt es sich aber nur um kleine Granulationen an der Innen­
fläche.) 

Im Fall KoMAROWS (95) zeigte die Adventitia der Cava eitrige Infiltration, bei einem 
von SsABOLOTNOW (189) umwuchs die Geschwulst das Gefäß und die Vena hepatica. 

Die interessanteste Beobachtung von Vorwuchern in die Hohlvene und durch das 
Zwerchfell ins rechte Herz machte LJUBIMOW (113) (s. HERZ). 

1 Siehe NEISSER, HuBER, LANGENBUCH, PossELT (l. c. S. 23-25), BRAUN und 
.SEIFERT, LEHl\fANN. - D:Ev.E (Sur les rapports des kystes hydatiques du foie avec la 
system veineux. Soc. Anat., März 1903 (Lit.). - D:Ev.E. Les kystes hydatiques du foie. 
1905, p. 97.- DoLLINGER. Verhalten der Vena cava zum Leberechinococcus. Dtsch. med. 
Wschr. 1906, Nr 15. 
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Bis zum Jahre 1900 konnte ich aus der gesamten inter­
nationalen medizinischen Literatur nur unseren Fall VIII 
mit vollständiger Perforation in die Cava feststellen. 

Zweimal reichten die Geschwulstbildungen mit Ausläufern in die Nähe und waren 
Bläschen in der Gefäßwandung anzutreffen. 

Ein Hineinwuchern der Geschwulst des rechten Lappens in die Vena cava fand bei 
einem 31jähr. Mann statt, über den JENCKEL (35) berichtet. 

Bei einem Falle TEUTSCHLÄNDERs (210) (mannskopfgroßer Tumor im rechten Lappen 
und rechter Nebenniere, Metastasen im Gehirn) waren Chitinbläschen in die Vena cava 
durchgebrochen. 

Einbruch in die V. cava im 4. Falle von ZscHENTZSCH (235) mit Obliteration des 
Gefäßes. 

Einen wirklichen Durchbruch fand ich seit meiner Beobachtung in 
der Literatur nur zweimal verzeichnet, wobei aber bloß der nachstehende 
eine ausgesprochene Perforation aufwies. 

Bei einem Falle RoMANOWs (184) 4. Fall: 46jähr. Mann. Medizinische Klinik Tomsk. 
Annahme eines subphrenischen Abscesses. Tod in Chlorofornmarkose. Gerichtliche Obduk­
tion. Rechter Lappen mannskopfgroßer Sack mit hühnereigroßen Knoten, knorpelige 
Konsistenz und alveolärer Bau. 

In der Wand der Vena cava inf. eine runde Öffnung, durch welche dieses Gefäß mit 
der parasitischen Neubildungshöhle kommunizierte. 

Die zweite Mitteilung von ErcHHORST (50) verlangt eine nähere Ausein­
andersetzung. 

46jähr. Mann Echinococcus alveolaris hepaticus. 
Einbruch des Echinococcus. in die Vena cava inf. von der Leber bis zu ihrer Ein­

mündungsstelle in den rechten Vorhof, mit Obliteration des Gefäßes. Echinococcus 
alveolaris cerebri multiplex, metast, pulm. sin. Bezüglich des in Rede stehenden Gefäßes 
heißt es: 

Die Vena cava inf. erscheint im Bereich der Leber und dann weiter aufwärts zu einem 
dünnen Spalt verengt, welchen eine dünne Sonde gerade noch passieren kann. 

In der weiteren epikritischen Besprechung sagt der Autor: "Offenbar handelt es sich 
um einen metastatischen multilokulären Gehirnechinococcus. Der primäre Sitz war 
in der Leber. Hier hatte ein Durchbruch des Parasiten in die untere Hohlvene statt­
gefunden, in deren Ge biet tumorähnliche Massen angetroffen wurden, die sich bis in den 
rechten Vorhof erstreckten." 

In der gesamten pathologisch-anatomischen und histologischen 
Beschreibung EICHHORST ist aber nirgends der Nachweis eines wirk­
lichen Durchbruches zu ersehen. 

In einem von v. HABERER operierten Grazer Fall (1926) (s. Operation 1) zeigten sich 
bei der Nekropsie zahlreiche Leberknoten, welche sich von der Leber aus in das Lumen 
der Cava inf. vorwölbten. Bei längerem Bestande hätte eine Perforation stattfinden 
müssen. 

In jüngster Zeit demonstrierte F. PAUL (153) ein einschlägiges Präparat. 
Echinococcus alveolaris der r. L. mit zwei überfaustgr. Zerfallshöhlen, Einbeziehung 

und Verschluß der Vena cava inferior und der Lebervenen. 

Am häufigsten wird im Schrifttum unsere Eigenbeobachtung VIII 
(Ges. Kas. Falll41, S. 64) zitiert mit monströser Jauchehöhlen bild ung 
und Verblutung in die Vena cava infer. (Oper. v. NrcoLADONI, 
s. oper. Fälle Fall 6). 

Dieser und der Fall RoMANOws (184, bei MELNIKOW Fall 32, S. 77) 
sind die zwei einzigen von wirklichem Durchbruch in die 
untere Hohlvene. 

1 PossELT. Neue dtsch. Chir. 40, 397 (1928). 
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Beim Alveolarechinococcus ist somit Durchbruch in die Vena cava 
inf. äußerst selten; bei langem Bestehen und stark progredientem Ver­
halten muß man aber auch gegebenenfalls mit dieser Möglichkeit rechnen. 

Beziehungen zwischen der unteren Hohlvene und Befallensein der 
kleinen Lappen s. dort. (S. 495.) 

2. Pfortader. 
Verhältnismäßig selten wird die Pfortader befallen und wenn, dann 

meist nur mit einem gelegentlichen Hineinwuchern. Ein direktes weites 
Vordringen in ihren Verzweigungen ist selten. 

Beim Befallenwerden der Pfortader ist zu unterscheiden, ob es sich 
um eine bloße lokale Schädigung (Kompression, Zerrung, Infiltration) 
des Hauptstammes oder Äste handelt, oder ob durch Infiltrationen, 
mehr diffus das Portalsystem ergriffen und verändert wird. 

VIERORDT gibt in seiner Statistik nur 5mal Befa,lJensein, bzw. Verengerung größerer 
besonders Hauptäste der Pfortader an. (BÖTTCHER (15), GRIESINGER (63), FRIEDREIOH (58), 
BosoH (18), KRÄNZLE (98). Ältere Lit. bei MARENBAOH (123). 

Auf sonstige einsJhlägige Fälle sei in Kürze hingewiesen. 
Münchner Fall (27. Jan. 1912, noch nicht veröffentlicht). Umwachsung der 

Leberpforte mit Einbruch in den Stamm der Pfortader und den Ductus choledochus. 
2. Münchner Fall (29. Juni 1920, ebenso). Ebenfalls mit Einbruch in die Pfortader. 

Von unseren Eigenbeobachtungen kommen folgende in Betracht. Fall III, V, VII, 
XV, XVII, XXV, s. PossELT (171), s. auch Cirrhose. 

3. Einiges über das Verhalten der Gallengänge 1• 

Von allen Kanalsystemen der Leber werden die Gallengänge am 
häufigsten und stärksten in Mitleidenschaft gezogen dm;ch Hinein­
wuchern, Infiltration der Wandungen, Kompression oder Verödung 
bzw. Kombination dieser und anderer Prozesse. 

Rechnet man auch noch die vielfachen komplikativen Möglichkeiten 
der anderen Kanalsysteme (Pfortader und Leberarterie) dazu, so ergibt 
sich die Mannigfaltigkeit der Vorgänge. 

Gegen die seitens einzelner alter Autoren und MELNmows vertretene 
Ansicht der deletären Wirkung der Galle auf den Parasiten muß Stellung 
genommen werden. Es ist unrichtig, daß die Galle den Alveolarechino­
coccus abtötet, oder zum Schrumpfen bringt. Im Gegenteil sieht man nur 
zu häufig ein mächtiges Fortwuchern äußerst lebenskräftiger, parasitärer 
Geschwulstanteile in die Gallenwege hinein. 

Es würde zu weit führen, alle obengenannten Möglichkeiten und 
Kombinationen mit Beispielen zu belegen. 

In mannigfachen Beziehungen zu den Gallengängen standen 9 unserer 
Beobachtungen. 

1 Hinsichtlich der einschlägigen Verhältnisse beim cystischen Echinococcus sei 
vor allem verwiesen auf die diesen Gegenstand nach verschiedenen Richtungen hin gerecht 
werdenden Arbeiten D:Ev-Es. (Vgl. Titres et Travaux Scientifiques du Dr. F. D:Ev-E, Juni 
1912).-D:Ev:E: J.MM.franc.13, No9(1924, Sept.).-D:Ev:E: J. deChir. 26,No 6 (l925,Dez.). 
-Weiterhin: KEnn: Chirurgie der Gallenwege. Neue dtsch. Chir. 8 ( 1923). - FINKELS.I'EIN, 
B. K.: Nov. chir. Arch. (russ.) Ii, 617 (1923). (Schrifttum bis 1923).- PRAT et PIGNEREZ: 
Quist. hidat. del higado abiert. en las vias biliar. Montevideo 1925.) (Schrifttum). -
HEINATZ: Nov. chir. Arch. (russ) 1928.- FINKELSTEIN, B. K: Durch Parasiten bedingte 
chirurgische Erkra~ungen der Gallenwege. Arch. klin. Chir. 159, H. 3, 641 (1930). 
CHAJUTIN, D. M.: Uber Echinococcosis der Gallenwege 688. 
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Bei Beherbergung der Leber durch beide Arten des Parasiten über 
die GoLiuN 1 berichtet, war der Echinococcus hydatidosus dur~h die 
Gallengänge in den Darm durchgebrochen. 

4. Geschwulstartige Wucherungen der Gallengänge 2 in der 
Umgebung von Alveolarechinokokken und Ähnlichkeit dieser 

mit der parasitären Geschwulst. 
. Die Gallengänge finden sich sehr häufig in der Umgebung der para­

sitären Geschwulst außerordentlich erweitert 3, so daß die größeren 
Gallengänge als weit klaffende, durchschnittene Lumina oder Röhren 
auffallen. 

Eine besondere Bedeutung erlangen sodann die sich auf größere 
Strecken hinziehenden Ektasien kleinerer oder kleinster solcher, wo durch 
deren enge Aneinanderlagerung ein schwammartiges, siebähnliches Aus­
sehen zustande kommt 4• 

Solche geschwulstför:rp.ige, adenomähnliche Gallengangs­
wucherungen entwickeln sich entweder mitten im Leberparenchym, 
in der weiteren Nachbarschaft oder zwischen Alveolarknoten oder direkt 
an die Geschwülste sich anlehnend. Sie zeigen dann eine gewisse Ähnlich­
keit mit der parasitären Geschwulst selbst und muß diese Möglichkeit 
bei histologischen Untersuchungen excidierter Probestückehen immerhin 
im Auge behalten werden. In allererster Linie unterscheiden sich natürlich 
diese geschwulstartigen Bildungen durch Fehlen jeglicher kolloidartiger 
Chitinpfröpfe mit Membranen und gallertigem Inhalt, sodann durch die 
regelmäßigere Anordnung und Fehlen stärkeren Zwischengewebes. 

Von diesen höchst seltenen Befunden sei auf folgende hingewiesen, welche sich zum 
größten Teil in Verbindung mit cirrhotischen Prozessen .fanden. 

Der kindskopfgr. Alveolarechinococcus der Patientin von ScHIEss (194) (1858) im 
rechten cirrhotischen Leberlappen war z. T. durch kavernöses, von den ektasierten Gallen­
gängen durchzogenes Gewebe begrenzt. 

Weiterhin wies MoRIN (138) auf reichliches Auftreten von Gallengangsnetzen im 
interlobulären Bindegewebe des cirrhotisch verdichteten Leberparenchyms um Alveolar­
echinococcus-Geschwülste hin; zugleich fanden sich zahlreiche Echinokokkenbläschen 
in reichlich neugebildeten Gallengängen. 

1 GOLKIN, M. B.: Zur Kasuistik seltener Formen des Echinococcus. Nov. chir. Arch. 
(russ.) 11124, Nr 18, 221. 

2 Vgl. u. a. CosTANTINI, H. et H. DUBoUCHES: Desadenomes biliaires kystiques 
(Adeno-kystomes ou cystadenoma biliaires) et special. des ·grands kyst. biliair. chirurg. 
du foie. J. de Chir. 21, No 1, I (1923). - BunDE, MAX: Über idiopath. Gallengangs­
erweit. Dtsch. Z. Chir. 185, 339 (1924).- SIEBER: Große Gallengangscyste. Zbl. Gynäk. 
11129, 2848 (aus mehreren konfluierenden Cysten).- AuERBACH: Hamartome der intra­
hepat. Gallengänge und illre Beziehung zur Cystenleber. Frankf. Z. Path. 40, H. 2, 273 
(1930). - WILLIS, R.: Weiterer Beitr. z. Genese der sog. Gallengangswucherungen. Zbl. 
Path. 47, Nr 11, 369 (1930). 

3 Die Gallengangserweiterungen, selbst geschwulstartige sind keineswegs nur dem 
alveolären Echinococcus eigen, sie kommen auch beim cystischen vor. So fand D:Eri 
bei Verstopfung des Choledochus durch zahlreiche. Tochterblasen selbst noch nahe der 
Leberoberfläche die Gallengänge bis zu Kleinfingerdicke erweitert. 

4 Auch beim gewöhnlichen c y s t i s c h e n E c hin o c o c c u s wurden ähnliche Bildungen 
beschrieben, so z. B. von WECHSELMANN (MADELUNG, Beitr. z. Lehre von der E;,hino­
kokkenkrankheit, Stuttgart 1885). - LEHNE: Über seltene Lokalisation des unilokulären 
Echinococcus beim Menschen. Arch. klin. Chir. 52, 534 (1896). Er sah (ebenso wie sie 
beim Echinococcus multilocularis vorkommt) eine sehr erhebliche Wucherung von Gallen­
gängen in der Umgebung einer cystischen Echinococcusblase, fast wie ein "Adenom". 



536 AnoLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

Durch venöse Blutstauungen erhielt ein Abschnitt der Leber im Falle PAWLINows (154) 
(Moskau 1893) (3. Fall von MELNIKOW, Echinococcus alveolaris multiplex lobi utriusque 
hepatis et lob. inferior. pulmon. dextr.), welcher auch lokale periportale Cirrhose zeigt, 
infolge der Erweiterung der Blutgefäße einen Bau, der an ein "kavernöses Angiom" 
erinnert 1 • · 

Bei Atrophie der Leberzellen bestehen die einzehien Acini und Gruppen derselben 
aus einem Netz blutstrotzender Capillaren, während die Leberba.Iken ganz verschwunden 
sind, so daß das Gewebe den Bau eines Angioms zeigt. 

ScHMIEDEN 2 sieht die Leberkavernome als Anlagefehler an, welche 
nicht in eine Reihe mit den Angiomen zu stellen sind, sondern eher eine 
Analogie zu den knotigen Hyperplasien der Leber darstellen. 

Bei den Bildungen wie sie beim Alveolarechinococcus vorkommen, 
kann man einmal eher von kavernom- ein andersmal eher von angiom­
ähnlich sprechen. Strenge Unterscheidungen sind unmöglich. 

Wenn die Angiome 3 kleine, mehr unregelmäßige Hohlräumchen auf­
weisen und eine Vermehrung des Bindegewebes eintritt, kann sich die 
Ähnlichkeit noch größer gestalten, ebenso bei gewissen Sitzen. Außerdem 
ist die Entwicklungszeit ebenfalls sehr groß. 

Verschiedene kleine solche Bildungen und mikroskopische Befunde 
finden sich noch im Schrifttum zerstreut. 

Weiterhin aber solche in Verbindung mit Gefäßerweiterungen ver­
schiedenster Art, auch geschwulstähnliche und schließlich letztere allein. 

VonLoEPER und GAReiN (H5) .wird erwähnt, daß bei der Laparotomie in ihrem Falle 
der Operatour eine cystische Dilatation der Gallengänge bei Neoplasma annahm. Es 
fanden sich außerdem Teleangiektasien. 

Derartige Prozesse sahen wir mehrmals in besonders hohem Grade ausgebildet. 
Fall III. (13. Febr. 1892, Nr. 2965), XXIII (Sekt. 15. Nov. 1901, Nr. 8925). 
Mitunter zeigt die parasitäre Geschwulst an manchen Stellen durch 

Zusammenfließen zahlreicher Alveolen "kavernomartigen Charakter", 
wie dies von verschiedenen Autoren u. a. Bmcrr-HmscrrFELD und 
BATTMANN (12) und vom Verfasser beobachtet wurde. 

Es kann also die vielkammerige Blasenwurmgeschwulst 
selbst eine solche Ähnlichkeit bieten, wodurch möglicherweise 
auch zu Verwechslungen Veranlassung gegeben wird. 

Hinsichtlich der allgemeinen pathologischen und mechanischen 
Verhältnisse verweise ich bei den Gallengangserweiterungen auf die 
Ausführungen von HuBER und LuTTEROTTI 4• 

1 V. EISELSBERG entfernte ein seit 15 ,Jahren beobachtetes, ungewöhnlich großes 
Leberangiom am Leberrnnd; RosENTHAL ein kindskopfgr. vom i3PIGELschen Lappen 
ausgehendes. Bei monströser Größe können sie sogar schwerste Fernwirkungen zeigen. 
WAKELEY, CEOIL P. G.: Alarge cavernous haemangioma of the left lobe ofthe liver causing 
obstruction tho the cardiac orifice of the stomach. Brit. J. Surg. 12, Nr 47, 590 (1925). 
Für unseren Gegenstand ist bemerkenswert, daß gerade das russische Schrifttum ganz 
besonders reich aus derartigen Beobachtungen ist. WoLFENSOHN, M. V.: Zur Frage über 
Leberkavernome. Nor. chir. Arch. (russ.) 8, 4, Nr 32, 527 (1925). - MARKov, N.: Kaver­
nöses Leberangiom. Z. sovrem. Chir. (russ.) 2 II, 447 (1927).- GASPARIAN: Über primäre 
Lebergeschwülste. Arch. klin. Chir. 103, 435 (1928) bringt ein ausführliches Referat 
mit reicher Schrifttumzusammenstellung über primäre Lebergeschwülste besonders 
Cystadenome und kavernöse Hämangiome der Leber. - S. auch TousSAINT, Frankf. 
Z. Path. 40, 538 (1930). 

2 SCHMIEDEN: Virchows Arch. 161, 372 (1900). 
3 SIEBNER, M.: Hämangiom der Leber. Dtsch. Z. Chir. 224, H. 5, 339 (1930). 
4 HUBER, PAUL und ÜTTO LuTTEROTTI: Zur Kenntnis der mechanischen Gallemvegs­

erweiterungen. Virchows Arch. 270, 243 (1928). 
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Anhang. 

Vortäuschung von Alveolarechinococcus durch vielfache Cystcnbildungen 

in Geschwulstform (Cystome) 1• 

Auf die Ähnlichkeit der Bilder angeborener polycystischer Entartung 2 

(Degeneration) mit Bildung lokaler Geschwülste wiesen wir schon seiner­
zeit hin, ebenso auf die, entzündliche Basis besitzenden, areolären Leber­
abscesse. 

An der Hand von 5 beobachteten Fällen areolärer Abscesse der 
Leb er macht CHAUFFARD 3 ausdrücklich auf die allergrößte Ähnlichkeit 
mit Alveolarechinokokken aufmerksam. Das Aussehen erinnerte an die 
Gestalt eines mit Eiter durchtränkten Badeschwammes oder an die Form 
einer Honigwabe. CHAUFFARD hält diese "Verwechslung mit multi­
lokulären Echinokokken für sehr naheliegend und in manchen Fällen 
ohne mikroskopische Untersuchung die Entscheidung zwischen beiden 
Zuständen für unmöglich." (Die Entzündung nahm von den interlobu­
lären Gallengängen ihren Ausgang.) 

Mitunter können auch Mischformen vorkommen, die besondere 
Ähnlichkeit mit vereitertem oder nekrotischem Alveolarechinococcus 
bieten. 

Wie solitäre oder multiple große Lebercysten cystische Echinokokken 
vortäuschen können, so auch kleincystische Cystome verschiedenen 
Ursprungs alveoläre Echinokokken. 

In dieser Hinsicht verweise ich auf eine Eigenbeobachtung von 
Alveolarechinococcus mit eigenartigem, an kavernöses 
Angiom erinnernden, fein blasigen Cysto m des hypertrophi­
schen linken Lappens. 

Fall VIII (S. 25) (Sekt. 22. Juli 1894, Nr. 3511). Alveolarechinococcus des r. L., mit 

Zerfallskaverne; Sack 30 : 20 cm, 3-12 cm dicke Wand nur aus Lebergewebe. Die Leber 

wiegt nach vollständiger Entleerung des Sackes 4200 g. Der hypertrophische l. L. zeigt 

eine eigentümliche Bildung kleinster Cystchen nach Art eines kavernösen Angioms. Bei 

näherer Untersuchung handelt es sich nicht um kongenitale polycystische Entartung, 

als vielmehr um eine feincystische Cystombildung, höchstwahrscheinlich von Lymph­

gefäßen und Lyrnphspalten ausgehend, an dessen Peripherie sich ein feinnetziges Angiom, 

am ehesten noch von erweiterten Gallencapillaren abstammend, anschließt. 

Nach allem dürfte es sich demnach auch um Kombination beider 
Prozesse mit weitaus Überwiegen des ersteren handeln. 

DasBemerkenswerteste hierbeiistder Umstand, daßsichdas Ganze am 
freigebliebenen, kompensatorisch- hypertrophischen linken 
Lappen abspielte. 

1 Vgl. P. A. 1900. S. 122-126. 
2 Angeborene Lebercystome sind gewöhnlich mit cystischer Entartung der Nieren 

verbunden, wogegen eher letztere für sich allein bestehen können. Cysten -Nieren oder 

korrespondierender Prozeß in der Leber bestanden im oft genannten monströsen Alveolar­

echinococcus-Fall von GRIESINGER, in viel schwächerem Grade bei einem Eigenfall. -

Nach KINDBORG (Theorie und Praxis der inneren Medizin Bd. 2, S. 611, 1912) erwies 

sich ein in der Breslauer Klinik jahrelang als Alveolarechinococcus demonstrierter Fall 

schließlich in autopsia als eine kongenitale cystische Degeneration der Leber. s. MoRmN, 

F. J. Polycystic Disease, of the liver. Jr. J. med. Sei., Okt. 1929. · 
3 CHAUFFARD, A. Etude sur les abces areolaires du foie. Arch. Physiol. norm. et 

Path. Febr. 1889 263. 



538 ADOLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam MELNIKOW (Fall 93, S. 154) bei Besichtigung und 
Untersuchung dieses unseren Falles. 

"Was an diesem Fall besonders auffällt, ist der eigentümliche Bau des hypertrophischen 
I. L. Die ganze Durchschnittsfläche dieses (26 und 7 cm) ist gleichmäßig mit 1-3 mm 
messenden, runden glattwandigen Cysten durchsetzt, welche ihr ein siebartiges Aussehen 
verleihen. In der Umgebung dieser kleinen Löcher besitzt das Leberparenchym fein­
netzigen Bau. Von entzündlicher Reaktion in Form von Bindegewebswucherung, caseöser 
Degeneration usw. ist nirgends eine Spur zu sehen. Obgleich dieser eigenartige, alveoläre 
und netzige Bau des I. L. auf den ersten Blick an eine Alveolarechinococcus-Geschwulst 
erinnert, kann jedoch selbst bei der aufmerksamsten Untersuchung kein kolloider Inhalt 
in den Alveolen entdeckt werden, weshalb man annehmen muß, daß die beschriebenen 
Cysten des I. L. ihre Entstehung einem anderen Faktor verdanken." "Bei der mikro­
skopischen Untersuchung fallen im I. L. die zahlreichen 0,075-1,5mm messenden runden 
Cysten auf. Stellenweise bilden kleine Cysten mit farblosem Inhalt ein Netz, dessen 
Scheidewände verjüngte Leberbälkchen darstellen. In ihrem Bau erinnern diese cystös 
entarteten Leberacini an ein kavernöses Angiom, nur daß sie gar kein Blut enthalten." 

S. 215 führt MELNIKOW diesen Fall bei Besprechung der Veränderungen im benach­
barten Lebergewebe an als Lymphstauung, nebst Bildung von Lymphcysten. 

Aus dem älteren Schrifttum sei hinsichtlich dieses seltenen Vorkomm­
nisses auf den oft erwähnten Fall von GRIESINGER (1860) hingewiesen. 

Solitäre Lebercysten 1 können, wie erwähnt, einen cysti­
schen Echinococcus vortäuschen. 

In dieser Hinsicht ist eine Eigenbeobachtung bemerkenswert, bei der 
sich neben dem typischen Alveolarechinococcus eine einzelne solche 
angeborene Lebercyste vorfand, die einen gleichzeitigen cystischen 
Echinococcus, also eine Mischinfektion mit beiden Arten hätte 
vortäuschen können. 

Fall XXX. 46jähr. Schlachthausangestellter. Während seines Krankenhausauf­
enthaltes stellte ich den Kranken in der Vorlesung mit der Diagnose Alveolarechinococcus 
des I. L. vor. Nach seinem Austritt baldiger Exitus. Ich veranlaßte die private Sektion 
(23. Dez. 1913) durch den verstorbenen Herrn Koll. Doz. Dr. v. WERDT. Verjauchter 
Alveolarechinococcus des I. L. In der Nähe der Jauchehöhle fand sich im Parenchym 
des linken Lappens eine zartwandige, graue über taubeneigroße Blase mit bernsteingelbem 
etwas zähem Inhalt. Mikroskopisch auffallend scharfe rundliche Begrenzung durch eitrig 
infiltriertes Bindegewebe, Epithelauskleidung nekrotisch, aber keine Echinococcus­
Membranen. Es handelt sich wohl um eine einfache Lebercystenbildung (vgl. gleichzeitiges 
Vorkommen beider Arten des Blasenwurms in der Leber desselben Individuums). 

Unter gewissen Umständen ergeben sich aber auch Ähnlichkeiten 
mit dem Alveolarechinococcus; es ist dies der Fall, wenn einerseits diese 
solitären Cysten sehr starke Entzündungsprozesse mit Verdichtungsherden 
in der Umgebung und im Innern zeigen 2 und andererseits Alveolar-

1 Nach GIARDINA [Voluminosa cisti non parasitaria del fegato. Ann. ital. Chir. 2 
1035 (1923)] sind etwa 50 Fälle von nichtparasitären Lebercysten im Schrifttum bekannt, 
denen er eine Eigenbeobachtung beifügt mit 10 I. Inhalt, entstanden aus Wucherungen 
der Gallengangsepithelien und Hyperplasie des benachbarten Bindegewebes, wobei durch 
Schwund der Zwischenwände der einzelnen kleineren Cysten die unilokuläre Cyste ent­
stand. -Aus dem Schrifttum stellten später ÜRR und THURSTON [Ann. Surg. 86, Nr 6, 
901 (1927)] 74 Fälle nicht parasitärer Lebercysten zusammen. Vgl. auch MELNIKOW: 
Die nichtparasitären Lebercysten. Vestn. Chir. (russ.) 9, 100 (1927). - MoLL: Solitäre 
Lebercysten. Frankf. Z. Path. 36, 225 (1928). - AuERBACH: Frankf. Z. Path. 40, 272 
(1930). -v. MEYENBURG: Die Cystenleber. Beitr. path. Anat. 64.- VILA, Eu. M. ETCHE­
VERRY: Das Cystadenom der Leber. Semana med. (Buenos Aires) 1, 979 (1930).- MuTo, M. 
u. S. HENZAWO: Zur Kenntnis der sog. solitären, wahren Lebercyste, Mitt .. Path. (Sendai) 
6, 1, 153 (1930) (japan.). 

2 BERGER (Monströse solitäre Lebercyste. Wiss. Ärzteges. Innsbruck, 6. Dez. 1929. 
Diskussion PossELT, Wien. klin. Wschr. 1930, Nr 7, 222) demonstrierte die Bilder eines 
solchen Falles mit ungeheueren Ausmaßen in unglaublich kurzer Zeit der Entwicklung. 
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echinococcus bei größter Zerfallshöhlenbildung nur ganz schmales ver­
dichtetes parasitäres Gewebe besitzt, so daß sich das ganze Gebilde 
wie ein großer Sack erweist. 

Anläßlich dieses Kapitels muß daran erinnert werden, daß die multi vesikuläre 
Form des hydatidischen Echinococcus von D:Ev:E 1 vielfach gewisse Älmlichkeiten 
mit Alveolarechinococcus zeigen kann, was auch für die von ihm aufgestellte exogene 
l\Iultisakkulation 2, von welcher Mißbildung auch verschiedene Fälle fälschlich als 
multilokulärer Echinococcus operiert wurden 3• 

VIII. GleiclJzeitiges Vorkommen beider Arten des Blasen­
wurms (Echinococcus cysticus und Ech. alveolaris) iu der 

Leber. 
In allergedrängtester Kürze ein Auszug über dies Vorkommen 4 • 

1. HE SOHL ( 71) ( 1861). Im vergrößerten r. L. kindskopfgr. Echinococcus scolecipariens.; 
über der Gallenblase schwielige Stelle, welche hanfkorn- bis halberbsengroße Gallertkörnchen 
in einem löcherigen Netzwerk einschloß, das aus zusammengefalteten, zarten Membranen 
bestand. Von VIERORDT bezweifelt. 

2. SoHROETTER-SCHEUTHAUER (193) (1867). 29jähr. Mann von Gaudenzdorf bei Wien. 
Sektion: Im rechten Leberlappen walnnßgroße, im linken kindsfaustgroße, encystierte 
Echinococcu.;;blase mit endogenen Tochter blasen. Am vorderen Rand des l. L. haselnußgroßes 
Bindegewebs-Fachwerk, dessen hirsekorn-bis erbsengroße Räume kalkige Masse enthalten. 
An der r. Lunge walnußgroße Stelle mit dünnbalkigen Bindegewebsfachwerk, in dessen 
Lücken linsen- bis erbsengroße zartwandige Echinokokkenblasen liegen. HUBER bezweifelt 
die Echtheit, ebenso drückt VIERORDT die Unsicherheit aus. 

3. KRXNZLE (98) (52. Fall in VIERORDTS kasuistischer Zusammenstellung). 42jähr. 
Frau aus Siekingen (Hohenzollern). In der Leber gewöhnlicher, verkreideterund obsoleter 
Echinococcussack. Zwei andere walnußgroße Herde durch 1/ 2 cm dicke Bindegewebs­
kapsel abgeschlossen, schwer zu durchschneiden, größtenteils verkalkt. Bindegewebiges 
Stroma mit hirsekorn- bis erbsengroßen, mit gallertigen Massen gefüllten Alveolen (Echino­
coccusblasen im multilokulären Herd steril). 

4. Einen weiteren Fall entdeckte ich in der Sammlung der Prosektur des WIEDENER 
Spitales in "\Vier~, den mit Herr Kollege ZEMANN (233) seinerzeit zur Bearbeitung überließ. 

Das Präparat stammt von einer alten marant,ischen Frau (18!)0). Als zufälliger Obduk­
tionsbefund in der Leber sehr große Hydatidencyste, aus der sich bei der Sektion massenhaft 
Flüssigkeit mit zahlreichen, z. T. sehr großen Tochterblasen ergoß; :tußerdem vielfache 
zerstreute Ansiedelungen von Alveolarechinokokken-Geschwülsten mit charakteristischen 
makro- und mikroskopischen Verhalten. -

In unserer Abhandlung über die Chirurgie des Alveolarechinococcus kamen wir auf 
vorliegendes Thema zu sprechen. Bei Operation von Alveolarechinococcus kann außerdem 
noch cystischer angetroffen werden, wie aus einem Bericht 5. ALFUTOFFs (4) hervorgeht. 
Im Anschluß an einen Aufsatz von MYsCH (142) teilt ALFUTOFF (4) eine Beobachtung mit: 

Eine 30jähr. Frau wurde wegen eines verschiebliehen Abdominaltumors operiert, 
welcher seit 2 Jahren bestand. Bei der Operation wurde ein Alveolarechinococcus im 
äußeroten Teil des l. L. festgestellt. Resektion dieses Leberabschnittes und exakte Naht. 
Im rechten Leberlappen findet sich außerdem noch eine faustgroße Echinokokkenblase. 
Entleerung derselben. Anfüllung mit physiologischer Kochsalzlösung. Nach Einschlagen 
der Leberoberfläche in den Blasengrund exakte Naht. Glatte Heilung. 

Der Fall ist um so bemerkenswerter als er aus dem speziellen Verbreitungsgebiet des 
Alveolarechinococcus herkommt, salzburgisch-nordosttirolische Grenze. 

1 D:Ev:E: Le kyste hydat. multivesiculaire du foie. BuenosAires Impr. Flaiban y Camil­
loni 1917. V gl. PossELT (l. c. 1928}, s. u. 

2 D:Ev:E: La multisacculation corticale exogene hydatique. Ann. d. Anat. path. 7, 
~o, 1 (1930, Jan). 

3 PossELT: Neue dtsch. Chir. 40, 399-401. - D:Ev:E (l. c.) S. 26-29. 
4 PosSELT: Pathologische Anatomie z. Heilk. 21, H. 5, 69 (1900); Neue dtsch. Chir. 

40, 320-321 (1928). 
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Als ein lehrreiches Beispiel bei chirurgischem Eingriff dient die 6. Beobachtung 
von GoLKIN (62) für die andere Möglichkeit: Operation des cystischen und Nebenbefund 
des alveolaren. 

l. Fall. 20jähr. Mann mit Leberechinococcus, Ikterus, Anfällen von starken, 
kolikähnlichen Schmerzen, Temperatursteigerungen, Abgang von Echinococcuscysten 
durch den Darm. Operation: Vereiterte hydatidose Echinococcuscysten im rechten 
Leberlappen. Tod nach 4 Wochen. Obduktion: außer Operationsbefund starke Erwei­
terung des Ductus hepaticus und choledochus, weite Einmündungsstelle des letzteren 
ins Duodenum. In der Leberkuppe ein kindskopfgroßer Eehinocnccus alveolaris, 
der zu beiden Leberlappen gehörte und einen Eiterungsherd im Zentrum aufwies; in dem 
I. Leberlappen noch ein etwa walnußgroßer Echinococcus alveolaris . 

.Auch GoLKIN will dieses Zusammenvorkommen des Echinococcus hydatidosus und 
alveolaris für die Verschiedenheit der Parasiten verwerten. Seine .Annahme, daß diese 
Beobachtung die zweite in der Gesamtliteratur wäre, trifft nicht zu 

Es fand sich also hier bei einem zur Operation gekommenen Echinococcus hydati­
dosus der Leber mit Koliken infolge .Abgang von Tochterblasen bei der Sektion außerdem 
noch ein größerer zentral erweichter und ein kleinerer .Alveolarechinococcus im gleichen 
Organ. 

An anderer Stelle sprachen wir die Vermutung aus, daß es sich bei einer weiteren 
(7 ) Beobachtung von MANGOLD (120 u. Cas. Nr. 115. S. 28) um diesen Befund gehandelt 
haben könnte Im ganzen schrumpfen die völlig sicheren Beobachtungen auf 2 (bzw. 3) 
zusammen. 

Bei diesem Vorkommen können Irrtümer unterlaufen: 
1. Kann es sich um Verwechslung der Zerfallshöhlen des Alveolar­

echinococcus mit "Oystenbildung" handeln (s.o.), wobei entweder der 
Autor selbst diese beging, oder noch häufiger Übersetzer den Fehler 
machten, was höchstwahrscheinlich bei einigen russischen Arbeiten, 
vielleicht auch bei der von ALFUTOFF, der Fall war. 

2. Können anderweitige Oystenbildungen als Echinokokkenblasen 
angesehen werden, was u. a. bei unserer oben erwähnten Eigenbeobach· 
tung hätte eintreten können. 

Andererseits führen beim cystischen Echinococcus auftretendeBildungen 
anderer Art irrtümlicher Weise zur Annahme eines mitbestehenden 
Alveolarechinococcus, z. B. Angiome, Kavernome, besonders aber alveo­
läre Oarcinome. Über letzteres Zusammentreffen sollen hier aus dem 
Schrifttum einige Beispiele Platz finden: 

BAMBERG 1 (Fall IV). Neben 2 kindskopfgroßen Echinococcussäcken adenomartige 
Hyperplasien des erhaltenen Lebergewebes und in ihren Elementen an die Leberzellen 
erinnernde alveolär angeordnete Krebsknoten. 

In den Parenchymzellen stellenweises schwarze, melanotisches Pigment auch in den 
Zellen des nicht veränderten Gewebes. 

DIBBELT 2 : Leberechinococcus (7,5 und 4,5 cm), in dessen Umgebung sich ein 
"typischer Zylinderzellkrebs mit ausgesprochen alveolärem Charakter" entwickelt 
hatte. Die Lumina werden oft nur von einer Lage schlanker Zylinderepithelien eingefaßt; 
in das Lumen kommt es fast durchgehends zur Ausscheidung von Gallerte Diese Beob­
achtung verdient um so mehr Beachtung, als es sich um einen aus Greifswald stammenden 
Fall handelt und man hier bei nur makroskopischer Beobachtung sehr leicht ein gleichzeitiges 
Vork.ommen beider .Arten des Echinococcus bei einem Fali des typischen klassischen 
Verbreitungsgebietes des cystischen, hätte annehmen können. 

NECKER 3 • Im r. L. der cirrhotischen Leber (vorgeschrittene Bindegewebswucherung, 
Vermehrung der kleinen Gallengänge, herdweise kleinzellige Infiltrationen, kompensatorische 

1 BAlliBERG, J.: Beitrag zur Lehre vom primären Lebercarcinom. Inaug.-Diss. Leipzig 
1901. 

2 DIBBELT: Über Hyperplasie, .Adenom und Primärkrebs der Leber. Inaug.-Diss. 
Greifswald 1903. 

3 NECKER, FR.: Multiple, maligne Tumoren neben Echinococcus in einer cirrhotischen 
Leber. Z. Heilk. 1905, 351. 



Verschiedene Arten des Absterbens bei beiden Echihococcusarten. Selbstheilung. 541 

Hypertrophie des Parenchyms) neben zwei Echinococcussäcken von Walnuß- bzw. Orangen­
größe, zahlreiche Geschwulstknoten durchaus verschiedenen Baues, einerseits metastatisches 
Spindelzellensarkom (Primärtumor rechte Niere?) anderers zahlreiche Gewebsknoten (epi­
theliale, z. T. in Schlauchform wachsende Neubildung, Adenocarcinom der Leber). In 
diesen Knoten Gallensekretiou. 

LOEHLEIN 1 Fall III. 40jähr. Mann. Primäres Carcinom neben zwei großen Echino­
coccussäcken der Leber. Leber kolossal vergrößert (32 : 33 : 24 : 20). Im 1. L. etwa 
mannskopfgroßer Echinokokkensack, am äußeren Umfang des r. L. von gleicher Beschaffen­
heit etwa kindskopfgroß. Von den Leberzellen ausgehend kompensatorische Wucherungen 
des Gewebes, welche gutartige Hyperplasie später zur malignen Geschwulst führte. 

IX. Unterschied zwischen beiden Blasenwurmarten 
in bezug auf Absterben (Selbstheilung). 

Beim Alveolarechinococcus machte ich seit langem auf den großen 
Unterschied zwischen der seltenen Fertilität und der trotz diesem Ver­
halten ganz gewaltigen Wachstumsenergie aufmerksam. 

Hiermit hängt, wenigstens zum Teil oder indirekt, auch die besondere 
Seltenheit des Verödens oder sozusagen Spontanheilung dieser parasitären 
Geschwulst zusammen. 

Da dieses Moment sicherlich auch die Frage der Behandlung berührt, 
wurden ihm schon anderen Orts einige Worte gewidmet. 

Als Voraussetzung ist die leider viel zu wenig gewürdigte Möglich­
keit der Erkrankung menschlicher Parasiten selbst ins Auge 
zu fassen. 

Das Studium der Modalitäten, unter denen es zu pathologischen 
Prozessen und Absterben solcher kommt, würde auch Wege zu rationeller 
Therapie weisen. 

Schon die alten Parasitologen (KücHENMEISTER, LEUCKART, HELLER) 
legten ein großes Gewicht auf das Moment des spontanen Absterbens der 
Parasiten, speziell auch des cystischen Echinococcus, dessen nähere 
Einzelheiten von NEISSER, DmuLAFOY, MonR, D:Ev:E, HosEMANN (I. c., 
S. 37, Degeneration des Echinococcus) u. a. untersucht wurden. 

Hierbei spielt natürlich der Kampf um die Gegenwehr des Wirts­
organismus eine große Rolle. Es würde uns zu weit führen, alle Verhält­
nisse (Druck von innen und außen, Degeneration und entzündliche 
Prozesse usw.) zu erörtern. 

Über Absterben des hydatidosen Echinococcus liegen aus 
Rußland verschiedene Berichte vor. 2 

1 LöHLEIN, W.: 3 Fälle von primärem Lebercarcinom. Beitr. Path. 42, 531 (1907). 
2 Einer der letzten mit vielen Schrifttumsangaben von GoLUBEVA: Das Absterben, 

die Verkalkung und die Vereiterung des Echinococcus. Verh. l. chir. Kongr. des nord­
kaukas. Gebietes. Rostow a. D., Sept.1925, 42; s. weiteres: GALLIARD: Dtsch. med. Z.1895, 
Nr 100.- GARINO: Boll. Assoc. sanit. 1900, 97.- GRIGLIO: Clin. vet. Ann. 29, - VINAS: 
Bacteriol. de los quistos hidat. Rev. Soc. Med. argent., Juli 1900.- WINTERNITZ: Infek­
tionen und Vereiterung der Leberechinococcuscysten. Orv. Hetil. (ung.) 12, Nr 1 (1901). 
STEVENS, L. W. and MITCHELL: Brit. med .• T. 11. Mai 1901.- HüHN und JoANNOVIC: 
LijeCn.. Vijesn. (serbokroat.) 14, H. 2, (1902).- D:Ev.E: Kyste hydat. (1. c.) 1905, 33-35. 
ENUBISKE: These de Paris 1905.- CESTAN et NANTO: Kyst. hyd. suppurt3e du foie a bac. 
d'Eberth. Toulouse med. l. Okt. 1912; Gaz. Höp. 77, 1260 (1913). - MENETRIER et 
AvEzou: Soc. Anat. 1914, No 4, 177. - RATHERY, F.: Arch. med. belges 1918, No 4. 
Colibacillose. - CHARVIN, GIRRA et EsMENARD: Marseill med. 59, 75 (1922). -Eine 
Reihe einschlägiger Befunde brachten D:Ev.E u. seine Schüler bei "gashaltigen Echino­
kokken". -HESSE u. MAJANZ: Über Vereiterung von Echinokokken nach Fleckfieber. 
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Die späteren Forscher studierten hierbei den Einfluß der Bakterien 
und ihrer Toxine. 

MELHOSE 1 kam u. a. zu folgenden Ergebnissen: Der flüssige Inhalt 
der Echinokokkenblasen ist in der Regel bakterienhaltig. Die regressiven 
Veränderungen und das Absterben des Echinococcus werden durch die 
sich in ihnen vermehrenden Bakterien hervorgerufen. Dieselben ver­
ursachen durch ihre Toxine exsudative (eitrige und fibrinöse) und 
produktive Entzündungsprozesse in der die Parasiten umgebenden 
Organhaut, wodurch diese in Mitleidenschaft gezogen wird und schließlich 
durch mangelnde Ernährung abstirbt und dem Gewebszerfall anheimfällt. 

Leider gibt es nur höchst spärliche Ansätze, welche vergleichsweise 
für beide Arten des Echinococcus an anderer Stelle erörtert werden sollen. 
Wohl zu unterscheiden sind, entgegen der Bewertung MELHOSEs, die zum 
Wesen der Alveolarechinococcus-Geschwulst gehörigen, spontanen, zen­
tralen Nekrosen, die zum Zerfall und Jauchehöhlenbildung führen. 
Hierbei können wir gar keine Gesetzmäßigkeit nach Alter und Größe 
nachweisen. Wenn auch zumeist sehr alte große Tumoren auch die 
größten Höhlenbildungen zeigen, so treffen wir andererseits manchmal 
bei ganz kleinen Geschwülsten schon solche, oft auch mehrfach, und 
andererseits bleiben diese nicht selten auch bei größeren völlig aus. 

Trotz größter J auchehöhlenentwicklung, weiterhin ausgedehnten 
Verkreidungen und Verkalkungen, sproßt in der Peripherie die parasi­
täre Afterbildung unaufhörlich, regellos weiter, einem mächtigen alten 
Baume vergleichbar, der trotz größter Höhlenbildung, Vermorsehang 
im Stamm, üppig weiter Zweige und Blätter und Blüten treibt. 

Bei Durchsicht des gesamten internationalen Schrifttums trifft man 
nur ganz vereinzelte Beobachtungen von verödeten oder von 
selbst geheilten Alveolarechinokokken 2• Diese mögen hier Platz 
finden, wobei der eine oder andere immerhin noch fraglich erscheint. 

Ganz besondere Beachtung verdient eine Beobachtung von KRÄNZLE (98) (1880) 
(VlERORDTs Kas .. Fall52, S. 47), bei der sich neben einem gewöhnlichen verkreideten und 
obsoleten Echinococcussack 2 kleinste nur walnußgroße Herde von multilokulärem Echino-

Bruns' Beitr. 130, 446 (1923). -In einem von uns bei verschiedener Gelegenheit zitierten 
Fall von ScHOTTMÜLLER von vereitertem Leberechinococcus fanden sich im Lebereiter 
Diplococcus lanceolatus, B. coli u. B. typhi.Nach Oper. exit.; Sekt.: Cholangitisintrahepatica 
purulenta. Bacteriol. im Blut Streptococcus viridans. In der Galle Bac. capsul mucosus.­
HOSEMANN(l.c.) 1928, S.4l.-LEHMANN ibid. 8.129.-POSSELT ibid.-BLUMENTHAL,G.: 
Echinokokkenkrankheit. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von KoLLE, 
KRAus, UHLENHUTH. Bd. 6, Lief. 28, S. 1239 1929. -Ein ziemlich angewachsenes Schrift­
tum besteht über das Vorkommen der Bakterien der Typhoidgruppe und das Verhältnis 
der Agglutination hierbei.- MADELUNG (Die Chir. d. Abd. typh. Neue dtsch. Chir. 30 
I, II, Stuttgart 1923) sammelte ll Fälle vereiterter Leber- und 4 anderweitig lokalisierter 
Echinokokken nach Typhus. Siehe auch HESSE und MAJANZ (I. c.) S. 446. Tabelle über 
16 Fälle. Dazu kommen noch eine Reihe weiterer: JoCHMANN (1924). - DuFOUR und 
GERNER. Soc. med. Höp., 21. Juli 1927. Disk. TROISIER u. a. - FLEllfl\UNG, G. W.: 
Echinoc. cyst. infected with B. typhosus. J. ment. Sei. 75, 300 (April 1929). 

1 MELHOSE: Über das Vorkommen von Bakterien in den Echinokokken und Cysti­
cerken und ihre Bedeutung für das Absterben dieser Zooparasiten. Zbl. Bakter. Orig. 52, 
43 (1909). 

2 Siehe auch die Frage der Kleinheit der primären Ansiedlung. PossELT: Zur patho­
logischen Anatomie des Alveolarechinococcus. Z. Heilk. 21, H. 5, Abt. int. Med., 10 (1900); 
Frankf. Z. Path. 41, 1930. - Vgl. S. 486. 
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coccus zum größten Teil verkalkt (und auch obsolet) fanden. Am Peritoneum, zumal 
am Zwerchfell an Peritonitis sarcomatosa 1 Knötchen. Leider wurden diese nicht näher 
untersucht. Nach allem wohl noch lebensfähige kleinste "Metastasen" bzw. "Keim­
aussaat". 

Vielleicht gehört auch einer von den Fällen BRANDTs (20) (1889) (PossELT, 1900, S. Hl) · 
hierher. Über einen verkalkten, dattelgroßen berichtet KRUSENSTERN (102) (1892 u. C. 
llO, S. 32). 

Bei nachträglicher Untersuchung des von TscHMARKE (214) (1891) beschriebenen 
Falles fand MELNIKOW (127) (Fall33, 8. 79) in der Lunge und Leber zwei kleinste mcta­
stastische Herde. (Erster hasehmßgroßer; Zweiter 4 mm) verkalkt und obsolet. Fraglich 
ist der 4. Fall NAHMs (143) (Path. Inst. München 1887): wahmßgroß. 

Andere Beobachtungen finden sich bei WALTER SCHMIDT (197) (1899), und zwar kirsch­
großer, verkalkter Herd im lateralen Rand des r. L. bei Fall5, und ein weiterer bei Fall 7 
wahmßgroß. Dieser letzterer der Beschreibung nach jedoch fraglich. 

An einem Baseler Museumspräparat zwei haselnußgroße (aus dem Jahre 1892), welches 
MELNIKOW (127) unter Fall 75 beschreibt, zeigt sich schon in diesem Anfangsstadium 
überwiegend käsige Entartung und Schrumpfung. 

Trotz der sehr mangelhaften Beschreibung dürfte es sich bei der von HÄBERLIN (66) 
(1904) operierten nußgroßen Bildung zwischen medialer Gallenblasenwand und Leber 
um einen wahrscheinlich obsoleten Alveolarechinococcus handeln. 

N AZARI ( 144) traf bei einem 76jähr. Manne einen kleinapfelgroßen angeblichen multiloku­
lären Echinococcus der Leber ohne Metastasen in ihr oder anderswo. Die Alveolen zeigten 
einen Durchmesser von 1-5 mm. 

In der Umgebung gemischte Cirrhose mit kleinzelliger Infiltration. 
Nach ihm handelt es sich um einen Fall von "spontaner Heilung". Der Fall bleibt 

fraglich, da keine eingehendere histologische Untersuchung stattfand. 

In diesem Kapitel muß jedoch darauf hingewiesen werden, daß 
durchaus nicht alle ganz kleinen Alveolarechinokokken obsolet zu sein 
brauchen, wie einige Fälle obiger Kasuistik, ein Fall von Eigenbeobach­
tung und der 3. Fall von ÜLERC (32) (11/2 : 1 cm) beweisen mit gut färb­
baren Chitinmembranen, Skolezes und Haken. 

Die Verhältnisse bei unseren Eigenbeobachtungen: -Fall IX, (Ges. Kas. 142, S. 69) 
halbpflaumengroße Geschwulst mit haselnußgroßem, verkalktem Höhlensystem und an­
gelagerten kirschkerngroßen Knoten; Fall XVIII (Ges. Kas. 151, S. 100) von der Größe 
einer großen Dattel, (genaue mikroskopische Untersuchung beiM. R. Fall 90, 8. 147) wurden 
von uns schon genauer gewürdigt. 

Neben kräftigem Fortwuchern kann es an derselben parasitären 
Bildung zu ausgesprochenen Schrumpfungen kommen, wie solche 
u. a. unser Fall XXXVIII (48jähr. Bauernarbeiter, Sommer 1919) bot. 

Als zufälliger Obduktionsbefund fand sich bei einem 18jähr. tuberkulosen Bauernknecht, 
Fall LIII, ein in Verkreidung und Verkäsung begriffener Alveolarechinococcus der Leber 
(18. Nov. 1924). 

Im Bereich des l. L. erbsengroßer Herd an der oberen, nußgroßer an der Unterseite; 
ein ähnlicher Knoten auch im r. L. Näheres a. 0. Trotz der Verkalkung und des Eindrucks 
obsoleter kleinster Exemplare dieser parasitären Ansiedlung fanden sich doch bei neuen 
Durchschnitten und eingehender Durchmusterung und histologischer Prüfung immer wieder 
vereinzelte kleinste Alveolen mit frischen Chitinmembranen, Parenchymschichte und 
lebensfähigen Elementen. 

Beim bloß makroskopischen Anblick läßt sich nie mit voller Sicher­
heit ein Urteil abgeben, ob eine solche Ansiedlung wirklich abgestorben 
ist. Es ist weder die Kleinheit noch die Verkalkung oder beides 
zusammen maßgebend. 

Es kann von Haus aus eine sehr geringe Wachstumstendenz bestanden 
haben und Verkalkungen können rein lokalen Charakter besitzen. In 

1 s.o. 473. 
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der Tat wurden des öfteren bei genauem Nachsehen, doch noch lebens­
kräftige Skolezes gefunden. Je genauer und ausgedehnter hier Unter­
suchungen gepflogen werden, desto mehr ist das an und für sich höchst 
seltene Vorkommen abgestorbener Exemplare immer noch mehr einzu­
engen. 

DoNSKOFF (45) (I923) schreibt: "Wenn der in den menschlichen Körper eingedrungene 
Echinococcus alveolaris ungünstige Lebensbedingungen antrifft, so kann er absterben 
und der Verkalkung anheimfallen, ohne daß um ihn eine geschwierige Höhle entsteht." 

Es scheint auch tatsächlich hier ein gewisser Gegensatz zu bestehen. 
Wie schon oben erwähnt, hat die zentrale Nekrose und Zerfallshöhlen­
bildung mit Absterben oder Heilungstendenz nicht das Geringste zu tun, 
andererseits auch nicht periparasitäre Eiterungsprozesse, höchstens ganz 
vereinzelt unter besonderen Umständen und nur lokal. 

Zweifellos besteht zwischen dem cystischen und alveolaren Echino­
coccus ein ganz gewaltiger Unterschied hinsichtlich der Möglichkeit 
der Spon tanheilung, die bei ersterem ungemein häufig 1, bei letzterem 
nur höchst ausnahmsweise, ganz vereinzelt, vorkommt. 

X. Verschiedene Befunde an der Leberkapsel und dem 
Bauchfell. 

1. Perihepatitis fibrosa hyperplastica. 
So wie durch die Ansiedlung des Parasiten schwere Gewebsverände­

rungen herbeigeführt werden, kommt es auch recht häufig zu einer 
hochgradigen reaktiven, hyperplastischen Entzündung der 
Leberkapsel mit mächtigen Verdickungen und Bildern der Zucker­
gußleber. 

Wir begnügen uns aus dem Schrifttum die hervorstechendsten 
Beobachtungen auszuwählen. 

ScHEUTHAUER (93) (I867). Der r. L. in einen Sack verwandelt, dessen Wände P/2-2 
Zoll dick sind, außerdem eine 2 Linien dicke fast knorpelharte Peritonealkapsel. 

HuBER (76) (I88I) 2 Fälle. Im 2. die Leberkapsel im Bereich des Tumors im r. L. 
sehr stark schwielig verdickt, nach vorne zu bis auf I cm, am linken (frei vom Echino­
coccus) Kapsel nicht verdickt. 

LöWENSTEIN (ll6) (I889) 2 Fälle. Beim 2. die parihepatitisehe Schwarte fast I cm dick. 
Bei einem mit vielfacher Tuberkulose komplizierten Fall RAOHMANINOws (I80) (I897) 

(MELNIKOW Fall 22) bestand ganz besonders starke Perihepatitis, die fibröse Leberkapsel 
war F/2 cm dick. 

In der Regel beschränkt sich die Perihepatitis auf das Gebiet der 
parasitären Geschwulst und deren nächste Umgebung. 

1 Es ist wohl zu hoch gegriffen, wenn KAUFMANN (Lehrbuch 7. u. 8 Aufl.. Bd. 1, S. 765. 
1922) annimmt, daß 50% des gewöhnlichen hydatidösen Echinococcus zur Spontan­
heilung kommen. -Ganz übertriebene Zahlen über Spontanheilungen beim cystischen 
Blasenwurm bringt PoKROVSKI [Über spontane Heilung von Lungenechinokokken. 
Vestn. rentgenol. (russ.) li, Nr 1, 45 (1927)) anläßlich eines Berichtes über einen durch 
Durchbruch geheilten Fall von Lungenechinococcus. Ihm zufolge hätten neuere aus­
gedehnte Untersuchungen und vergleichende Statistiken das überraschende Resultat 
ergeben, daß die spontane .Ausheilung des Echinococcus in nicht weniger als 90-9I Oj0 
der Fälle erfolgt. Es ist nicht recht ersichtlich, ob dieser Autor hiebei nur die cystischen 
Lungenechinokokken meint, von denen er erklärt, sie brauchten nicht mehr immer chirur­
gisch angegangen zu werden. Übrigens wäre auch für dieses Vorkommen allein der 
Prozentsatz weitaus zu hoch gegriffen. 
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Am LeberpräparatPICHLERs (158) (1898) war an der beträchtlich vergrößerteuLeher 
der Peritonealüberzug im Bereiche des I. L., des Lobus quad.rat. und der vorderen 
Fläche des unteren I. Viertels des r. L. schwielig verdickt. Sonst der Peritonealüberzug 
zart. Entsprechend den genannten Verdickungen des Leberperitoneums in der Leber 
eine Tumormasse. 

Eine ganz beträchtliche Perihepatitis fibrosa zeigte der Fall von ZINN (234) (1899) 
mit enormer Jauchehöhlenbildung und deren Durchbruch in die Bauchhöhle, wobei jedoch 
an der Perforationsstelle die Serosa lokal äußerst verdünnt war, so daß der bei diesem 
Parasiten so seltene Durchbruch ins Cavum peritonei erfolgen konnte (s. u.). 

ScHWYZER (201). l. Fall. 44jäht. Mann. Ein gut kindskopfgroßer Teil des r. L.lateral 
und kranial in der sehr großen Leber ist ungeheuer derb, an der Oberfläche höckerig, 
wie mit dicken Lagen vcn Zuckerguß überdeckt, während der übrige Teil der Leber 
grasgrün aussieht. 

2. Fall, 4ljähr. Mann, Abscessus hepatis ex echinococcus alveolaris, perihepatitis chton. 
fibrosa. 

STEMMLER (206) weist auf die glatte weißlich glänzende Oberfläche hin, mit einem 
Stich ins elfenbeinfarbige. Die Oberfläche des Tumors wird von einer bis 3 mm dicken 
derben Kapsel gebildet, die sich leicht abheben läßt. Der stark vergrößerte, sieh hart 
anfühlende Leberlappen erhält durch die derbe weißlich erscheinende Kapsel ein An­
sehen, das man mit dem der Zuckergußleber vergleichen kann. 

In der Tuberkulose und Alveolareehinocoecus unter dem Bilde der Konglomerat­
tuberkulose beherbergenden Leber fand KNIGGE (92) (1913) außer einer großen Erweichungs­
höhle im r. L., mehrere kleine Höhlen (erbsen- bis kleinkirsc,bgroß) dicht unter der fibrös 
verdickten, stellenweise l cm messenden GLISSONschen Kapsel. 

Daß selbst sehr kleine Exemplare schon zu mächtiger Perihepatitis 
hyperplastica Veranlassung geben können, beweisen außer dieser 
noch verschiedene andere Beobachtungen u. a. sehr schön ausgeprägt 
ein noch nicht veröffentlichter Fall AscHOFFS (in Marburg beobachtet) 
(Sekt. 205, 1904), über den mir kurz Herr Prof. BENNEKE berichtete. 

Der etwa birnengroße Alveolarechinococcus sitzt unter der zuckergußartig ver­
dickten Kapsel im r. L. 

Wir begnügen uns aus denEigenfällen 3 besonders starkentwickeltesolche heraus­
zuheben, bei denen es zu mächtiger Zuckerguß-Schwartenentwicklung kam (Fall XXXVIII, 
XLVII und LV). 

Nach 2 Richtungen erlangt die hyperplastische Perihepatitis eine 
besondere Bedeutung: 

1. Als Wegweiser für die darunterbefindliche lokale Parasitenansied­
lung, und 2. als förmliche mechanische Schutzvorrichtung gegen Schädi­
gungen der darunterliegenden vulnerablen Geschwulstanteile und 
andererseits gegen weiteres Vordringen dieser und Perforationen der 
Zerfallshöhlen nach außen. 

Dieser mächtige Schutzwall erklärt auch die enorme Seltenheit 
von Durchbrüchen (s. d.); allerdings kann sich ein solcher trotzder 
Perihepatitis, an anderen noch dünnen Stellen einstellen, wie in dem ganz 
vereinzelten Fall von ZINN (234) (s. o.). 

Bei Besprechung der "Perihepatitis" (Zuckergußleber usw.) ließ RössLE 1 das 
häufige Vorkommen gerade beim Alveolarechinococcus ganz außeracht, bei dem so oft 
die schwersten Grade vorkommen und sich besondere Eigenheiten zeigen. 

2. Verschiedene andere Abdominalbefunde beim 
Alveolar-Echinococcus. 

Auch an anderen Bauchorganen können sich mächtige Kapselver· 
dickungen bei Invasion der Geschwulst zeigen. 

1 RössLE, R.: Entzündungen der Leber, Anhang Perihepatitis. Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie von HENKE-LUBARSCH Bd. V, l, S. 485 (1930). 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 35 
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Bei dem primären Milzfall vonMorSEJEW-ELENEVSKY(51) zeigtesich 
eine mächtige Perisplenitis fibrosa. 

Gleiches gilt für den Fall THoRELs (1907) (Privatmitteilung) eines 
fast mannskopfgroßen Alveolarechinococcus in der Milz. 

Meln·fach fand ich bei Beobachtungen des Schrifttums und der 
Eigenkasuistik Perisplenitis hyperplastica auch als rreilerscheinung 
einer allgemeinen Polyserositis. 

MERKEL-JEBE (128, 84) (1907-1908) berichtet bei einem Alveolarechinococcus des 
linken Lappens mit Kombination von Zungen-Mastdarmcarcinom über Polyserositis, 
wobei die )\filz eine knochenharte Kapselverdickung zeigte. 

Eine äußerst starke perisplenitische Verdickung wies auch ein noch nicht veröffent­
lichter Erlanger Fall (Nov.1899, Nr. 261) auf (hochgradige Zuckergußmilz). 

Ganz ausnahmsweise können Verwachsungsmembranen an der 
Leberkapsel Sitz der vVeiterwucherung des Parasiten bilden, 
wie solches KRÄNZLE (BmteKHAimT) (98) (1880) beobachtete. 

Die fibröse Cystenwand (soll besser heißen Zerfallshöhlenwand) enthält keine sicht­
baren Blasen wohl aber befinden sich in den perihepatitischen Pseudomembranen eine 
ganze Reihe erbsen- bis kirschgroßer mit gallertig verquolleneu Blasen infiltrierter Herde 
und Knoten. 

In einem Tübinger Fall VIERORDTs (im Jahre 1892) (nicht publiziert, private Mittei­
lung, s. PossELT, Sammelforschung Fall155, S. 109 bei MELNIKOW 760, S. 101) zeigt 
die mikroskopische Untersuchung von Bindegewebsmembranen (Synechien), welche die 
Leberoberfläche bedecken, daß in dem sklerotischen Bindegewebe Chitinbläschen- und 
Knäuel beherbergende Alveolen enthalten sind. 

Über eine perisplenäre Wucherung, die sich auf die Leber­
kapsel fortsetzte, berichtet HAFFTER (67) (1875): 

l. Fall. Die stark vergrößerte Milz (Längsdurchm. 18 cm) zum Teil mit dem I. L. 
verwachsen durch eine 2 cm dicke Geschwulstmasse (durchlöchertes, honigwabenartiges 
Aussehen), welche nur auf die Kapsel geht. 

In ganz vereinzelten Eigenfällen und solche des Schrifttums war dies 
auch bei Verwachsungen mit dem Diaphragma, dann der 
Nebenniere und Niere der Fall. 

Als eine weitere eigenartige Formation des Alveolarechinococcus 
sind traubenförmige Bildungen am Peritoneum hervorzuheben, 
die zum Teil nur mäßig vorragen, überwiegend aber wie an Stielen 
hängend auftreten. 

ScHEUTHAUER (193) ( 1867). Ein an einem bindegewebigen Strang hängender laubförmiger 
Anhang der Peritonealkapsel zeigt, wie ähnliche Auswüchse an der vorderen Bauuh- und 
der hinteren Uteruswand, auf Oberfläche und Querschnitt die erwähnten gallertgefüllten 
Bindegewebshöhlen. Mikroskopisch charakteristischer Alveolarechinococcus- Bau. 
Alveolarechinococcus- Präparat des Münchner pathologisch- anatomischen In­
stitutes Nr 389, 1877-78 (Fall35 bei MELNIKOW). An der Peritonealoberfläche der 
:Neubildung hängen traubenförmige Bläschenkonglomerate des Parasiten. 

MELNIKOW Fall67 (S. 103) Museumspräparat des Pathologischen Institutes Tübingen. 
An dem die·Neubildung bedeckenden Peritonealüberzug treten erbsengroße traubenförmig 
angeordnete Bläschen des Parasiten hervor. 

MELNIKOW, Fall 85. (S. 140). Züricher Präparat (Zufälliger Sektionsbefund). Das 
den Knoten überziehende Peritoneum ist 2 mm dick, seine Oberfläche uneben, höckerig; 
man sieht hier traubenförmige Bläschen des Parasiten und wallartig vorspringende, 
netzartig verflochtene Stränge, welche den vom Parasiten befallenen Lymphgefäßen 
entsprechen. In den Maschen dieses Netzes springen die Knötchen der Neubildung hervor. 
Die traubenartig hängenden Bläschen erinnern nach ihm (S. 195) an ein Myxoma Chorii. 
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Nach allem scheinen diese Bildungen nur zum geringsten Teil den 
Appendices epiploicae 1 anzugehören. 

Auch gestielte polypäse Bildungen kommen vor. 
Bei einem Kranken RoMANows (184) (1892 u. C. Nr. 180) fanden sich der Alveolar­

echinococcus-Geschwulst der Leber entsprechend, am Diaphragma hanfkorngroße Knöt­
chen von rundlicher Form, weißlichem .Aussehen und großer Festigkeit; nur eins von 
diesen 8 Knötchen hat polypöse Form ·mit kurzem Stiel. 

Diese Excrescenzen enthalten weder Skolezes noch Häkchen, jedoch 0,025 mm dicke 
geschichtete Membranen und erweisen sich als versprengte multilokuläre Echinokokken­
keime. 

Starkes Befallensein des Ligam. suspens. hepatis trifft man mehrfach 
besonders bei MoRIN (138) und WALDSTEIN (221). 

Über Fortwuchern und Übergreifen auf das Ligam. hepato­
duodenale 2, große und kleine Netz und Zwerchfell siehe PossELT 3• 

In letzter Zeit obduzierte Prof. LANG am Innsbrucker pathologischen Institut zwei 
hierhergehörige Fälle: 

1. 56jähr. M. 8. Febr. 1928. 278/28. Großer zerfallender Echinococcus alveolaris des 
r. L. mit Infiltration und Vordringen in die Gallengänge, des Ligamentum hepatoduodenale 
und die PankreaskapseL 

2. 30jähr. W. (8. Juli 1930, Pr. Nr. 19221) .Alveolarechinococcus des r. Leberlappens 
mit Ulcus duodeni, Einengung des Ductus choledochus, Vordringen in und Durch­
wachsung des Ligamentum hepatoduodenale . 

.Anhangsweise sollen die Verhältnisse bei einem unsicheren Fall Platz finden. Bei dem 
in seiner echten alveolären Natur mehrfach angezweifelten Fall von HESCHL (71) (1861) 
von Vorkommen beider .Arten in der Leber, zeigten sich an verschiedenen Stellen der 
Baucheingeweide, subserösem Zellgewebe der Därme, des Netzes eingeschlossen oder 
auch polypenartig an dünnen Stielen befestigt, zahlreiche mohnkorn- bis nußgroße Körper 
mit sehr zartwandiger, durchsichtiger Bindegewebskapsel und zusammengefalteten, gelb­
lichen oder ganz farblosen gallertigen Membranen. Die letzteren ließen sich stellenweise 
nur schwer von der glatten Innenfläche der Kapsel ablösen, indem sie z. T. zwischen 
feine Spalten sprossenartige Fortsätze schickten und z. T. auch fädige .Ausläufer derselben 
brückenartige Filamente bildeten. Eine Höhle oder ein eingeschlossener Flüssigkeitstropfen 
war nirgends nachzuweisen. Die Membranen bestanden aus 6-10 dichtgedrängten 
Schichten, deren jede ein äußerst feines engmaschiges Fa'lernetz mit heller Zwischen­
substanz zeigte. 

Diese Bildungen dürften sich hier auf die nicht strittige 2 . .Art, den cystischen Echino­
coccus beziehen und entsprechen z. T. den bei der experimentellen .Abdominal- und den 
bei der sekundären Peritonealechinococcose (Keimaussaat) auftretenden Formen. 

Beim alveolaren wurden im Gegensatz zum cystischen noch nie­
mals freie Bauchechinokokken gesehen. 

Bekanntlich begegnet man diesen recht häufig beim cystischen 
Impfechinococcus im Tierversuch, wobei sie zuerst gestielt werden und 
sich der Stiel immer mehr dehnt und schließlich durch Abdrehung zerreißt . 

.Aber auch beim Menschen wurcj.en langgestielte cystische Echinokokken beobachtet. 
CHARCOT u. DAVEINE sahen Stielungen von 8-10 cm Länge und vermuteten schon, 

daß sich solche Echinokokken losreißen und in die Bauchhöhle fallen können.- HosEMANN 
beobachtete an einer haselnußgroßen Hydatide die Stieldrehiing direkt (mindestens 3 mal 
360 °) mit hämorrhagischer lnfarzierung der distalen Hälfte des schon sehr dünn gewordenen 
Stieles und der Echinococcus-Hüllen, so daß die .Abstoßung wohl nahe bevorstand. 

1 Solche wurden einige Male beim cystischen Echinococcus als befallen beo.bachtet. 
Vgl. YVEs BOURDE: L'echinococcose peritoneale. Sa forme epiploique. Bull. Chir. Marseille, 
21. Okt. 1929, S. 38. 

c 2 Kavernöse Umwandlungen (auf Thrombose-Grundlage) in den Venen dieses Liga­
mentes können zu ähnlichen Bildungen führen. -Siehe u. a. MARTIN, E. und Fru:EDRICH 
K.LAGES: L'obliteration de la veine porte avec transformation caverneuse du ligament. 
hepato-duodenal et les pylephlebites chroniques. Schweiz. med. Wschr.l930, Nr. 19, 438. 

3 PossELT: Neue dtsch. Chir. 40, S. 350-352. 

35* 



548 ADOLF PossELT: Alveolarechinokokken-Geschwulst der Leber des Menschen. 

XI. Die Frage des Durchbruchs der vielkammerigeu 
Blasenwurmgeschwulst der Leber in die freie Bauchhöhle. 

Wir hatten verschiedenenorts wiederholt die Seltenheit von Durch­
brüchen verschiedener Art, und zwar sowohl primär durch die Geschwulst 
und sekundär durch Absceßbildung bei Alveolarechinokokken zu betonen 
Gelegenheit, wodurch er sich in einen entschiedenen Gegensatz zum 
cystischen setzt. 

Nach den Berechnungen von MAc LAURIN brechen etwa 10% aller cystischen Leber­
echinokokken in die Nachbarorgane durch. 

D:Ev:E, der beste Kenner des cystischen Blasenwurmes, weist gerade auf die sehr 
häufigen Durchbrüche in die freie Bauchhöhle hin, die nach ihm für den cystischen Leber­
echinococcus 14°/0 betragen. Bei ungefähr 5--10% aller Leberechinokokken kommen 
nach ihm· Durchbruch in die Gallenwege vor, der an Häufigkeit sich gleich.hinter den 
Durchbruch in die freie Bauchhöhle einreiht. 

Natürlich besteht ein großer Unterschied, ob es sich um einen sterilen oder vereiterten 
Echinoccccus handelt. Auf dem Umweg der Abscedierung kann es noch Spätdurchbrüche 
geben. 

Zu D:Ev:Es Verhältniszahl bemerkt LEBMANN 1 unter Annahme der Häufigkeit 
der Leberechinokokken von rund 80°/0• "Die Häufigkeit der Leberechinococcus-Ruptur 
auf alle Echinococcus-Krankheitsfälle berechnet, würde demnach 11,2% betragen. Sollten 
von diesen nach FRANGENHEIM 90% sterben, so würden wir im ganzen nur 12% erfolgreiche 
Aussaat in die Bauchhöhle erleben. De fakto beträgt aber die Häufigkeit des Peritoneal­
echinococcus 8°/0• Nehmen wir von diesen höchstens den 10. Teil als primär, so bleiben 
7,2% als sekundär. Das sind solche, die die Ruptur überleben. Es sterben demnach an 
der Ruptur in die Bauchhöhle 11,2 minus 7,2 = 4% aller Echinococcus-Träger, oder 35,70fo 
derjenigen, die überhaupt eine Ruptur in die freie Bauchhöhle erleiden. 

Die so überaus zahlreichen Durchbrüche bei cystischen Echinokokken 
werden durch die geringe Tendenz zu reaktiven Kapselverdickungen 
wenigstens zum Teil erklärt. Auch QUINCKE und HoPPE-SEYLER 2 

vertreten diese Anschauung, wenn sie schreiben: "Da der Echinococcus 
cysticus nicht so häufig wie Abscesse zu Perihepatitis mit Bildung 
von Verwachsungen führen, so kommt es leicht zu Entleerung in die unver­
änderte freie Bauchhöhle"_ 

Trotz der oft sehr mächtigen, vereiterten und verjauchten Zerfalls­
höhlen, sonstigen •Eiterungen und Absceßbildungen kommt es infolge 
reaktiver starker Bindegewebsbildungen und Perihepatitis hyperplastica 
beim alveolaren dagegen, bei dieser so bösartig fortwuchernden parasi­
tären Geschwulst, so gut wie fast nie zu Durchbrüchen in die 
freie Bauchhöhle und eitriger Peritonitis überhaupt. 

Ohne auf die ganz außerordentliche Seltenheit dieses Befundes 
hinzuweisen, bringt ZINN (234) (1899) einen Fall mit Perforation der Zer­
fallshöhle in die freie Bauchhöhle. 

Intravitam wurden durch Punktion in der Medianlinie 11 L. einer erbsenbrühfarbigen, 
rahmigen, chylösen Flüssigkeit entleert. 

Sektion: Die Perforationsöffnung der mächtigen Ulcerationshöhle liegt annähernd 
in der Mammillarlinie, verläuft senkrecht, ist etwa 6-8 cm lang, mag allerdings beim 
Ausschöpfen der Flüssigkeit durch den Becher etwas dilatiert und zerrissen sein. 

Die Höhle liegt wesentlich im r. L., die Öffnung liegt an der vorderen Leberwand. 
Perihepatitis fibrosa, namentlich an der Vorderfläche der Leber um die Perforationsstelle 
und am übrigen Rand. 

1 LEHMANN: Neue dtsch. Chir. 40, 162 (1928). 
2 QuiNCKE u. HoPPE-SEYLER: Die Krankheiten der Leber, 2. Auf!. 1912, S. 621. 
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Trotz hochgradiger fibröser Perihepatitis hyperplastica erfolgte hier ein Durchbruch, 
und zwar eben an einer von diesem Schutzprozeß etwas freier gebliebenen Stelle, die 
weich und nachgiebig war; übrigens die "artefizielle" Natur nicht ganz von der Hand 
zu weisen. (Punktion und Ausschöpfung.) 

In der großen Sammelforschung von MELNm:ow-RASWEDENKOW 
(Jena, 1901) konnte ich nur einen einzigen Fall dieses Vorkommnisses 
finden, dessen Bedeutung auch dieser Autor nicht würdigt. 

Fal120. Altstädt. Kathar. Krankenhaus Moskau, Dr. KoLLY, Angaben nach 
Dr. WoLKE 1899. 

27jähr. Mann, Aufnahme 24. April 1899. Klinische Diagnose: Hepatitis, Peritonitis. 
Es wurden die Symptome einer akuten Peritonitis verzeichnet. 

Autopsie (28. April 1899, Prot. 192) Diagnosis anatomica: Echüiococcus alveolaris 
hepatis in cavum peritonei perforatus, inde peritonitis purulenta diffusa. 

Indirekt kann es zu einer Perforationsperitonitis auf dem Wege der 
Gallen blase kommen. 

So fanden sich z. B. bei dem mehrfach zitierten Fall KRÄNZLE (BURCKHARDT) (1880) 
bei schwerer Peritonitis, in der Bauchhöhle eine Anzahl im Innem weiß gefärbter, harter 
Kalksteine. 

Aus der Beschreibung jedoch die Quelle des Herstaromens (ab G<tllcnblase oder 
-gänge) nicht ersichtlich. 

Als Fingerzeig könnte der Befund gewertet werden, daß mehrere Lebergallengänge 
in der Nähe der Höhle erweitert und mit dunkelgefärbten Cholesterinsteinen angefüllt 
waren. 

Bei unserem Fall LIV kommen zwei Momente in Betracht: 
Verblutung aus einer bei Probelaparotomie gesetzten 

Le ber-Tumor-Excisionswunde und Gallenblasend uTchbTuch. 
Im Bereich dieser eine frische Verklebung mit Dickdarm, nach ihrer Lösung kommt 

man in einen Hohlraum, aus dem viel gallige Flüssigkeit abläuft. 
Im Abdomen galligblutige Flüssigkeit. 

In VmRORDTS (215) (1886) 1. Fall, bei dem der linke Lappen in eine 
etwa mannskopfgroße Oyste (recte ZeTfallshöhle) verwandelt war, aus der 
mit sehr dünnem Strahl eine der ascitischen ähnliche Flüssigkeit (trüb­
schleimig, braungelb) ausfloß, ist der Verdacht auf künstliche Setzung 
der Perforation bei der Herausnahme, den auch übrigens der Autor 
selbst teilt, vollkommen gerechtfertigt. 

"Die Lage dieser (beim Herausnehmen entstandenen?) Öffnung entsprach dem 
hinteren Rand der Cyste, welche die ganze Kuppe des Diaphragmas einnahm und mit 
dicken Faser- und Zellstoffmembranen überzogen war. 

Vielleicht eine Vorstufe für einen in Ausbildung begriffenen Durch­
bruch der Lebergeschwulst an der Oberflache findet sich nach einer 
Angabe DucELLIERS (47) (1868). 

"Auf der Oberfläche des l. L. eine rundliche Hervorwölbung, in welcher eine kreis­
rundliche, scharf begrenzte, zweifrankenstückgroße Öffnung sich befindet, die von einer 
dünnen halbdurchscheinenden Membran gedeckt ist. Der Rand der Öffnung ist hart; 
der Rest des l. .L. weich, läßt deutliche Fluktuation durchfühlen. 

Beim Eröffnen des 1. L. entleert sich aus einer Höhle eine große Menge gelblicher, 
eiterähnlicher Flüssigkeit".- Für einen tatsächlichen Durchbruch findet sich kein Anhalt. 
In der Folge heißt es: "In der Bauchhöhle eine große Menge gelblicher Flüssigkeit." 

Ganz vereinzelt kann die Geschwulst beim peripheren Vordringen 
die Lebersubstanz so verdrängen und die Zerfallshöhle sich so ausdehnen, 
daß diese schließlich an den äußersten Stellen nur mehr von der Serosa 
überkleidet ist. 

Wenn sich dies auch naturgemäß eher bei sehr ausgedehnten Kavernen 
ereignet, so können aber, je nach dem Sitz, auch kleinere solches zeigen. 
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Für beide Möglichkeiten in Kürze Beispiele für die erste: 
MANGOLD (120) (1892) 1. Fall. Große Erweichungshöhle, nimmt fast den ganzen 

rechten Lappen ein. Ihre Wandung vielfach nur noch durch die verdünnte Serosa gebildet, 
zumeist jedoch derbe, polypöse (2-3 cm) Gewebspartien. 

Sodann der Bericht von TmERFELDER (BECKER)1 und einige Eigenfälle 
für die zweite: 

Eigenbeobachtung XXV, 50jähr. Bauer (Sekt. 4. Sept. 1903) 2• 

Linker Lappen. Ganze l. Hälfte des faustgroßen Knotens nekrotisch zerfallen und 
bildet eine apfelgroße Höhle, deren Wendungen stellenweise nur aus verdickter GLISSON­
seher Kapsel besteht. 

Durch das Andrängen der Jauchehöhlenflüssigkeit, Drucksteigerung, 
Zirkulationsstörungen usw. werden natürlich eine Reihe von Vorbedin­
gungen zur Verdünnung und Schwund des Gewebes, sowohl des Parasiten 
wie des Leberparenchyms gegeben. Es kann, wie erwähnt, zu Vortäu­
schung von subphrenischen Abscessen und extrahepatalem Sitz kommen. 
Aber auch hier verhindert die reaktive Verdickung der GLISSONschen 
Kapsel Durchbrüche. 

Übrigens können sich hier mitunter diagnostische Schwierigkeiten ergeben, ob es 
sich um derartige Kuppelkavernen oder auf Basis einer Fortwucherung oder Durchbruchs 
entstandenen subphrenischen Absceß handelt, ganz besonders, wenn sich kleine parasitäre 
Ansiedlungen an der Leberkapsel und am Zwerchfell finden. 

Hier möchte ich auf einem alten Grazer Fall verweisen. 
Grazer Museumspräparat (1873 u. C. Sammelforschung, Nr. 86, S. 9). 
Zwischen Leberoberfläche, Zwerchfell und dem daselbst fixierten Netze eine große, 

fibröse, gegen 11/ 2 Pfund gallenfarbstoffhaltiger, trüber, seröser Flüssigkeit einschließende 
Kapsel. Die Wand dieser Kapsel von einer gallertigen, mit Eiter und Faserstoffexsudat 
bedeckten Membran ausgekleidet. Im l. L. faustgroße, buchtige, ähnlich ausgekleidete, 
gegen die Oberfläche vordringende Höhle. In der galligen, trüben Flüssigkeit mehrere 
schwärzliche, aus Gallenfarbstoffen bestehende Konkremente, sowie eine große Menge 
gallertähnlicher, zusammengefalteter Membranen. Mit diesen gallertigen Massen erscheinen 
auch die mit der großen Höhle kommunizierenden kleineren Sinus, sowie einige in die 
Höhle mündende Gallenwege erfüllt. 

Frage des Durchbruchs bei Alveolarechinococcus nach außen 
durch die Bauchdecken. 

Beim Alveolarechinococcus·wurde noch niemals ein Durch­
bruch durch die Bauchdecke nach außen beobachtet. 

Eine in unserer Sammelforschung geführte Mitteilung aus Bayern 
muß korrigiert werden, da es sich durch eine authentische nachträgliche 
Mitteilung herausstellte, daß es sich tatsächlich um einen cystischen Echino­
coccus gehandelt hat. 

Der von uns gebrachte Fall von Bezirksarzt Dr. N. in Mindelheim in Bayern (u. C. 
Nr. 132, S. 49), mit einem Spontandurchbruch nach außen, iet, wie ich einer brieflichen 
Mitteilung des verstorbenen Medizinalrates Dr. I. ÜH. HuBER in Memmingen entnehme, 
kein Alveolarechinococcus sondern ein gewöhnlich cystischer. 

Bei dem 6mal operierten Fall von LISTENGARTEN 3 handelte es sich um einem Alveolar­
echinococcus der vorderen Bauchwand (pathologisch-histologische Untersuchung), höchst. 
wahrscheinlich von der Leber ausgehend, bei dem es trotz des über 14jährigen Bestandes 
zu keinem Durchbruch kam (mächtige Schwielenbildungen). 

1 BECKER: Beitr. klin. Chir. 56, I (1908). 
2 PossELT: Wiss. Ärzteges. Innsbruck, Sitzg 28. Nov. 1903. Wien. klin. Wschr. 

1904, Nr 3. 
3 LISTENG ARTEN, A.: Über einen Echinococcus multilocularis der Bauchwand. Diss. 

Zürich 1919. 
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XII. Entferntere mechanische Wirkungen. 
Durch das Wachsturn der parasitären Geschwulst können auch 

in der weiteren Umgebung infolge Druck, Verdrängung oder Zerrung 
mechanische Wirkungen ausgelöst werden, an welche Möglichkeiten 
in den Gebieten ihres Vorkommens zu denken wäre. 

Jllagen-DarmkanaL 
Druck von außen kann zu Einengung des Magenlumens (nach 

Art des Sanduhrmagens) oder zu Pylorusstenosen führen. 
Für diese kann auch Hineinwuchern mitwirken, den Hauptanteil 

tragen und schließlich alleinige Ursache sein. 
Die Fortwucherung der parasitären Geschwulst führte im FaJle LVIII, 56jähr. Bauer 

(chirurg. Klinik) zu den Erscheinungen einer Pylorusstenose 1 mit Bluterbrechen. 
Bei der Operation zeigte sich eine harte Stelle an der Hinterwand des Magens mit 

starker Pylorusveränderung. Es konnte nicht entschieden werden, ob es sich um eine 
rein muskuläre Pylorushypertrophie oder eventuell um einen infiltrativen Prozeß (Ca.) 
am Pylorus handle. Resektion B. II. G. E. In a. a. mit Enterostomie nach BRAUN. Nach 
10 Monaten wegen Choledochusverschluß mit Icterus gravis 2. Operation. Cholecysto­
Duodenostomie. 

Bei der Sektion: Großer zerfallender Alveolarechinococcus des r. L. mit Infiltration 
aller Kanalsysteme. 

Bei Erörterung der Beziehungen zu Ulcus ventriculi, duodeni und Darmgeschwüren 
wird noch auf den Gegenstand zurückzukommen sein. 

Durch mechanische Wirkungen (Druck- und Zirkulationsbehinderung) 
entstehen Nekrosen und Geschwürsbildungen am Verdauungsschlauch. 

So sahen wir 2mal die Entstehung von Ulcus ven triculi. 
Um einen in Entwicklung begriffenen Magendurchbruch 

infolge Druck (bzw. Übergreifen?) auf den Magen mit Ulcusbildung, 
handelte es sich bei unserer Eigenbeobachtung XXVI. 

43jähr. Frau, Sekt. 22. Dez. 1907. Pr. Nr. 8027/418. 
Doppeltfaustgroßer Alveolarechinococcus des l. Leberlappens. 
An der hinteren Magenwand (dicht an Kardia und kleiner Kurvatur) ein hellerstück­

großes und darüber ein etwas kleineres, mit grünem Eiter belegtes Ulcus (wie von einer 
Sondierung herrührend). 

Der Gesamtverdauungsschlauch blieb bisher von wirklichen 
Durchbrüchen verschont. Solche könnten eintreten durch direktes 
Übergreifen der Geschwulst, von Metastasen, auch infolge von Druck­
usuren. 

Als einUnikummuß deshalb eine von Prof. LANG gemachte Beobach­
tung gelten von Durchbruch eines Leberalveolarechinococcus i1;1 
den Magen. 

Fall XLVII. 3ßjähr. Mann, Bauer aus der Umgebung Innsbrucks. Icterus melas. Seit 
3 Jahren Magen13chmerzen, dabei Heißhunger. Sekt. 3. Nov. 1923. Pr. Nr. 15746i39. 
Alveolarechinococcus des l. L., zentral erweicht, mit Metastasen in den portalen Lymph­
drüsen, linker Niere (einziger Fall des Schrifttums mit sekundärem Befallensein der 

1 Auch beim cystischen Echinococcus gehört dieser Befund zu den größten 
Seltenheiten. V gl. DE GAETANO: Sindrome di stenosi pilorice determinate da cisti da echino­
cocco del fegato. Riforma med. 1927, No 48.- DE GAE!rANO: Pylorusstenosensymptome 
infolge Leberechinococcus mit dicker und harter Wand, einen Magenkrebs vortäuschend. 
Rinasc. med. o, 580, l. Juni 1928. Zu den ganz außergewöhnlichen Vorkommnissen gehört 
Verengung oder Durchbruch des Oesophagus. BroT, R. et G. SEGURA: Quist. hidat. de 
higado abierto en el esofago. Semana med. Buenos Aires 30, 2, 956 (1923). 
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linken Niere), r. L. und Durchbruch in den .Magen, nahe der Kardia (Vorwucherung 
und Druckatrophie). 

Auch auf indirektem Wege wären solche Prozesse möglich und natür­
lich noch mehr bei Alveolarechinococcus der näheren Nachbarschaft 1. 

Gelegentlich kann Vordrängen der Hauptgeschwulst oder gesonderter 
Knoten an das Duodenum mit Verzerrung, Verdrängung oder Ein­
engungen mit oder ohne Erscheinungen von Duodenitis festgestellt werden. 

Ein Mitbefallensein des Duodenums in Form kleiner kreis­
förmiger oder ovaler Gruben meldet schon BöTTCHER (15) (1858). 

Sie wurden durch einen Substanzverlust gebildet, welcher bald nur die Schleimhaut, 
bald auch die tiefen Schichten betraf. Wo zwei solcher Gruben nahe beieinander standen, 
erschien die Schleimhaut noch als Brücke zwischen ihnen, während sie unter derselben, 
da sie unterminiert war, in eine einzige Höhle zusammenstießen. 

Die Beobachtung von Prof. LANG eines Ulcus duodeni (8. Juli 1930, Pr. 19221 des 
pathologischen Instituts Innsbruck) fand schon kurz Erwähnung. 

Eine weitere Frage ist hier einschlägig, die nach den Beziehungen 
der vielkammerigen Blasenwurmgeschwulst der Leber zur 
Hydronephrose. 

In erster Linie kommt dabei die Möglichkeit gegenseitiger Ver­
wechslung bei der klinischen Diagnose in Betracht. 

Nach dem physikalischen Verhalten trifft dies vor allem für den cystischen Echino­
coccus zu, worüber über differential-diagnostische Verwechslungen in beidem Sinne 
ein reiches Schrifttum besteht. 

Beim Alveolarechinococcus dürfte dies namentlich für Jene 
Geschwülste gelten, welche . ganz besonders starkes "\V achsturn nach 
unten zeigen mit mächtiger Lappenbildung (s. d.). 

Fürs zweite kann es dmch die besonderen Vl achstumsverhältnisse 
der Alveolarechinococcus-Geschwulst der Leber infolge Druck auf den 
Ureter zu periodischer oder bleibender Hydronephrosebildung kommen. 

Hierzu kann eine Eigenbeobachtung namhaft gemacht werden. 
Fall LVII. 48jähr. Bäuerin 2• Die hier nach abwärts und hinten zu wuchernde mon­

ströse parasitäre Geschwulstmitmächtiger Lappenbildung gab durch Druck auf den rechten 
Ureter3mal Veranlassung zumAuftreten der Erscheinungen von Hydronephrose mit Druck­
usurenund blutigem Harn. Durch zentrale Erweichung und Zerfall immer wieder Zurück­
gehen dieser Druckfolgen. 

Auch beim gewöhnlichen cystischen Echinococcus muß außer an 
obige auch an diese zweite Möglichkeit gedacht werden, worüber ebenfalls 
schon verschiedene Angaben im Schrifttum vorliegen 3 • 

Hier handelt es sich immer darum, daß die ursprüngliche Leber­
geschwulst die Ursache für solche Prozesse abgibt. 

In ein eigenes Kapitel gehören diese Wirkungen durch vielfache 
cystische Echinokokken 4 oder Bauchmetastasen. 

1 THEODOROWITSCH (Sitzg. russ. path. Ges. Leningrad 1929) machte bei 2 Fällen von 
cystischen Echinococcus der Milz die Beobachtung von Durchbruch in den Magen infolge 
gangränöser Herde derselben. 

2 PossELT: Wiss. Ärzteges. Innsbrnck, 16. März 1928. 
3 Sogar über beiderseitige Hydronephrose infolge von cystischem Lcberechinococcus 

wird berichtet (TICKELL: Hydatid of liver, obstruction of ureters, cardiac hypertrophie, 
uraemie. Brit. med. J. April 1898, 16). 

4 Solche können an verschiedenen Punkten mechanis;Jhe Wirksamkeit entfalten. 
GöTZ, KARL: Multipler Echinococcus des Unterleibs bei einem 12jähr. Kinde mit gleich­
zeitiger Obliteration der Vena cava inferior und Pyelonephritis, b"lides herbeigeführt 
auf dem Wege der Kompression .• Tb. Kimlcrkrkh. 17, H. 2/3 (l8Sl). 
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Auch Verwechslungen von Hydronephrose mit gewöhnlichen Echinococcus wurden 
öfters beschrieben u. a. in vier Fällen von MAIRE. 

Bei einer Beobachtung von BERARD und DuNET 1 beruhte der Verdacht sogar auf 
Hydatitenschwirren! 

l\'I:ATHES (Differentialdiagnose 1922) erörtert nur in aller Kürze die Differentialdiagnose 
beider Krankheitszustände. 

An der chirurgischen Klinik (Prof. V. HABERER) wurde im August 1907 eine 38jähr. 
Kranke aus Südtirol mit einer großen Echinococcuscyste des r. L. operiert, bei der die 
Diagnose nach den klinischen Erscheinungen zwischen Hydronephrose und Leberechino­
coccus schwankte. 

Bei beiden Arten des Blasenwurms wäre außerdem an die Möglichkeit 
zu denken, daß primäre oder sekundäre Geschwulstbildungen 
bzw. Hydatiden in der Niere selbst zu dieser Verwechslung Anlaß 
geben könnten und umgekehrt, daß die Hydronephrose für solche gehalten 
würde. 

Verschiedenes noch hierher Gehöriges ist den Kapiteln über extra­
h e p a t a 1 e m Sitz der primären Ansiedlung und der Metastasen vor­
behalten. 

Fortwuchern auf das Zwerchfell, Übergreifen und Durchbruch 
in die Lungen. 

Die Beziehungen des Alveolarechinococcus der Leber zur Lunge 
gestalten sich zweifach: 

1. Übergreifen auf das Zwerchfell und Fortwuchern in die Lunge 
ohne und mit Durchbruch in diese bzw. Bronchien. 

2. Setzung von Lungenmetastasen als häufigste solche, was 
jedoch erst bei der extrahepatalen Lokalisation zu erörtern ist. 

Weiterhin gehört hierher die Bildung subphrenischer Abscesse; 
hierbei handelt es sich entweder um Ausbildung dieser Komplikation 
als Eiterungsherd zwischen Leber und Zwerchfell oder um Nachahmung 
eines solchen (wenigstens klinisch) durch Nekrosehöhlenbildung an der 
Leberkuppe, welche sogar bei der Sektion zu Täuschungen Veranlassung 
geben kann. 

Bei der ursprünglichen Leberansiedlung kommen in Betracht solche, 
die von Haus aus sich in der Nähe der Leberkonvexität entwickeln; 
dann bei mächtigen Tumoren Vordringen der Gesamtgeschwulst bis 
dorthin oder gesonderte Entwicklung von Kuppenknoten. Bei subdia­
phragmaler Absceßbildung kämen auch die seltenen supra (juxta-) 
Alveolarechinokokkenknoten in Frage (s. juxtahepat. Sitz). 

Bezüglich der Durchbrüche in die Lunge (Bronchien) ist auf unsere 
Eigenbeobachtungen XXVII, XXXI und XXXIII hinzuweisen, die 
sich durch ungeheuere Hämatoidinmassen in dem sehr reichen Auswurf 
auszeichneten (s. PossELT, 169, S. 378-381). -

Diese hier niedergelegten erschöpfenden Schrifttumsangaben dürften 
wohl auch Gelegenheit zur Erörterung verschiedener anderer in Zu­
sammenhang stehender Fragen geben. 

Als Fortsetzungen werden besprochen die Ver h ä 1 t n iss e in den 
Organen und Regionen bei Sitz außerhalb der Leber, Meta­
stasen bildungen, so dann die histologischen und parasi ta­
logischen Befunde. 

1 BERARD, E. et c. DUNET: Critique du fremissement hydat. a propos d'une hydro­
m\phrose Simulant un kyste hydat. du foie. J. Urol. med. et chir. Paris 11, 1 (1921). 
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Einleitung. 
Seit dem letzten, im Jahre 1915 in diesen "Ergebnissen" gegebenen 

Berichte von E. J OEST über die enzootische Encephalamyelitis (BoRN Asche 
Krankheit) des Pferdes, in dem bereits die Beziehungen dieser Krankheit 
zu anderen ähnlichen Gehirn-Rückenmarksentzündungen der Haustiere 
und des Menschen berührt wurden, haben unsere Kenntnisse auf dem 
Gebiete der sog. neurotropen Viruskrankheiten eine wesentliche 
Förderung erfahren. Die Fülle neuer Tatsachen schließt die Berechti­
gung in sich, die Pathologie bestimmter Gruppen dieser Krankheiten 
unter einheitlichen Gesichtspunkten und auf breiterer Grundlage zu 
betrachten als dies bisher geschehen ist. Wenn dabei die vergleichende 
Pathologie einen verhältnismäßig breiten Raum einnimmt, so geschieht 
dies nicht nur als natürliche Folge eines in der Zwischenzeit erfolgten 
erfreulichen Fortschrittes auf diesem Gebiete, sondern vor allem in der 
Erkenntnis, daß aus einer vergleichenden Betrachtung für die weitere 
Erforschung tierischer und menschlicher Viruskrankheiten des Zentral­
nervensystems in gleicher Weise Nutzen gezogen werden kann. Welch 
aktuelle Bedeutung "Infektion und Nervensystem" zur Zeit gerade 
auch in der Humanmedizin besitzt, zeigt der Umstand, daß dieses Thema 
als Hauptverhandlungsgegenstand auf der letztjährigen Tagung der 
Gesellschaft deutscher Nervenärzte gewählt wurde. 
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Die zu besprechenden Krankheiten sind seit dem letzten Berichte 
um verschiedene neue, bisher unbekannte oder ungeklärte vermehrt 
worden. Sie werden hier in zwei Verwandtschaftsgruppen eingeteilt, 
nämlich in: 

1. Encephalamyelitiden mit elektiv neurotropen Eigen­
schaften der Vira und 

2. Encephalamyelitiden mit organotropen Eigenschaften 
der Vira. 

Zur ersten Verwandtschaftsgruppe zähle ich: die BoRNAsche Krank­
heit der Pferde und Schafe, vorläufig die enzootische 
Rinderencephalitis, die Tollwut, die Meerschweinchenlähme 
sowie die Encephalitis epidemica und cerebrale Formen der 
HEINE-MEmNsche Krankheit des Menschen. Die im Zusammen­
hange mit dem bösartigen Katarrhaifieber des Rindes auftretende Ence­
phalitis, deren Gleichheit mit der BoRNAschen Krankheit bis jetzt nicht 
erwiesen ist, wird ebenfalls in diesem Abschnitt besprochen. 

Der zweiten Verwandtschaftsgruppe werden eingereiht: Die enzoo­
tische Encephalamyelitis des Pferdes (Encephalite enzootique 
Moussu und MARCHAND), die von FROEHNER-DOBBERSTEIN beschriebene 
Encephalo myeli tis des Pferdes, die H undestaupe-Encephalitis, 
die Hogcholera-Encephalitis und die Geflügelpest-Encepha­
litis. Die infektiöse Hühnerparalyse ist als Anhang aufgenommen, 
solange über die Eigenschaften ihres Virus näheres nicht bekannt ist. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß diese Klassifizierung eine rein schema­
tische und auch nur vorläufige ist, bis auf Grund neuer Forschungs­
ergebnisse eine bessere Einteilung vorgenommen werden kann. Indessen 
scheint sie mir sowohl von histologischen als auch von biologischen 
Gesichtspunkten aus natürlich und hinreichend begründet. Die beiden 
Verwandtschaftsgruppen zeigen einerseits grundsätzliche Unterschiede 
und anderererseits lassen die einzelnen ihnen eingegliederten Krank­
heiten jeweils eine weitgehende Gruppenverwandtschaft erkennen. 

Bei der Bearbeitung des Stoffes habe ich mir größte Freiheit heraus­
genommen. Es ist mir weniger darauf angekommen, eine möglichst 
lückenlose Aufzählung der Literatur zu geben, als vielmehr das Tat­
sachenmaterial in dem vorgezeichneten Rahmen kritisch zu verwerten 
und zu sichten. Um den Bericht nicht zu umfangreich zu gestalten, 
mußte ich mir von vornherein einige Beschränkungen auferlegen. So hielt 
ich es für angebracht, der Histologie und der vergleichenden Pathologie 
den breitesten Raum zu gewähren, die experimentelle Pathologie hin­
gegen nur insoweit heranzuziehen, als sie zur Klärung bestimmter 
Fragestellungen beitragen konnte. Pathogenese und besonders Epide­
miologie und Ätiologie sind lediglich von allgemeinen und vergleichenden 
Gesichtspunkten aus berücksichtigt worden. Dementsprechend ist auch 
die Aufführung der Literatur erfolgt, die im allgemeinen vom Jahre 1915 
ab angeführt wurde. 

Zum Schlusse fordert die ungleichmäßige Behandlung des Stoffes 
eine gewisse Rechtfertigung. Wenn die BoRNAsche Krankheit verhält­
nismäßig breit dargestellt ist, so hat dies seinen Grund darin, daß bei 
ihr in der Zwischenzeit weitaus die meisten Fortschritte verwirklicht 
wurden und daß sie geradezu als Schulbeispiel für die histologische und 
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experimentelle Erforschung der übrigen hier zu betrachtenden Krank­
heiten gelten kann. Auch hat sie von jeher in der vergleichenden· Patho­
logie die größte Rolle gespielt. Die Lyssa, Hundestaupeencephalitis 
und Geflügelpestencephalitis sind deshalb kürzer behandelt worden, weil 
sie in den letzten Jahren wiederholt Gegenstand ausführlicher Dar­
stellungen gewesen sind, auf die bezüglich ätiologischer und epidemio­
logischer Einzelheiten verwiesen werden kann. 

Verwandtschaftsgruppe I. 
Encephalomyelitiden mit elektiv neurotropen 

Eigenschaften der Vira. 

I. Infektiöse Gehirn-Rückenmarksentzündung 
(BORNAsche Krankheit). 

a) Beim Pferde. 

Pathologische Histologie. 
Die J OESTschen Befunde über die Histopathologie der BoRNAschen 

Krankheit sind in der Berichtszeit von HEYDT, ZwrcK und SEIFRIED 
(73-75), DoBBERSTEIN (11), NICOLAU und GALLOWAY (49-52), SEIFRIED 
und SPATZ (64) u. a. bestätigt und wesentlich ergänzt worden. 

Nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse müssen die pathologisch­
histologischen Veränderungen bei dieser Krankheit in solche entzündlicher 
und in solche degenerativer Natur eingeteilt werden. Im Gegensatz zu 
den früheren Arbeiten ist in neuerer Zeit dem Studium der Gliaver­
änderungen sowie der Veränderungen an den Ganglienzellen mehr Auf­
merksamkeit geschenkt worden. 

1. Entzündliche Veränderungen. 
a) Mesodermales Gewebe: Der Gesamtbefund bei der Untersuchung des Liquor 

cerebrospinalis weist bereits darauf hin, daß die Meningen bei der BoRNASchen Krankheit 
nur geringgradig und unwesentlich verändert sind (s. JoEsT, diese Beiträge 18, (1915 
S. 357). Dies wird auch durch die histologische Untersuchung der Geh.i.rnh.äute be­
stätigt, an denen in der Regel nur eine geringgradige zellige Infiltration, im wesentlichen 
durch Lymphocyten und wenige Polyblaston nachweisbar ist. In der Hauptsache handelt 
es sich wahrscheinlich um eine sog. meningitisehe Reizung (JoEsT). Da die menin­
gealen Veränderungen im Verhältnis zu denjenigen, die im Zentralnervensystem selbst 
angetroffen werden, weit schwächer ausgebildet sind, so ist die Annahme berechtigt, 
daß die Gehirnhäute erst sekundär in Mitleidenschaft gezogen werden, und daß der ent­
zündliche Prozeß selbständig und primär in der Gehirn- und Rückenmarkssubstanz 
sich abspielt. Dort finden sich die hauptsächlichsten und am meisten charakteristischen 
Veränderungen bei der BORNAschen Krankheit. Diese von JoEST vertretene Auffassung 
hat in der Zwischenzeit volle Bestätigung erfahren. 

Das Gehirn ist im Vergleich mit dem Rückenmark viel stärker betroffen. 
Hier wie dort treten die entzündlichen Veränderungen hauptsächlich 
an den Gefäßen hervor, und zwar besonders an den präcapillaren, vor­
wiegend an den venösen, seltener an den arteriellen. Die Capillaren 
werden meistens nicht und nur in geringem Grade in den entzündlichen 
Prozeß einbezogen. An jenen Gefäßen findet man in den adventi­
tiellen, seltener in den perivasculären Lymphräumen mehr oder weniger 
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ausgedehnte zellige Infiltrate (vasculäre Infiltrate), die einen kontinuier­
lichen Mantel um die betroffenen Gefäße und deren Zweige bilden und 
die da und dort in das nervöse Gewebe hineinstrahlen, um sich dort 
allmählich zu verlieren. Auf diese Weise entstehen Gewebsinfiltrate, 
die selten aus größeren Ansammlungen bestehen, sondern in kleinen 
Häufchen und Gruppen von Zellen beieinander liegen. Sie stehen vielfach 
mit vasculären Herden im Zusammenhange. An der Wand der Capillaren 
wie auch der Venen und Arterien sind Veränderungen nicht nachweisbar. 

Abb. 1. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. Gefäß· Infiltrate in der Substantia nigra. NISSI.sche 
l\lethode (an Formolmaterial). SOfaehe Vergrößerung. [Nach SEIFRIED n. SPATZ: 

Z. Nenr. 124, 317 (1930).] 

Thrombosen und Embolien sowie H ämorrhagien scheinen nach JoEST 
(29-31) sowie SEIFRIED und SPATZ im histologischen Bilde der BoRNAschen 
Krankheit keine Rolle zu spielen. NICOLAU und GALLOWAY wollen im 
Ammonshorn bisweilen neugebildete Capillaren gesehen haben. 

Die intraadventitiellen und perivasculären Infiltratzellen sind, wie aus 
fast allen Arbeiten hervorgeht, in der Hauptsache typische Lympho­
cyten und Plasmazellen. Daneben sind weit weniger zahlreich die bereits 
genannten Polyblasten (etwas größere mononucleäre Zellen mit weniger 
chromatinreichem Kern) sowie Übergänge zwischen diesen und den 
typischen Lymphocyten vertreten. Plasmazellen und eosinophile Leuko­
cyten können selten, polynucleäre Leukocyten überhaupt nicht nach­
gewiesen werden. 

Über die Abstammung der Infiltratzellen bestehen verschiedene An­
sichten. JoEST hatte sich bekanntlich der Auffassung MAXIMows 
angeschlossen , der unter PolyblasteD sämtliche bei entzündlichen 
Prozessen aus den Gefäßen ausgewanderten Lymphoidzellen und deren 
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Entwicklungsformen verstanden wissen will. Eine solche Auffassung ist 
aber heute kaum mehr haltbar, nachdem fast allgemein angenommen 
wird, daß diese Zellen sich aus den Bindegewebselementen der Gefäß­
wände selbst entwickeln können und keineswegs hämorrhagischer oder 
lymphogener Natur zu sein brauchen. Sie sind vielmehr - wie bei 
.ähnlich verlaufenden Entzündungen des Zentralnervensystems beim 
Menschen und den Haustieren - auch bei der BoRNAschen Krank­
heit als histogene Wanderzellen zu betrachten (Histiocyten AscH OFFs, 
Makrophagen MARCHANDs), die aus den Endothelzellen des intraad­
ventitiellenLymphraumes entstanden sind. Für diese Auffassung sprechen 
die unter den Infiltratzellen von JoEsT und DEGEN, DoBBERSTEIN 
und dem Verfasser nachgewiesenen Kernteilungsfiguren. Die Entzündung, 
von der die graue Substanz mehr als die weiße betroffen ist, muß ihrem 
pathologisch-histologischen Bilde nach als eine akute angesehen werden. 

Auf Grund dieser Veränderungen bezeichnet JoEST die BoRNAsche 
Krankheit als akute, disseminierte, infiltrative, nicht eiterige Encephalitis 
und Myelitis von lymphocytärem Typus und vorwiegend vasculärem 
(mesodermalem) Charakter, die meist von einer unbedeutenden Menin­
gitis begleitet ist. 

ß) Veränderungen der Neuroglia. Bereits JoEST und seinen 
Mitarbeitern sowie allen Autoren, die sich mit der Histologie der 
BoRNAschen Krankheit beschäftigten, ist es aufgefallen, daß in den 
Bezirken, in denen die entzündli.chen Veränderungen (perivasculäre 
Infiltrate) am stärksten ausgeprägt waren, auch das ektodermale 
Gewebe mit kleinen runden oder länglichen Zellen entweder herd­
förmig oder diffus überschwemmt war, so daß von einer Infiltration 
des Gewebes gesprochen wurde. Man war allgemein der Auffassung, 
daß diese Gewebsinfiltrate mit den Gefäßinfiltraten im Zusammenhange 
stehen und in der Hauptsache aus Lymphocyten, Polyblasten und Histio­
cyten zusammengesetzt sind, die aus den Gefäßen in das Gewebe ein­
gewandert sind. Da ja die vasculären Infiltratzellen bekanntlich nicht 
immer auf den intraadventitiellen und periadventitiellen Raum innerhalb 
der Membrana limitans gliae beschränkt bleiben, sondern auch darüber 
hinaus im ektodermalen Gewebe angetroffen werden, so besteht diese 
Auffassung wenigstens in einem Teil der Fälle zweifellos zu Recht. Die 
neueren Untersuchungen von ZWICK und SEIFRIED, DoBBERSTEIN, 
NwoLAU und GALLOWAY, SEIFRIED und SPATZ haben aber einwandfrei 
gezeigt, daß es bei der BoRNAschen Krankheit, ebenso wie bei anderen 
nichteiterigen, lymphocytären Gehirn- und Rückenmarksentzündungen 
des Menschen und der Tiere auch zu einer ausgesprochenen Reaktion 
der Neuroglia kommt, die in Form von herdförmigen oder diffusen 
Ansammlungen von gewucherten Gliazellen in die Erscheinung tritt. 
SEIFRIED und SPATZ sind sogar der Meinung, daß die Reaktion der Glia 
derjenigen des mesodermalen Gewebes mindestens gleichwertig an die 
Seite gestellt werden muß. Daß die histologische Abgrenzung dieser 
Gliaherde von den perivasculären (Gewebs-) Infiltraten nicht immer leicht 
ist, braucht wohl kaum betont zu werden, zumal ja auch, wie wir noch 
sehen werden, die Gliazellherde mit lymphocytären Zellen durchsetzt sein 
können. Im Abschnitt: "Degenerative Veränderungen an den Ganglien­
zellen", s. S. 571 wird des Umstandes Erwähnung getan, daß nicht selten 
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Gliazellen in mehr oder minder großer Zahl in der Umgebung oder an 
der Peripherie zugrundegehender Ganglienzellen sich ansammeln. Bereits 
derartige Ansammlungen von Gliaelementen führen nach Untergang und 
Zerstörung der betreffenden Ganglienzellen - wie von DoBBERSTEIN, 
SPATZ sowie von ZwrcK und SEIFRIED, SEIFRIED und SPATZ nachgewiesen 
werden konnte - zur Entstehung von kleinen Gliaherden oder Gliarasen, 
die oft nur aus einigen wenigen Zellen bestehen. Aber auch außerhalb 
dieser Gliaherde, an der Stelle von zugrunde gegangenen Ganglienzellen 
werden häufig an anderen Stellen des ektodermalen Gewebes herdförmige 
Zellansammlungen beobachtet (ZwrcK und SEIFRIED, DoBBERSTEIN). Auch 

Abb. 2. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. Gefäßinfiltrate und ,.Gewebsinfiltrate" in der 
Substantia nigra. SOfaehe Vergrößerung. NrssL-J!'ärbun.g. 

[Nach SEIFRIED u . SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930). ] 

diese sind in der Regel aus 6- 12- 15 Zellen zusammengesetzt, die auf 
Grund ihres bläschenförmigen, chromatinarmen, rundlichen Kernes und 
ihres unregelmäßig gestalteten, schwach gefärbten und kaum erkennbaren 
Plasmaleibes als Gliazellen angesprochen werden müssen. An Zellen 
solcher Herde ebenso auch an Gliazellen in der Umgebung von Ganglien­
zellen, sowie an völlig frei liegenden Gliazellen können nach DoBBERSTEIN 
besonders häufig im Corpus striatum, im Thalamus, in der Großhirn­
rinde und im Bulbus olfactorius Kerntei!ungsfiguren nachgewiesen werden, 
die am häufigsten das Bild des Monasters erkennen lassen. Ob neben 
den mitotischen Zellteilungen in der Glia auch noch eine amitotische 
Zellvermehrung bei der BoRNAschen Krankheit vorkommt, ist noch 
nicht sicher entschieden (DoBBERSTEIN). Das Vorkommen von hautei­
förmig eingeschnürten, sanduhrförmigen, chromatinreichen Kernen ( J OEST, 
DoBBERSTEIN, SEIFRIED und SPATz), deren Mittelstücke vielfach zu 
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einem dünnen Faden ausgezogen sind und die große Ähnlichkeit mit 
amitotischen Kernteilungsfiguren besitzen, legt die Möglichkeit einer 
solchen amitotischen Gliazellvermehrung immerhin nahe. 

Häufig werden diese herdförmigen Gliazellansammlungen in der Nach­
barschaft kleiner perivasculärer Infiltrate oder auch in nächster Nähe von 
Capillaren beobachtet, an welch letzteren außer mehr oder weniger 
deutlicher Schwellung der Endothelzellkerne besondere Veränderungen 
nicht hervortreten. An den größeren, mehr diffusen Gliawucherungen (im 
NisSL-Präparat) beobachtet manhäufig besonders in den Gebieten, in denen 
zahlreiche Ganglienzellen zugrunde gegangen sind, daß die Protoplasma­

Abb. 3. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. 
Reines Gliaknötehen. 330fache V ergrößerung. 

NISSL·Färbung. [Nach SEIFRIED 11. SPATZ: 
Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

leiber der Zellen mit ihren oft zahl­
reichen langen und verästelten Fort­
sätzen zusammenhängen und so ein 
verschwommenes, syncytiales Ma­
schenwerk bilden.An solchen Herden 
ist eine Vermehrung der Gliafasern 
bisweilen unverkennbar. Nach den 
Untersuchungen von DoBBERSTEIN 
tritt eine solche Gliafaservermehrung 
besonders in der Tangentialfaser­
schicht des 'fractus olfactorius her­
vor, während sonst die Gliafaser­
neubildung im histologischen Bilde 
der BoRNAschen Krankheit keine 
nennenswerte Rolle spielen soll. 
Zweifellos ist solchen Befunden 
gegenüber eine gewisse Zurückhal­
tung am Platze, solange nicht ge­

nauere Feststellungen über den normalen Gliafasergehalt der einzelnen 
Gehirnteile des Pferdes vorliegen (DoBBERSTEIN). 

So sehen wir denn, daß diese "Gewebsinfiltrate" weniger aus Lymph­
zellen und Histiocyten bestehen, wie man früher angenommen hat, 
sondern daß sie vielfach durch Proliferation der an Ort und Stelle befind­
lichen Gliazellen hervorgehen. Es muß aber ganz besonders hervorgehoben 
werden, daß hauptsächlich den umfangreichen Gliazellherden sich später 
auch noch Zellen mesodermalen Ursprungs (Ly mphocyten, Plasma­
zellen und Histiocyten) hinzugesellen, die allerdings den gliösen Elementen 
gegenüber in der Minderzahl sich befinden (DoBBERSTEIN, NicOLAU und 
GALLOWAY, SEIFRIED u. SPATz). Auch in der Umgebung von infiltrierten 
Gefäßen, wo es häufig zu einer diffusen Durchsetzung des Gewebes mit 
Lymphocyten, Plasmazellen und Histiocyten kommt, findet man stets 
eine mehr oder minder große Zahl von gewucherten Gliazellen. Die Unter­
scheidung der einzelnen Zellarten stößt wegen der großen Zahl und 
dichten Lagerung der an solchen Stellen vorhandenen Zellelemente oft 
auf erhebliche Schwierigkeiten, um so mehr als auch die gewucherten 
Gliateile an sich wenig beständig und leicht regressiven Veränderungen 
unterworfen sind (DoBBERSTEIN, eigene Untersuchungen). Die Glia­
zellen lassen überhaupt - wie die Untersuchungen von DoBBERSTEIN 
gezeigt haben - von vornherein mannigfache Abweichungen von der 
Norm erkennen. 
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Bereits J OEST und DEGEN (1909) sind die eigentümlich großen, 
hellen, bläschenförmigen, vergrößerten, chromatinarmen Gliazellkerne 
aufgefallen, die in ihrem Innern meistens dicke Chromatinbrocken er­
kennen lassen. An solchen Zellen ist häufig auch der sonst kaum sicht­
bare Protoplasmaleib vergrößert; er zeigt nicht selten zahlreiche, verästelte, 
schwach färbbare Ausläufer, die mit solchen anderer Zellen in Verbin­
dung stehen. Diesen progressiven Veränderungen der Gliazellen folgen 
offenbar alsbald solche regressiver oder degenerativer Art, denn man 
findet beide unmittelbar nebeneinander. Sie betreffen meistens und am 
ausgesprochenstell den Kern und geben sich in der Regel durch Zunahme 
der Chromatinpartikel an Größe und Zahl sowie durch ihre eigenartige 
Anordnung entlang der Kernmembran (Kernwandhyperchromatosis) zu 
erkennen. Außerdem tritt eine ausgesprochene Pyknose, Gestaltver­
änderung und Zerfall des Kernes in mehrere, ungleich große Chromatin­
brocken hervor. Auch Kernwandsprossung wird bisweilen beobachtet. 
Daneben finden sich auch Veränderungen im stark vergrößert erscheinen­
den Protoplasmaleib der Gliazellen in Gestalt von feinen, verwaschenen 
Körnchen, die bereits bei der NrssL-Färbung, noch deutlicher aber bei 
der Gliafärbung nach ALzHEIMER mit MALLORYschem Hämatoxylin 
sichtbar werden. 

Neben diesen mehr rundkernigen Gliazellformen werden nun häufig 
auch noch solche mit langgestrecktem, chromatinreichem Kern und langem, 
schmalem, astförmig verzweigtem Protoplasmaleib, sog. "Stäbchen­
zellen" beobachtet, wie sie auch bei anderen Erkrankungen des Gehirns 
unserer Haustiere vorkommen (z. B. spontane Kaninchenencephalitis, 
Lyssa, Staupe u. a.). Sie finden sich nach den Untersuchungen von 
DoBBERSTEIN besonders im Bulbus olfactorius und im Ammonshorn, 
in geringerer Zahl im Corpus striatum, in der Großhirnrinde und in den 
Vierhügeln. SErFRIED und SPATZ fanden sie überall im Bereiche der 
entzündlichen Reaktion. Derartige "Stäbchenzellen" bei der BoRNAschen 
Krankheit waren bereits von JoEST und DEGEN (1911) gesehen, aber für 
in das Gewebe eingewanderte Lymphzellen gehalten worden. Über 
ihre Abstammung besteht heute noch keine volle Klarheit; soviel scheint 
aber festzustehen, daß es sowohl solche ektodermaler (gliöser) als auch 
solche mesodermaler (Gefäßbindegewebe) Abstammung gibt. Da sie 
sich bei der BoRNAschen Krankheit vielfach mitten zwischen den Glia­
zellen vorfinden, von Gefäßen oder entzündlichen Infiltraten weit ent­
fernt, so vertritt DoBBERSTEIN die Meinung, daß es sich hier in der Haupt­
sache um "Stäbchenzellen" ektodermaler Natur handelt. Endlich sind 
von DoBBERSTEIN auch noch außergewöhnlich große Gliazellen mit 
bläschenförmigem, chromatinarmem oder fast chromatinfreiem Kern und 
kleinem oder fehlendem Protoplasmaleib nachgewiesen worden, die von 
ihm in ähnlicher Form auch beim Leberkoller des Pferdes beschrieben 
wurden. In seltenen Fällen können besonders in der Nachbarschaft 
von Gefäßen oder zwischen den perivasculären Zellansammlungen auch 
sog. Körnchenkugeln oder Gitterzellen festgestellt werden (DoBBER­
STEIN, SEIFRIED und SPATZ). Auffallend selten finden sich Fettablage­
rungen in den Gliazellen. DoBBERSTEIN konnte solche nur in wenigen 
Fällen in sonst unveränderten Gliazellen der Großhirnrinde und des 
Corpus striatum mit der Scharlachrotfärbung in Form feinster Tröpfchen 



570 ÜSKAR SEIFRIED: Pathologie neurotroper Viruskrankheiten der Haustiere. 

nachweisen. In der Beurteilung dieses Befundes ist allerdings Vorsicht 
geboten, da solche Veränderungen in gleicher Form auch als Alters­
erscheinung bei sonst gesunden Pferden angetroffen werden [Kmucm (32) ]. 

Betrachtet man die Veränderungen der Glia bei der BoRNAschen 
Krankheit im ganzen, so besteht hier, worauf von SPATZ, DoBBERSTEIN 
und SEIFRIED und SPATZ hingewiesen wurde, eine auffallende Analogie 
mit anderen lymphocytären Encephalitiden des Menschen und der 
Tiere, besonders mit der Encephalitis epidemica, der Lyssa und der Hunde­
staupe, bei denenneben den entzündlichen und proliferativen Veränderungen 
im Bereiche der Gefäße eine deutliche Vermehrung und herdförmige 
Ansammlung von Gliazellen beobachtet werden kann. Es hat durchaus 
den Anschein, als ob diese proliferativen Veränderungen an der Neuroglia 
auf eine primäre, direkte Einwirkung des Virus zurückzuführen und 
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Abb. 4. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. :l';euronophagie . Der F ortsatz der Nervenzelle, ga nz 
leicht gefärbt, r agt oben aus dem Gliazcllhaufen hera us. 330fache Vergrößerung. NISSL-Färbung. 

[Nach SEIFRmD u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

nicht lediglich als reparatorische oder Abbauvorgänge aufzufassen seien. 
Sie wären in diesem Falle der entzündlichen Infiltration gleichwertig an 
die Seite zu stellen (SEIFRIED und SPATz). 

Hinsichtlich der Lokalis a tion der entzündlichen Veränderungen, 
die nicht selten parallel gehen, ist zu sagen, daß sie hauptsächlich das 
Gehirn betreffen. Das Rückenmark ist sowohl hinsichtlich der Stärke 
als auch der Ausdehnung der Veränderungen weniger und anscheinend 
nicht immer betroffen. Dem Grade des entzündlichen Prozesses nach 
sind die einzelnen Gehirnabschnitte nach J OEST in folgender Reihen­
folge ergriffen: Riechkolben und Riechwindung, Nucleus caudatus, 
Hippocampus, Frontallappen, Parietallappen und Temporallappen, Medulla 
oblongata, Rückenmark und Occipitallappen, Kleinhirn. Es ist demnach 
eine vorwiegende Erkrankung der Riechkolben und der Riechwindung, 
also des nasalen Pols des Großhirns festzustellen, während die Ent­
zündung peripheriewärts und caudalwärts langsam und allmählich ab­
klingt. Corpus striatum, Thalamus und Vierhügelgebiet sind nicht selten 
in gleichem Maße von dem entzündlichen Prozeß ergriffen, wie Ammons­
horn und die erwähnten Gebiete des Riechhirns. In der Großhirnrinde 
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lassen sich dagegen - abgesehen vom Riechhirn - besonders bevorzugte 
Abschnitte nicht feststellen. Diese eigentümliche Lokalisation des ent­
zündlichen Prozesses im Gehirn hat durch die Untersuchungen von 
ZwrcK und SEIFRIED, BEMMANN (5) sowie DoBBERSTEIN eine Bestätigung 
erfahren. 

N euereUntersuchungenvon SEIFRIED und SPATZ zeigen, daß die Medulla 
oblongata, und zwar ganz besonders ihre dorsalen Abschnitte, die "Haube" 
der Brücke, im Mittelhirn, die Substantia nigra, die Umgebung des 
Aquaeductus und der basalen Teile des 3. Ventrikels sowie Zonen entlang 
der äußeren und inneren Oberfläche besondere Prädilektionssitze des ent­
zündlichen Reaktionskomplexes darstellen. Näheres darüber s. S. 614f. 

Die von ZWICK und SEIFRIED sowie von BEMANN angestellten Unter­
suchungen haben weiterhin ergeben, daß bei der BoRNAschen Krankheit 
in Fällen von während des Lebens bestandenen Lähmungen im Bereiche 
des Kopfes entzündliche Veränderungen in geringem Grade an den 
regionären Nerven beobachtet werden. Auch NwoLAU und GALLOWAY 
konnten ebenso wie ZwicK und SEIFRIED interstitielle und perivasculäre 
Infiltrationen an den Nervenwurzeln und an den peripherischenNerven 
bei experimenteller BoRNAscher KrankhBit des Kaninchens fast regel­
mäßig nachweisen. 

2. Degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen. 

Wenn J OEST und wir selbst früher die Ansicht vertraten, daß an 
den Ganglienzellen keine Veränderungen oder nur solche geringfügiger 
Art auftreten (abgesehen von den Kerneinschlüssen, auf die später noch 
näher einzugehen sein wird), so kann diese Anschauung im Hinblick 
auf dieneueren Arbeiten von NICOLAU und GALLOWAY, ZwiCK u. SEIFRIED 
(75), SPATZ, DoBBERSTEIN nicht mehr aufrecht erhalten werden. So haben 
NICOLAU und GALLOWAY bei mit deutschem Borna-Virus experimentell 
infizierten Kaninchen außer den bereits beschriebenen entzündlichen 
und infiltrativen Veränderungen im Zentralnervensystem auch solche 
degenerativer Art feststellen können und zwar sowohl an den Ganglien­
zellen des Gehirns als auch an den Spinalganglien. Als fast regelmäßig 
wiederkehrenden Befund bezeichnen sie den sog. "Satellismus", eine 
Umklammerung der Ganglienzellen durch gliöse und mononucleäre 
Elemente (Pseudoneuronophagie). Mitunter haben sie auch Bilder be­
obachtet, die zu echter N euronophagie überleiten. Derartige Befunde 
sind auch von SEIFRIED und SPATZ erhoben worden. Diese Veränderungen 
finden sich hauptsächlich in der Medulla oblongata, im Mittelhirn und 
den spinalen und paravertebralen Ganglien, sie können aber auch im 
übrigen Nervensystem vorkommen. Auch im Rückenmark werden 
neben den vorherrschenden infiltrativen Veränderungen nach NICOLAU 
und GALLöWAY und eigenen Erfahrungen auch degenerative an den 
Nervenzellen angetroffen. Seit einiger Zeit wurde auch im ZwiCKschen 
Institut den histopathologischen Veränderungen bei der BoRNAschen 
Krankheit erhöhte Aufmerksamkeit geschenkt. Bei diesen Untersuchungen 
wurde ebenfalls eine Reihe von neuen Befunden erhoben, die von ZwiCK 
kurz veröffentlicht worden sind (Festschrift für EuaEN FROEHNER, 
herausgegeben von R. v. ÜSTERTAG, Verlag von Ferd. Enke, Stuttgart 
1918). Das Studium einer großen Anzahl von histologischen Präparaten 
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von bornakranken Pferden und Kaninchen läßt bei Anwendung ver­
schiedener Spezialfärbemethoden (N ISSL-Färbung, Giemsafärbung) schwere 
degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen erkennen. Es muß 
allerdings besonders bemerkt werden, daß das Vorkommen dieser Ver­
änderungen, ebenso wie der entzündlichen, hauptsächlich an bestimmte 
Prädilektionsstellen gebunden ist (s. später, Medulla oblongata, Mittel­
hirn, Substantia nigra, Umgebung des Äquaeductus Sylvii). 

Neben zum Teil gut erhaltenen Zellen kommen häufig solche zu Ge­
sicht, die die charakteristische Anordnung der NISSLschen Granula 
in mehr oder weniger ausgesprochenem Maße vermissen lassen. Das 
Protoplasma besteht in solchen Fällen aus einer leicht granulierten, 
staubförmigen oder ziemlich homogen aussehenden Masse, in der Tigroid 
nicht mehr nachweisbar ist und die basophilenBestandteilevöllig geschwun­
den sind. Der Zerfall kann so weitgehend sein, daß vom Protoplasma 
der Ganglienzellen nur noch Schatten sichtbar sind. In vereinzelten 
Ganglienzellen können außerdem im Protoplasma größere oder kleinere, 
helle, runde, ungefärbte Lücken oder Flecke von cysten- oder vakuolen­
ähnlichem Aussehen auftreten, die bisweilen so dicht liegen, daß das 
Protoplasma eine wabige oder schaumige Struktur erhält. Daneben können 
auch Zellen angetroffen werden, deren Rand nicht mehr scharf begrenzt 
ist, sondern wie gezackt oder angenagt aussieht. Das ist aber verhältnis­
mäßig selten und wird am ehesten noch an Zellen beobachtet, die bereits 
von Gliazellen umklammert sind. 

Auch am Kern der Ganglienzellen begegnet man ausgesprochenen 
Veränderungen, die weniger durch eine Änderung seiner Lage als durch 
mehr oder weniger stark ausgeprägte Abweichungen seiner Struktur 
gekennzeichnet sind. Vielfach ist die Grenze zwischen Protoplasma 
und Kern unscharf, so daß fließende Übergänge von einem zum andern 
zu bestehen scheinen. In anderen Fällen ist der Kern übersät von kleinen, 
aber deutlich sichtbaren Chromatinkörnchen. Nicht selten kann auch 
eine abnorme Blaßheit des Kerns beobachtet werden; bisweilen ist er 
fast ungefärbt und nahezu unsichtbar. Auch die Nucleolen können eine 
solch abnorm blasse Farbe besitzen. Man sieht dann in ihnen mehrere 
runde, intensiv gefärbte Körperchen, die nicht selten der Peripherie 
des Kerns angelagert sind (Anlagerungskörper) und ihm ein maulbeer­
förmiges Aussehen verleihen. 

Auch vakuolenartige Gebilde im Kernkörperehen werden angetroffen. 
Derartig veränderte Ganglienzellen und zum Teil auch noch gut 

erhaltene sind häufig umgeben bzw. völlig umklammert von gliösen und 
mononucleären Elementen, die zum Teil in dichtem Kranz die Zellen 
belagern, in sie eindringen und so zu Bildern von echter N euronophagie 
überleiten. Außer diesen Veränderungen haben unsere Untersuchungen 
ebenso wie diejenigen von SEIFRIED und SPATZ gezeigt, daß bei der 
BoRNAschen Krankheit ähnlich wie bei der Tollwut auch Gliaherde 
in größerem oder kleinerem Umfange, wohl ebenfalls als Ausdruck von 
"Neuronophagie" auftreten können (s. darüber auch im nächsten Ab­
schnitt). 

Alle diese Befunde besitzen weitgehende Übereinstimmung mit den­
jenigen von NICOLAU und GALLOWAY und finden auch durch die Unter­
suchungen von SPATZ sowie von DoBBERSTEIN eine volle Bestätigung. 
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Was das Vorkommen der degenerativen Ganglienzellen­
veränderungen in den verschiedenen Gehirnabschnitten an­
betrifft, so besteht zweifellos ein gewisses Abhängigkeitsverhältnis 
von den übrigen entzündlichen Erscheinungen. Indessen scheinen hier 
nicht selten Ausnahmen vorzukommen. Man beobachtet auch vielfach, 
daß der Grad und die Stärke der Veränderungen innerhalb sehr eng 
umschriebener Gehirnabschnitte starken Schwankungen unterworfen sein 
kann. So weist DoBBERSTEIN darauf hin, daß dies besonders dort der Fall 
ist, wo mehrere Arten von Ganglienzellen vorhanden sind. Vielfach hat 
es den Anschein, als ob bestimmte Zellarten dem schädigenden Ein­
fluß des Virus leichter zugänglich seien als andere. Nach den Unter­
suchungen von DoBBERSTEIN sollen beispielsweise in der Großhirnrinde 
die Veränderungen an den multi polaren Zellen der tieferen Schichten 
fast immer stärker ausgeprägt sein als an den großen Pyrarnidenzellen. 
Ähnlich liegen die Verhältnisse in anderen Gehirnabschnitten, so daß 
man nicht selten neben hochgradig geschädigten Zellen auch solche an­
treffen kann, die kaum oder nur in geringem Grade von dem degenera­
tiven Prozeß ergriffen sind. Im Vergleich zu anderen Gehirnabschnitten 
sind die Ganglienzellen im Bereiche der Medulla oblongata, des Klein-

. hirns und der Brücke noch verhältnismäßig gut erhalten, wenn sich auch 
in einzelnen Gebieten bereits degenerative Veränderungen bemerkbar 
machen. Im Zwischenhirn, Mittelhirn (besonders im Vierhügelgebiet) 
und im Thalamus opticus können aber bereits erhebliche Alterationen 
beobachtet werden. Noch deutlicher treten sie im Corpus striatum und 
in den von dem entzündlichen Prozeß besonders betroffenen Partien 
der Großhirnrinde hervor. Im ganzen gewinnt man den Eindruck, als 
ob die degenerativen Veränderungen an den Nervenzellen viel diffuser 
verteilt seien, als die entzündlichen (SEIFRIED und SPATZ). 

Die Beurteilung der degenerativen Veränderungen an den Ganglien­
zellen erfordert große Zurückhaltung, da nachgewiesenermaßen auch 
andere terminale Erkrankungen zu Veränderungen der Nervenzellen 
führen, die vielfach von den beschriebenen nicht unterschieden werden 
können. Diese Vorsicht ist um so mehr am Platze als ja viele bornakranke 
Pferde an Sepsis und Aspirationspneumonie mit hohen Temperaturen 
zugrunde gehen. Trotzdem ist keineswegs zu bezweifeln, daß Ganglien­
zellveränderungen bei der BoRNAschen Krankheit als direkte Folge 
des encephalitischen Prozesses von Anfang an auftreten; sie sind jedoch 
keineswegs spezifischer Natur, worauf bereits von ZwrcK (74, 75) hin­
gewiesen wurde. Bei der Encephalitis epidemica, der Poliomyelitis infec­
tiosa acuta des Menschen sowie bei der Tollwut und der Staupe des 
Hundes werden durchaus ähnliche Alterationen angetroffen. 

Kerneinschlüsse in den Ganglienzellen. 

Außer den Gefäßinfiltraten und den degenerativen Veränderungen 
an den Ganglienzellen konnte JoEsT bei BoRNA-Pferden in den großen 
polymorphen Ganglienzellen, besonders des Ammonshorns, mit Hilfe 
der LENTzschen Färbung, wie sie zum Nachweis der N EGRischen Körper­
ehen bei der Tollwut verwendet wird, eigenartige Kerneinschlüsse fest­
stellen, die sich durch ihre leuchtend rote Farbe von dem hellen Unter­
grund des chromatinarmen Kernes und auch sehr deutlich von der violetten 
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Farbe des Nucleolus abheben. Auch mit zahlreichen anderen Färbungen 
lassen sich die Kerneinschlüsse gut zur Darstellung bringen. Der von 
J oEST gegebenen Beschreibung über die morphologischen und färberischen 
Eigenschaften der Körperehen kann wesentlich N eues nicht hinzugefügt 
werden. Indessen konnten, was die Lage der Körperehen innerhalb 
der Ganglienzellen anbetrifft, von ZwrcK und SEIFRIED, allerdings nur 
in 2 Fällen, neben intranucleär gelegenen Einschlußkörperehen ver­
einzelt auch solche nachgewiesen werden, die im Cytoplasma der Ganglien­
zellen ihre Lage hatten. Dieser Befund ist später von DoBBERSTEIN 
bestätigt worden. 

Hinsichtlich der Struktur der Einschlußkörperehen ist noch zu 
bemerken, daß sie nicht - wie bisher angenommen wurde - immer 
homogene, strukturlose Gebilde darstellen, sondern daß sich in ihnen 
nach den neueren Untersuchungen von NICOLAU und GALLOWAY sowie 
von SEIFRIED 1 bisweilen eine Art Innenstruktur, ähnlich wie bei den 
NEGRischen Körperehen nachweisen läßt. 

Wie bereits von J OEST erwähnt wird, sind die Körperehen nicht beson­
ders widerstandsfähig, sondern zerfallen verhältnismäßig rasch mit den 
Ganglienzellen. ·Nach den Untersuchungen von JoEsT, ZwwK und 
SEIFRIED sowie BEMANN verlieren sie in faulem Material schon nach 
kurzer Zeit ihre' Färbbarkeit und bei fortgeschrittener Fäulnis gelingt 
ihr Nachweis überhaupt nicht mehr. 

Was endlich die Natur dieser Körperehen anbetrifft, so besteht 
über diese Frage ebenfalls noch keine volle Klarheit. Um Bakterien 
kann es sich nicht handeln. Die typische Lagerung im Kern, ihre in 
weiten Grenzen variierende Größe und ihr färberisches V erhalten sprechen 
gegen eine solche Deutung (die Körperehen färben sich nicht mit Anilin­
farbstoffen). J OEST ist vielmehr geneigt, in ihnen die Reaktionsprodukte 
von Chlamydozoen zu sehen, von filtrierbaren Mikroorganismen im Sinne 
von v. PRow AZEK, die in Zellen, vornehmlich in solche des Ektoderms 
eindringen und in den meist gut erhaltenen Wirtszellen Reaktions­
produkte in Gestalt solcher Einschlußkörperehen auslösen. Sie wären 
also den GuARNIERischen Körperehen bei Variolavaccine, den NEGRI­
schen Körperehen bei der Wut an die Seite zu stellen. 

Im Gegensatz dazu betrachtet PrLOTTI (60), der im Laboratorium von 
SPIELMEYER histologische Untersuchungen über die BoRNAsche Krank­
heit ausführte, die Einschlußkörperehen (mit großer Wahrscheinlichkeit) 
als Produkte der degenerativen Fragmentation des Nucleolus, die er 
nicht als spezifisch für die BoRNAsche Krankheit ansieht. Diese Auf­
fassung wird von SPIELMEYER geteilt. Nach Ansicht von NICOLAU und 
GALLOWAY stellen die Einschlußkörperehen Kondensationsprodukte des 
Chromatins dar, die acidophil geworden sind und sich vielleicht um den 
Erreger herumgelegt haben. Nach bisher unveröffentlichten Unter­
suchungen von SEIFRIED geben die Körperehen bei Anwendung der 
FEULGENschen Nuclealreaktion eine positive Färbung, so daß es sich 
mit ziemlicher Sicherheit urp Kernprodukte handeln dürfte. Nach den 
Untersuchungen von ZwiCK und SEIFRIED werden die Körperehen auch 
bei experimentell mit BoRNA-Virus infizierten Versuchstieren beobachtet. 

1 Bisher nicht veröffentlicht. 
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Zur Frage der Verbreitung der Kerneinschlüsse über die 
verschiedenen Abschnitte des Zentralnervensystems sind von J OEST, 
ZwiCK und SEIFRIED, von BEMMANN sowie von NICOLAU und GALLOWAY 
Untersuchungen angestellt worden, die zeigen, daß Ammonshorn und 
Riechwindung die zahlreichsten Kerneinschlußkörperchen beherbergen. 
Sie werden auch in anderen Abschnitten, so im Stirnlappen, Schläfenlappen, 
Hinterhauptslappen u. a., ja sogar im Rückenmark und den Spinal­
ganglien angetroffen, in diesen Teilen jedoch in sehr geringer Zahl. 

Von besonderem Interesse ist noch die Frage, ob das Auftreten der 
Kerneinschlüsse bei der BoRNAschen Krankheit Beziehungen zur Stärke 
und zur Lokalisation der entzündlichen Infiltrate erkennen läßt. Dies 
ist nach den Untersuchungen von JoEST, ZwwK und SEIFRIED und den­
jenigen von BEMMANN nicht der Fall. Auch die Zahl und Größe der 
Kerneinschlußkörperchen scheint von der Stärke der entzündlichen 
Infiltrate unabhängig zu sein. Dasselbe Unabhängigkeitsverhältnis trifft 
für das Vorkommen von Einschlußkörperehen in Ganglienzellen zu, 
die in unmittelbarer Nachbarschaft von entzündlichen Infiltraten gelegen 
sind. Nicht selten werden in solchen Ganglienzellen Einschlußkörperehen 
überhaupt vermißt. 

Die Kerneinschlüsse stellen - mit geringen Ausnahmen - einen 
regelmäßigen Befund bei der BoRNAschen Krankheit dar. Sie fehlen 
nur in einem kleinen Prozentsatz der Fälle und kommen nach J OEST 
in Gehirnen von Pferden, die an anderen Krankheiten des Zentral­
nervensystems gelitten haben oder die nicht mit derartigen Krankheiten 
behaftet waren, nicht vor. Die Spezifität dieser Gebilde erfährt durch 
ihr Vorkommen bei der experimentell erzeugten Krankheit verschiedener 
Tierspezies sowie durch die Untersuchungen von ÜTT (58), ScHMERLE (63) 
und ScHOLL eine wesentliche Stütze. Der Nachweis der Gefäßinfiltrate, 
der degenerativen Veränderungen an den Ganglienzellen und der Kern­
einschlußkörperehen sichert die Diagnose der BoRNAschen Krankheit. 
Durch diese Grundlagen sind wir nicht nur imstande, die BoRNAsche 
Krankheit histologisch von anderen, ähnlichen seuchenhaften Gehirn­
und Rückenmarksentzündungen zu unterscheiden, sondern es ist dadurch 
auch ein Kriterium für die experimentelle Erforschung der Krankheit 
an die Hand gegeben (s. darüber im Abschnitt: ExperimentellePathologie). 

Experimentelle Pathologie. 

Über Übertragungsversuche bei der BoRNAschen Krankheit· unter 
Verwendung verschiedener Versuchstiere, verschiedenen Impfmaterials 
und verschiedener Impfmethoden liegt in der älteren Literatur bereits 
eine Reihe von Arbeiten vor, auf die hier nicht mehr näher eingegangen 
werden soll, weil sämtliche ein negatives Ergebnis hatten. 

Neuerdings ist es nun ZwrCK und SEIFRIED (1925) durch intracere­
brale Verimpfung von Gehirnemulsion von an BoRNAscher Krankheit 
verendeten Pferden gelungen, die Krankheit auf Kaninchen und andere 
Versuchstiere in einwandfreier Weise zu übertragen und bei den Versuchs­
tieren einen typischen, mit dem bei natürlich erkrankten Pferden durch­
aus übereinstimmenden Befund zu erheben. Diese Übertragungsversuche 
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sind später von ERNST und HAHN (15), BEcK und FROHBÖSE (4) sowie 
von NwoLAU und GALLOWAY u. a. in vollem Umfange bestätigt worden. 
Bei Verwendung frischen Gehirnmaterials (in der Verdünnung 1 : 20 bis 
1 : 100 000) kann in einem hohen Prozentsatz mit dem Haften der intra­
cerebralen Infektion gerechnet werden. }\fit Gehirnemulsionsverdünnungen 
1 : 500 000 und 1 : 1 000 000 ist die Ubertragung nicht mehr gelungen. 
(ZwwK und SEIFRIED ist unter 25 Fällen die Übertragung der BoRNAschen 
Krankheit auf das Kaninchen 20mal gelungen. In 2 Fällen sind die Impf­
tiere infolge Mischinfektion vorzeitig verendet, in 3 Fällen hat die Impfung 
aus unbekannten Gründen versagt). 

Nach den von ZwrcK, SEIFRIED und WrTTE (76) an einer großen Zahl 
von Kaninchen angestellten Übertragungsversuchen beträgt die Inku­
bationszeit durchschnittlich 3-4 Wochen. Auch BEcK und FROHBÖSE, 
sowie BERGER geben eine durchschnittliche Inkubationsfrist von 26-28 
Tagen an, wobei allerdings zu berücksichtigen ist, daß die Inkubation 
in zwei Fällen 41-45 Tage betrug. Über ähnliche Inkubationsfristen 
berichten NwoLAU und GALLOWAY, die ihre Versuche Init dem in Deutsch­
land von ZwiCK und seinen Mitarbeitern isolierten Virus tätigten. 
Die von ihnen beobachteten Zeiten zwischen Infektion und Ausbruch 
der ersten Krankheitserscheinungen schwankten zwischen 15 und 50 
Tagen. Aus den Einzelangaben ist in Übereinstimmung Init den Er­
fahrungen von ZwrCK, SEIFRIED und WrTTE zu entnehmen, daß Inkuba­
tionsfristen von über 30 Tagen verhältnismäßig selten vorkommen. 
Der eine von HAHN (24) Initgeteilte Fall einer gelungenen Übertragung 
auf das Kaninchen, bei dem die Inkubationszeit 56 Tage betrug, stellt 
zweifellos eine Seltenheit dar. Abgesehen von geringen Virulenz­
schwankungen des Virus, die gar nicht so selten beobachtet werden, ist 
die Dauer der Inkubation (bei intracerebraler Einverleibung) wesentlich 
abhängig von dem Alter und Gewicht der verwendeten Tiere, eine Tat­
sache, auf die ZWICK und seine Mitarbeiter hingewiesen haben und 
die von BEcK und FROHBÖSE sowie von NICOLAU und GALLOWAY be­
stätigt werden konnte. Im allgemeinen sind Kaninchen mit einem 
Gewicht unter 1500 g für die Infektion empfänglicher als ältere und 
schwerere Tiere. Die Dauer der Inkubation wird auch noch wesentlich 
von der Art der Einverleibung des Virus und von der verwendeten Tier­
art beeinflußt. 

Was die Dauer der Erkrankung anbetrifft, so beträgt sie nach den 
an einem großen Material gesammelten Erfahrungen von ZwiCK, SEIFRIED 
und WITTE, von BECK und FROHBÖSE, sowie von NICOLAU und GALLOWAY 
durchschnittlich 8-14 Tage. Als kürzeste Krankheitsdauer wurden 3, 
als längste 19-26 Tage beobachtet. Nach den Erinittlungen von 
NICOLAU und GALLOWAY starben von 50 Kaninchen, die intracerebral 
geimpft worden waren, 23 zwischen 21 und 33, 6 in weniger als 21 Tagen 
und 21 in mehr als 33 Tagen nach der Impfung. Wie ZwwK, SEIFRIED 
und WITTE an einem großen Material feststellen konnten, tritt der Tod 
nach intracerebraler Infektion nur in ganz seltenen Fällen in :weniger 
als 3 Wochen nach der Impfung ein. Indessen besteht auch hier ein 
gewisses Abhängigkeitsverhältnis von dem Gewicht und den indivi­
duellen Eigenschaften der verwendeten Tiere. So haben beispielsweise 
NICOLAU und GALLOWAY die Erfahrung gemacht, daß bei Kaninchen 
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mit weniger als 1500 g Gewicht der Tod durchschnittlich bereits 20 Tage 
nach der Impfung eintrat, während Kaninchen mit mehr als 1500 g 
Gewicht durchschnittlich erst 36 Tage nach der intracerebralen Impfung 
verendeten. 

Auf die klinischen Erscheinungen bei den mit Bornavirus intracerebral geimpften 
Kaninchen kann hier nicht näher eingegangen werden. Sie stimmen weitgehend mit den­
jenigen bei der Spontankrankheit des Pferdes überein. 

Die Krankheitsdauer beläuft sich durchschnittlich auf 8-14 Tage. 
Was die Körpertemperatur anbetrifft, so ist sie meistens während der ganzen 

Krankheitszeit nicht oder nur zu Beginn unwesentlich erhöht, um bald wieder abzusinken 
und sich in normalen Grenzen zu halten. Kurz vor dem Tode werden subnormale Tem­
peraturen beobachtet (35°-34° C) (NICOLAU und GALLOWAY). 

Untersuchungen des Blutes von mit Bornavirus infizierten Kaninchen sind zunächst von 
KARMANN (263) (auf Veranlassung von ZWICK) ausgeführt worden. Sie haben eine starke 
Linksverschiebung des Blutbildes (70% Pseudoeosinophile und etwa 20% Lymphocyten) 
ergeben. Die Zahlen der weißen und roten Blutzellen sowie der Hämoglobingehalt bewegen 
sich dagegen in normalen Grenzen. Die von NICOLAU und GALLOWAY angestellten Blut­
untersuchungen ergaben keine konstanten Werte. Während in einigen Fällen leichte 
Hyperleukocytose und Zunahme der Polymorphkernigen beobachtet werden konnte, 
war in anderen Fällen die Leukocytose (16 000-18 000) mit Lymphocytose vergesell­
schaftet. Im Endstadium war eine ausgesprochene Zunahme der Polymorphkernigen 
die Regel. Die Zahl der Erythrocyten war unverändert; auch waren morphologische Ver­
änderungen an ihnen nicht nachweisbar. 

Die besondere Bedeutung der gelungenen Übertragung der BoRNAschen 
Krankheit auf Kaninchen durch intracerebrale Verimpfung von Gehirn­
emulsion vom Pferde liegt darin, daß die Krankheit von Kaninchen zu 
Kaninchen ebenfalls auf demWegeder intracerebralen Verimpfung von Ge­
hirnemulsion in beliebigen Passagen übertragen werden kann. So wird im 
Gießeuer Tierseuchen-Institut ein Virusstamm seit über 6 Jahren von 
Kaninchen zu Kaninchen weitergezüchtet, ohne daß die Reihen bis jetzt 
abgerissen wären. Mit aus anderen Pferden isolierten Virusstämmen 
werden Passagen in gleicher Weise seit über 4 Jahren durchgeführt. 
Wie ZwrcK, SErFRIED und WrTTE feststellen konnten, sind die Inku­
bationszeiten bei diesen Passagekaninchen gegenüber denjenigen, die 
mit Virus vom Pferde geimpft worden waren, nur unwesentlich verkürzt. 
Sie betragen durchschnittlich etwa 3 Wochen und zeigen eine solche Regel­
mäßigkeit und Konstanz, daß die Erkrankung oft bis auf den Tag vor­
ausgesagt werden kann und daß nicht selten gleichzeitig geimpfte Kanin­
chen zu gleicher Zeit erkranken und verenden. 

Es ist ganz besonders auffallend und bemerkenswert, was von den 
verschiedenen Nachuntersuchern wiederholt bestätigt wurde, daß die 
Übertragung der BoRNAschen Krankheit vom Pferd auf das Kaninchen 
und weiter von Kaninchen zu Kaninchen mit einer großen Regelmäßigkeit 
gelingt und daß ein Versagen des Übertragungsversuches eigentlich zu 
den Ausnahmen gehört. Demnach liegen bei der BoRNAschen Krankheit 
ähnliche Verhältnisse vor wie bei den Tollwutimpfungen am Kaninchen. 
Ein bemerkenswerter Unterschied besteht indessen insofern, als eine 
wesentliche Abkürzung. der Inkubationsfrist nicht eintritt, so viel 
Kaninchenpassagen das Virus auch immer durchlaufen haben mag. Von 
einem Virus fixe in Analogie mit der Tollwut kann deshalb hier, wie 
dies auch von NrcoLAU und GALLOWAY betont wird, nicht gesprochen 
werden. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 37 



578 OsKAR .S:JnF.RIEll: Pathologie _neurotroper Viruskrankheiten der Haustiere. 

Pathologisch-anatomischer und histologischer Befund beim 
lmpfkaninchen. 

Aus den Arbeiten von ZWICK, SEIFRIED und WITTE, ERNST und HAHN, BECK und 
FROHBÖSE, NICOLAU und GALLOWAY u. a. geht übereinstimmend hervor, daß konstante und 
spezifische makroskopische Veränderungen am Zentralnervensystem bei den intracerebral 
mit Bornavirus geimpften Kaninchen nicht beobachtet werden. In der Mehrzahl der 
Fälle besteht eine mehr oder weniger ausgesprochene Hyperämie der Meningen, mit­
unter aber auch ein geringgradiges Ödem, die beide durchaus nicht als charakteristisch 
angesehen werden können. Eine Vermehrung des Liquor cerebri im Subduralraum und 
im 3. Ventrikel, wie sie häufig bei der Spontankrankheit des Pferdes in die Erscheinung 
tritt, wird beim Kaninchen nicht beobachtet (BECK und FRoHBÖsE). Was die übrigen 
Organe anbetrifft, so ist von ERNsT und HAHN die Aufmerksamkeit auf den Magen hin­
gelenkt worden. Dort finden sich in der Schleimhaut in der Mehrzahl der Fälle kleine 
Hämorrhagien, die auch von ZWicK, SEIFRIED und WITTE, sowie von NICOLAU und GALLO­
WAY fe~tgestellt wurden. Es handelt sich hier aber mit großer Wahrscheinlichkeit um 
agonale Veränderungen, denen eine spezifische Bedeutung für die BoRNASChe _Krankheit 
abgesprochen werden muß. Sie finden sich nach den Erfahrungen von NICOLAU und 
GALLOWAY in gleicher Weise bei der experimentellen Herpesencephalitis des Kaninchens, 
sowie bei anderen Spontankrankheiten dieses Versuchstieres. Außer einer geringgradigen 
Hyperäinie der Nieren können makroskopische Veränderungen an den übrigen Organen 
nicht ermittelt werden. 

1. Zentralnervensystem. 
Dagegen finden sich typische histologische Veränderungen im Zentral­

nervensystem und zwar infiltrativer (entzündlicher) als auch degenera­
tiver Art. Sie bestehen in gleicher Weise wie bei der spontanen Krankheit 
des Pferdes in einer Meningitis und Encephalitis lymphocytaria sowie 
in ausgesprochenen degenerativen Veränderungen an den Ganglienzellen 
und am Gliagewebe. Der gesamte histologische Befund im Zentral­
nervensystem der experimentell Init BoRNA-Virus infizierten Kaninchen 
gleicht so völlig dem bereits beschriebenen beim Pferde, daß es sich er­
übrigt, ihn hier nochmals zu wiederholen. Ich möchte in dieser Richtung 
vielmehr auf S. 564 verweisen und mich hier darauf beschränken, einige 
Besonderheiten zu erwähnen, die von allgemeinem Interesse sind. ' 

Was die Art der Infiltratzellen anbetrifft, so handelt es sich sowohl bei 
denen in den Meningen als auch bei den perivasculären . Infiltraten im 
gesamtenZentralnervensystem um typischeLymphocyten,Polyblasten und 
wenige Plasmazellen. Polymorphkernige Leukocyten kommen nur selten 
und ausnahmsweise vor. Die Veränderungen in den einzelnen Teilen des 
Zentralnervensystems sind nach eingehenden Untersuchungen von 
NICOLAU und GALLOWAY, sowie denjenigen des Verfassers verschieden. 
So sind die entzündlichen Infiltrate in den Meningen des Großhirns, 
besonders an der Hirnbasis, sowie in den Cortexgefäßen besonders stark 
ausgeprägt. Im übrigen finden sich die meisten Infiltrate in der Rinde, 
im Ammonshorn und besonders in den an den Seitenventrikel 
angrenzenden Hirnpartien. In allen diesen Infiltraten, die ihrer 
Intensität nach in den einzelnen Fällen großen Schwankungen unter­
worfen sind, können neben gut erhaltenen Zellelementen auch degenerierte 
Lymphocyten oder Plasmazellen angetroffen werden. (NICOLAU und 
GALLOWAY, eigene Erfahrungen). Als ZeichenderDegeneration zeigt sich 
der Kern dieser Zellen vielfach oxyphil; auch können nicht selten zwischen 
den Infiltratzellen Kernfragmente nachgewiesen werden, die Init großer 
Wahrscheinlichkeit degenerierten lymphocytären Elementen zugehören. 
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Die ausgesprochenstell Veränderungen an den Ganglienzellen werden 
nach den Untersuchungen des Verfassers, sowie denjenigen von NrcoLAU 
und GALLOWAY, ERNST und HAHN, BECK und FROHBÖSE im Ammons­
horn angetroffen. 

Als Beweis für die einwandfrei gelungene Übertragung der BoRNAschen 
Krankheit auf Kaninchen verdient besonders hervorgehoben zu werden, 
daß, wie ZwrcK und SEIFRIED zuerst feststellen konnten, in den Ganglien­
zellen des Ammonshornes bei Anwendung der MANNsehen Färbung 
und auch anderen Färbemethoden der Nachweis der für die BoRNAsche 
Krankheit charakteristischen Einschlußkörperehen in typischer Weise 
gelingt. Sie finden sich nicht nur im Hippocampus, sondern aller­
dings in geringer Zahl, auch in allen anderen Teilen des Gehirns; 
sogar in den Pyramidenzellen der Hirnrinde und selbst in Gliazellen 
wird ihr Auftreten beobachtet. Diese Feststellungen fanden durch die 
Untersuchungen von ERNST und HAHN, BECK und FROHBÖSE sowie von 
NrcoLAU und GALLOWAY, BERGER (6) u. a. eine volle Bestätigung. 
Was die Größe, Färbbarkeit, Struktur, Lage und Zahl der in einer Zelle 
vorkommenden Einschlußkörperehen anbetrifft, so besteht in allen nach 
den gleichlautenden Angaben aller Autoren völlige Übereinstimmung 
mit denjenigen, die beim Pferde beschrieben wurden (s. S. 573). Nach 
der Ansicht von NICOLAU und GALLOWAY handelt es sich bei diesen 
Einschlußkörperehen wahrscheinlich um Degenerationsprodukte des 
Kerns, der in diesem Stadium oxyphile Eigenschaften angenommen hat. 
Sie glauben, daß der Kern bei Einwirkung anderer Ursachen in derselben 
Weise reagieren kann. Im besonderen konnten von diesen Autoren, 
mit Ausnahme des umgebenden hellen Hofes, ähnliche Einschlüsse 
auch bei der experimentellen Herpes-Encephalitis beim Kaninchen 
nachgewiesen werden, weshalb an ihrer Spezifität nach der Meinung 
von NrcoLAU und GALLOWAY Zweifel bestehen. Sie sind vielmehr geneigt, 
in ihnen das Produkt eines karyotropen Virus zu betrachten, derart, 
daß das Karyoplasma rund um das krankmachende Agens herum sich 
ansammelt. Weitere Beweise für den nicht spezifischen Charakter dieser 
Einschlußkörperehen sind bis jetzt nicht erbracht worden, so daß noch 
weitere Untersuchungen abgewartet werden müssen, ehe in dieser Rich­
tung ein endgültiges Urteil gefällt werden kann. Jedenfalls bleibt es 
nach wie vor eine eigenartige Tatsache, daß diese Ganglienzelleinschlüsse 
in den meisten Fällen in den Gehirnen der an experimenteller BoRN Ascher 
Krankheit verendeten Kaninchen einen ziemlich regelmäßigen Befund 
darstellen. Ihre Zahl im Einzelfalle ist allerdings außerordentlichen 
Schwankungen unterworfen, so daß es mitunter schwer und erst nach 
Durchmusterung mehrerer Präparate gelingt, sie in geringer Zahl aufzu­
finden. In einem geringen Prozentsatz gelingt ihr Nachweis, ähnlich 
wie bei der Tollwut, trotz eingehenden Suchens überhaupt nicht (ZwrcK 
und SErFRIED, BEcK und FROHBÖSE). Es ist aber ganz besonders auf­
fallend, daß bei Weiterimpfung von Gehirnmaterial, in dem Körperehen 
vermißt werden, sie in den Gehirnen der geimpften Kaninchen meistens 
wieder nachgewiesen werden können (ZwrcK, SEIFRIED und WrTTE, 
BECK und FROHBÖSE). 

Während die hier beschriebenen Einschlußkörperehen beim Kaninchen 
ihren Sitz ausschließlich im Nucleus haben, können nach den Erfahrungen 
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von NwoLAU und GALLOWAY sowie denjenigen des Verfassers im 
Protoplasma der Ganglienzellen bisweilen (nach NwoLAU und GALLOWAY 
in 5% ihrer Fälle) eigenartige cystenartige Gebilde von 5-9 p, Durch­
messer nachgewiesen werden, die in ihrem Innern 6 basophile Granula­
tionen in symmetrischer Anordnung, meistens an ihrer Peripherie beher­
bergen. Ein ähnliches Aussehen besitzen unter Umständen auch degene­
rierte Plasmazellen. NICOLAU und GALLOWAY konnten derartige Cysten 
weder im Gehirn normaler Kaninchen, noch solcher, die mit Herpes-, 
Tollwut- oder Vaccine-Virus geimpft waren, beobachten. Um Mikro­
sporidiencysten, wie sie bei der Granulomencephalitis des Kaninchens 
aufzutreten pflegen, kann es sich nach Ansicht von NwoLAU und GAL­
LOWAY nicht handeln. Über ihre Natur und Bedeutung besteht bis jetzt 
noch völlige Unklarheit. 

Im übrigen finden sich an den Ganglienzellen des Ammonshornes, 
sowie an denjenigen anderer Gebiete des Zentralnervensystems (s. später) 
dieselben degenerativen Veränderungen, wie sie auch bei der spontanen 
Krankheit des Pferdes vorkommen und auf S. 571 beschrieben sind. 
Als davon in gewissem Sinne abweichend ist an derartig degenerierten 
Ganglienzellen beim Kaninchen eine vielfach hervortretende intensive 
Oxyphilie des Kerns und Protoplasmas hervorzuheben. Besonders das 
Karyoplasma ist bisweilen in eine homozene Masse umgewandelt, die 
sich mit der MANNsehen Färbung rot färbt und kleinere Dimensionen 
besitzt wie ein unveränderter Kern. 

Weiterhin ist beim Kaninchen in gleicher Weise wie beim Pferde eine 
Mobilisation der Neuroglia (sowie lymphocytärer Elemente) in der 
Peripherie der Ganglienzellen festzustellen (Pseudoneuronophagie oder 
"satellitism" von NmoLAU und GALLOWAY). Die Stärke dieser Neurono­
phagie steht nach den Untersuchungen von NICOLAU und GALLOWAY 
in umgekehrtem Verhältnis zu den meningealen und perivasculären Infil­
traten; sie soll hauptsächlich bei Kaninchen vorkommen, die innerhalb 
der ersten 10 Tage nach der Impfung verenden. Die genannten Autoren 
sind der Meinung, daß die Neuronophagie zu Beginn der Krankheit auf­
tritt, im Verlaufe der Krankheit entweder verschwindet oder in echte 
Neuronophagie übergeht. Sie glauben, daß wenn der Kampf zwischen 
Ganglienzellen und Virus ohne Neuronophagie abläuft, die betreffenden 
Tiere erst in einem späteren Stadium zwischen 25 und 50 Tagen (nach 
der Impfung) verenden, nämlich dann, wenn sich die Encephalitis und 
Meningitis in vollem Umfange ausgebildet hat. Das Ergebnis der histolo­
gischen Untersuchung der Gehirne von experimentell infizierten Kaninchen, 
die 5, 10, 15, 20, 27 und 31 Tage nach der Impfung getötet worden waren, 
scheint dieser Annahme von NwoLAU und GALLOWAY recht zu geben, 
denn es hat sich dabei die eigenartige Tatsache herausgestellt, daß die 
ersten Veränderungen im Zentralnervensystem in einer Mobilisation 
und Proliferation der Neuroglia um die Ganglienzellen herum bestehen,. 
besonders ausgeprägt ist sie in der Brücke und in der Medulla oblongata, 
während dagegen die Infiltration in den Meningen und im Ammonshorn 
erst später, und zwar etwa am 15. oder 20. Tage nach der Impfung in 
Erscheinung tritt. Indessen ist es sehr fraglich, ob dieser zeitliche 
Ablauf der Veränderungen im Zentralnervensystem für alle Fälle regel­
mäßig zutrifft, denn im Gehirn von Kaninchen, die am 5., 10., 15., 20. 
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und 25 Tage nach der Impfung getötet worden waren, konnten vom Ver­
fasser auch bereits nach 5, 10 und 15 Tagen infiltrative Veränderungen 
an den Gefäßen neben Pseudoneuronophagien nachgewiesen werden. Aus 
diesen Befunden, besonders aus der Tatsache, daß die infiltrativen Ver­
änderungen erst verhältnismäßig spät hervortreten, dürfen keinesfalls 
Schlüsse· bezüglich des Auftretens der ersten klinischen Erscheinungen 
gezogen werden. Die Untersuchungen von ZwrcK, SEIFRIED und \VrTTE 
sowie diejenigen von BERGER haben vielmehr gezeigt, daß histologische 
Veränderungen im Gehirn bereits vor dem Auftreten klinisch feststell­
barer Symptome vorhanden sein können. Im allgemeinen ist mit der 
Infiltratbildung im Gehirn und seinen Häuten bereits 8-10 Tage vor 
dem Auftreten der ersten sichtbaren Krankheitserscheinungen zu rechnen. 
Diese Feststellungen besitzen in therapeutischer Hinsicht insofern eine 
gewisse Bedeutung, als mit Sicherheit angenommen werden kann, daß 
bei Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen neben den degenera­
tiven Veränderungen an den Ganglienzellen und der Neuroglia auch bereits 
umfangreiche Infiltrate zugegen sind. 

Bei der oben erwähnten Pseudoneuronophagie bzw. Neuronophagie 
sind nicht nur gliöse Elemente, sondern auch einkernige Zellen beteiligt. 
Die gliösen Elemente scheinen aber vielfach die Oberhand zu besitzen, 
wie überhaupt die Reaktion der Neuroglia auch sonst in anderen Hirn­
partien, besonders in der Rinde und in der Umgebung des 3. Ventrikels 
deutlich hervortritt. Gliaherde und Gliarasen sind keine Seltenheiten; 
sie sind vielfach durchmischt mit Lymphocyten und Histiocyten, an 
denen Kernteilungsfiguren beobachtet werden können (eigene Unter­
suchungen, NICOLAU und GALLOWAY). Nach neueren, bisher unveröffent­
lichten Untersuchungen des Verfasscrs ist sowohl die Mikroglia als auch 
die Makroglia an der Proliferation beteiligt (Methoden von HoRTEGA 
und von CAJAL) 1 • Endlich kommen auch beim Kaninchen degenerative 
Veränderungen an den Gliazellen vor, wie sie bei der Spontankrankheit 
des Pferdes beschrieben sind (s. S. 571). 

Im Mittelhirn und in der Medulla oblongata findet man nach 
den übereinstimmenden Untersuchungsergebnissen der verschiedenen 
Autoren nicht nur dieselben infiltrativen Veränderungen am Gefäß­
system, sondern auch die degenerativen an den Ganglienzellen und an den 
Gliazellen. Auch die bisweilen herdförmige Proliferation der Neuroglia 
wird in gleichem Maße beobachtet wie im Gehirn. Auch Einschluß­
körperchen in den Ganglienzellen kommen vor, und zwar namentlich in 
solchen, an denen auffallende Veränderungen nicht feststellbar sind. In 
Zellen, die sich in einem weit fortgeschrittenen Degenerationsstadium be­
finden, werden sie dagegen nicht angetroffen. In dieser Richtung besteht 
also eine auffallende Analogie mit der Tollwut. Auch in den Gliazellen 
dieser Hirngebiete konnten von NI COLA u und GALLOWAY gelegentlich kleine 
oxyphile Körperehen im N ucleus nachgewiesen werden, die große Ähnlichkeit 
mit denjenigen besitzen, die bei der experimentellenHerpesencephalitis des 
Kaninchens von LEVADITI (156), N ICor~Au und RARVIER beschrieben wurden. 

1 In der Zwischenzeit sind mir die Arbeiten von BRATIANU und LOMBARD (C. r. Soc. Biol. 
Paris 101, 792 (1929) und Ann. d'Anat. path. 6, 849 (1929}, deren Ergebnisse auch von 
NICOLAU u. GALLOWAY (Ann. Inst. Pasteur 45,489 (1930) erwähnt werden, bekannt geworden. 
Hinsichtlich der Beteiligung der Mikroglia konnten diese Autoren dieReiben Befunde erheben. 
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Weniger ausgeprägt als in bisher erwähnten Gehirnabschnitten sind 
sowohl die infiltrativen als auch die degenerativen Veränderungen im 
K 1 ein h i r n. Infiltrate treten besonders in der weißen Substanz 
hervor. Die Meningitis, wenn sie überhaupt vorhanden ist, ist meistens 
geringgradig. Dagegen finden sich in den PuRKINJEschen Zellen des 
Kleinhirns bisweilen nicht nur typische Einschlußkörperehen, sondern 
auch alle Stadien und Formen der Degeneration von der Pseudoneuro­
nophagie bis zur Zellschattenbildung. Bilder von echter Neuronophagie 
hingegen werden vermißt. 

Auch im R ü c k e n m a r k der intracerebral geimpften Kaninchen 
lassen sich mit ziemlicher Regelmäßigkeit infiltrative und degenerative 
Veränderungen nachweisen. (ZwrcK und Mitarbeiter, NrcoLAU und 
GALLOWAY u. a.). Sie sind jedoch je nach dem Grade der klinischen 
Symptome mehr oder weniger stark ausgeprägt. Im Gegensatz zum 
Gehirn ist die Meningitis SP.inalis bei dem von ZwrcK und Mitarbeitern 
untersuchten Material in Ubereinstimmung mit den Erfahrungen von 
NrcoLAU und GALLOWAY eine verhältnismäßig seltene Erscheinung. 
Dagegen finden sich ebenso wie im Gehirn häufig sowohl in der weißen 
als auch in der grauen Substanz Gefäßinfiltrate und Gewebsinfiltrate 
mit mononucleären Zellen (besonders in der "Lissauer Zone"); solche 
werden besondeJis in den Hinterhörnern angetroffen, während in den 
Vorderhörnern die degenerativen Veränderungen mehr in den Vorder­
grund treten. Die Art der Degeneration in den Nervenzellen des Rücken­
marks stimmt völlig mit derjenigen überein, wie sie bereits an anderer 
Stelle beschrieben wurde. Pseudoneuronophagie scheint im Rückenmark 
häufiger vorzukommen als im Gehirn; echte N euronophagie wird dagegen 
verinißt. Die Ganglienzellen, besonders diejenigen der Vorderhörner, 
enthalten vielfach die für die BoRNAsche Krankheit typischen Einschluß­
körperchen mit oder ohne Hof. 

Nach Ansicht von N ICOLAU und GALLOWAY besitzen die Veränderungen 
im Rückenmark große Ähnlichkeit mit denjenigen bei Poliomyelitis 
acuta anterior. 

2. Peripherisches Nervensystem. 
Alle die bisher beschriebenen entzündlichen und degenerativen Ver­

änderungen bleiben nun keineswegs auf das Gehirn und das Rückenmark 
beschränkt, sondern setzen sich in gleicher Weise auf die Nervenwurzeln, 
Spinalganglien und peripherischen Nerven fort. Die an einem umfang­
reichen Material ausgeführten Untersuchungen von NrcoLAU und GALLO­
WAY, ebenso wie diejenigen von ZwxcK, SEIFRIED und WITTE haben 
gezeigt, daß die petipherischen Nerven bei mit BoRNA-Virus experimentell 
infizierten Kaninchen fast stets Sitz von entzündlichen Veränderungen 
sind, die uninittelbar auf die Einwirkung des peripheriewärts fort­
schreitenden Virus zurückzuführen sind. So beherbergen besonders die 
hinteren N ervenwurzeln, die aus den Zellen in der LxssAUERschen Zone 
ihren Ursprung nehmen, mehr oder weniger ausgeprägte Infiltrate. 
Die Infiltratzellen bestehen aus Lymphocyten, die interstitiell (zwischen 
den Nervenfasern) liegen und dort reihenförmig angeordnet sind. Auch 
perivasculäre Zellansammlungen kommen vor. In den vorderen Nerven­
wurzeln sind solche entzündliche Veränderungen nur wenig ausgeprägt 
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oder fehlen ganz. Bei der Spontankrankheit des Pferdes sind derartige 
entzündliche Veränderungen derNervenwurzeln bis jetzt nicht beschrieben. 

Weit stärkere Veränderungen als in den Nervenwurzeln von experi­
mentell infizierten Kaninchen werden regelmäßig in den Spinalganglien 
angetroffen. Die hier vorhandenen entzündlichen und degenerativen 
Veränderungen sind ihrem Wesen nach überall dieselben, sei es, daß es 
sich um Spinalganglien der Cervical-, Thoracal- oder Lumbalgegend handelt, 
sei es, daß Fälle mit wenig oder stark ausgeprägten Veränderungen im 
Rückenmark vorliegen. Die Veränderungen bestehen in diffusen oder 
mehr knötchenförmigen Infiltraten (letztere besitzen Ähnlichkeit mit 
solchen bei Tollwut) sowie perivasculären Ansammlungen mono­
nucleärer Zellen. Auch ausgesprochene degenerative Veränderungen an 
den Ganglienzellen treten hervor, genau 
in derselben Weise, wie sie auf S. 571 
beschrieben sind. Ein Unterschied besteht 
nur insofern, als diese Veränderungen in 
den Spinalganglien noch weit ausgeprägter 
sind als in irgendeinem anderen Ab­
schnitt des Nervensystems. Weiterhin 
können in den Ganglienzellen der Spinal­
ganglien Einschlußkörperehen in großer 
Zahl nachgewiesen werden. Die am meisten 
ausgeprägtenVeränderungenwerden aber 
durch ausgeprochene Neuronophagie dar­
gestellt, die nach Zerstörung der Ganglien 
zur Entstehung von knötchenförmigen 
Zellherden fühnin, ähnlich wie dieser Vor· 
gang bereits an anderer Stelle ausführlich 

Abb. 5 . Experimentelle BORNAsche 
Krankheit b eim Kaninchen. Entzünd· 

liebes Infiltrat im Nerv. ischiadicus. 
[Nach ZWICK, SEIFRIED u. WITI'E: 

Arch. Tierbeilk. 59, 514 (1929).] 

Erwähnung fand. Die stärksten entzündlichen und degenerativen Ver­
änderungen finden sich an der Peripherie der Spinalganglien, während 
die Kapsel keinerlei Veränderungen erkennen läßt. 

Auch in den peripherischen Nerven, so besonders im N. brachialis 
und N. ischiadicus, in den Intercostalnerven, im N. facialis und trige­
minus, auch in kleineren intramuskulären Nervenstämmen lassen sich 
fast regelmäßig entzündliche Veränderungen nachweisen, die haupt­
sächlich in perivasculären und interstitiellen Infiltraten mit mononuclären 
Zellen bestehen. Sowohl die perivasculären als auch die interstitiellen 
Zellinfiltrate sind in der Regel in der Tiefe lokalisiert und können bis­
weilen größeren Umfang besitzen, so daß die Nervenfasern durch sie 
stark auseinander gedrängt werden. Es erscheinen indessen, zwar seltener, 
auch die Nervenscheiden selbst von dem entzündlichen Prozeß ergriffen 
zu werden. Ganz besonders charakteristisch ist es, daß der entzündliche 
Prozeß im Ursprungsgebiet der peripherischen Nerven am stärksten 
ausgeprägt ist und peripheriewärts allmählich abklingt, so daß nicht selten 
in den peripherischen Partien des N. brachialis oder ischiadicus ent­
zündliche Veränderungen vermißt werden. 

Der entzündliche Prozeß im peripherischen Nervensystem zeigt mit 
großer Deutlichkeit, daß das BoRNA-Virus nach intracerebraler Ein­
verleihung sich im Zentralnervensystem ausbreitet, zentrifugalwärts fort­
schreitet und in den peripherischen Nerven fast regelmäßig eine Neuritis 
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hervorruft. Der Beweis dafür, daß das Virus tatsächlich in voll­
virulenter Form in den histologisch so veränderten Nerven enthalten ist, 
konnte von NwoLAU und GALLOWAY sowie von ZwicK, SEIFRIED und 
WrrTE auf experimentellem Wege einwandfrei dadurch erbracht werden, 
daß Stücke solcher Nerven steril entnommen, mit physiologischer Koch­
salzlösung zu einer Emulsion verrieben und intracerebral an Kaninchen 
verimpft wurden. Alle diese Kaninchen erkrankten typisch im Rahmen 
der üblichen Inkubationsfristen und verendeten an typischer BoRNAscher 
Krankheit. Bei der histologischen Untersuchung der Gehirne fanden 
sich die typischen Veränderungen im Zentralnervensystem, ein untrüg­
liches Zeichen für die volle Virulenz des in den verimpften Nerven ent­
haltenen BoRNA-Virus. 

3. Viscerales Nervensystem. 
Nach den systematisch angestellten Untersuchungen von S. NwoLAU, 

O.NICOLAU und I. A. GALLOWAY (48) breitet sich das Virus der BoRNAschen 
Krankheit bei experimentell infizierten Kaninchen nicht nur im peri­
pherischen, sondern in gleicher Weise auch im visceralen Nervensystem 
aus. Für die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen sowohl die jetzt 
zu beschreibenden histologischen Veränderungen an verschiedenen Stellen 
des visceralen Nervensystems, als auch der dort gelungene Nachweis 
des Virus, der durch intracerebrale Impfung von Kaninchen erbracht 
werden konnte. 

So konnten NwoLAU und GALLOWAY bei experimenteller BoRNAscher 
Krankheit des Kaninchens im N. pneumogastricus zentralwärts und peri­
pheriewärts vom Ganglion plexiforme die Zeichen einer interstitiellen 
Neuritis feststellen. Das Ganglion selbst soll dieselben Veränderungen wie 
die Spinalganglien zeigen und auch typisch JoEST-DEGENsche Einschluß­
körperchen enthalten. Die genannten Autoren haben sich bei experimentell 
mit BoRNA-Virus infizierten und an BoRNAscher Krankheit verendeten 
Kaninchen auch mit der Histopathologie des autonomen und funktionellen 
Nervensystems des Herzens befaßt. Bei ihren an einer größeren Zahl 
von Kaninchenherzen ausgeführten histologischen Untersuchungen gelang 
es ihnen, ganglionäre Formationen in der muskulösen Wand der rechten 
Vorkammer (seltener in der linken und im interventrikulären Septum) 
sowie in Horizontalschnitten an der Basis des Herzens solche nachzu­
weisen, die zum Plexus aorticus gehören. An allen diesen Nervenzollen 
fanden sich die typischen Veränderungen, die auch sonst im Nerven­
system hervortreten (intranucleäre Einschlußkörperchen, N euronophagien). 
Verschiedene intra- und extramuskuläre Nerven am Herzen ließen 
perivasculäre und interstitielle Infiltrate in verschiedener Stärke erkennen. 
Die Gegenwart dieser Veränderungen in den autonomen Zentren des 
Herzens gibt nach Ansicht von NwoLAU und GALLOWAY wahrscheinlich 
die Ursache für plötzlich und vorzeitig eintretende Todesfälle bei experi­
mentell mit BoRNA-Virus infizierten Kaninchen ab. 

Gelegentlich dieser Untersuchungen stießen NwoLAU und GALLOWAY 
in der Bronchialwand unmittelbar hinter der Bifurkation auf nervöse, 
ganglionäre Elemente, die dort entweder einzeln oder in Gruppen von 2-4 
Ganglienzellen vorhanden sind. Im Innern einer solchen Ganglienzelle 
gelang sogar der Nachweis der JoEST-DEGENschen Einschlußkörperchen. 
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Denselben Einschlußkörperehen begegneten die genannten Autoren 
in Ganglienzellen, die ihren Sitz im Innern kleiner, pulmonaler Lymph­
knötchen haben. 

AußerdemsindesnachdenUntersuchungenvonNrcOLAuundGALLOWAY 
besonders die innersekretorischen Drüsen (Parotis, Nebennieren, Pankreas), 
in deren nervösen Elementen histologische Veränderungen durch das 
Virus der BoRNAschen Krankheit hervorgerufen werden. Nachdem bereits 
durch ZwrcK, SErFRIED und WrTTE der Virusgehalt der Speicheldrüse 
und des Speichels von bornainfizierten Kaninchen auf experimentellem 
Wege nachgewiesen wurde, konnten sie, ebenso wie NrcoLAU und GALLO­
wAY in dieser Drüse auch histologisch entzündliche Veränderungen 
(Infiltrationen) und die Anwesenheit von BoRNA-Körperehen in kleinen 
Ganglienzellgruppen dieses Organs ermitteln. 

Ähnliche Veränderungen fanden sie auch in den Nebennieren und 
zwar lediglich im inneren und äußeren Nervensystem dieses Organs. 
Entwicklungsgeschichtlich betrachtet ist diese eigenartige Tatsache ver­
ständlich, da ja ein Teil der Nebennieren ektodermalen Ursprungs ist 
und sogar Nervenzellen in ihrem Parenchym einschließt. Als anatomisches 
Substrat für die Anwesenheit des BoRNA-Virus fandenNrcoLAU und GALLO­
wAY bei einer größeren Zahl von Kaninchen, daß die in der Nachbarschaft 
der Nebennieren oder in deren Kapsel gelegenen ganglionären Formationen 
und Nerven entzündliche Veränderungen zeigten (interstitielle Neuritis, 
Gefäßinfiltrate). Neuronophagien oder Degenerationen der Nervenzellen 
wurden nicht festgestellt, wohl aber die Anwesenheit von typischen BoRNA­
körperehen an der Grenze zwischen Rinden- und Parenchymschicht. 
Nach Ansicht von NrcoLAU und GALLOWAY ist es nicht ausgeschlossen, 
daß einige Symptome der experimentellen Krankheit beim Kaninchen 
auf einen Funktionsmangel der Nebennieren bezogen werden müssen, 
der seinerseits wieder durch Veränderungen des Nervensystems der 
Drüse hervorgerufen sei. 

Bei Kaninchen, die mit BoRNA-Virus subdural infiziert und an der 
experimentellen BoRNAschen Krankheit verendet waren, wurden von 
NrcoLAU und GALLOWAY regelmäßig auch im Pankreas Ganglienzellen­
formationen gefunden, ähnlich denjenigen in der Parotis. Diese Gan­
glienzellengruppen, die aus 4 bis 8 Ganglienzellen bestehen und sich 
nicht nur im interacinösen Gewebe, sondern auch im Innern der Acini 
selbst vorfinden, tragen histologisch die deutlichen Zeichen der Ein­
wirkung des Virus (intranucleäre Einschlußkörperchen). Auch die in 
Verbindung mit dem Pankreas stehenden Nerven können dieselben 
Veränderungen zeigen wie die peripherischen Nerven (N. ischiadicus 
und brachialis, Nerven in der Tiefe der Rückenmuskulatur). Außerdem 
konnten NrcoLAU und GALLOWAY in unmittelbarer Nähe des Pankreas 
zum Plexus mesentericus gehörige Ganglien ermitteln, in denen nicht 
nur intranucleäre Einschlußkörperchen, sondern auch interstitielle Infil­
trationen sowie Neuronophagien sich vorfanden. Auch das BoRNA-Virus 
konnte durch intracerebrale Verimpfung von Pankreasemulsion auf 
Kaninchen einwandfrei ermittelt werden. 

Aus diesen Befunden schließen NrcoLAU und GALLOWAY, daß auf 
dem Nervenwege eine G e n er a 1 i s a t i o n des Virus zustande kommt 
(" Septineuritis") und daß alle nervösen Elemente im Organismus von 
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dem Virus in Mitleidenschaft gezogen werden. Überall, wo sich Ganglien­
zellen befinden, im Plexus mesentericus, aorticus, in den peribronchialen, 
intrapulmonalen und intracardialen Ganglien, in denjenigen der Parotis, 
der N eheunieren und des Pankreas, finden sich auch die charakteristischen 
Veränderungen und die intranucleären Einschlußkörperchen. Ähnliche Ver­
änderungen werden auch in den intra- und extraokulären Ganglien sowie 
in den in der Darmwand sich befindlichen nervösen Elementen angetroffen. 

Die von ZwiCK, SEIFRIED und WITTE angestellten Untersuchungen 
haben indessen gezeigt, daß an den genannten Stellen des visceralen 
Nervensystems die beschriebenen Veränderungen sowie die Anwesenheit 
des Virus nicht in allen Fällen - also jedenfalls nicht regelmäßig -
nachgewiesen werden können. In demselben Sinne sprechen auch die 
Untersuchungen von NICOLAU und GALLOWAY, die selbst zugeben, daß 
das Virus im Organismus sich nicht gleichmäßig ausbreitet, sondern viel­
mehr in dieser Richtung große Unregelmäßigkeiten aufweist. Während 
die beschriebenen Veränderungen bei einzelnen Kaninchen stark aus­
geprägt sind, werden sie bei anderen ganz oder nahezu ganz vermißt. 
Bei der Wut liegen, was die Verbreitung des Virus im visceralen Nerven­
system anbetrifft, nach den Untersuchungen von MANOUELIAN (158) 
durchaus dieselben Verhältnisse vor (s. dort). 

Beweis für die Gleichheit der beim Kaninchen erzeugten Impfkrankheit mit 
der spontanen Krankheit des Pferdes. 

Bereits auf Grund der typischen klinischen Erscheinungen und beson­
ders des pathologisch-histologischen Befundes bei den auf intracere­
bralern Wege mit BoRNA-Virus infizierten und im Anschluß daran ver­
endeten Kaninchen kann es einem Zweifel nicht unterliegen, daß zwiscli1:ln 
der Impfkrankheit des Kaninchens und der spontanen BoRNAschen 
Krankheit des Pferdes völlige Analogie besteht. Der einwandfreie Beweis 
für die gelungene Übertragung der BoRNAschen Krankheit vom Pferd 
auf das Kaninchen und weiterhin von Kaninchen auf Kaninchen konnte 
aber nach allen Richtungen als gesichert angesehen werden, als es ZwrcK, 
SEIFREID und WITTE in wiederholten Fällen gelungen war, auch die Rück­
übertragung der Krankheit von Kaninchen (in denen das Virus schon eine 
Reihe von Passagen durchlaufen hatte) auf das Pferd zu bewerkstelligen, 
und zwar unter Entstehung derselben Symptome und derselben patholo­
gisch-histologischen Veränderungen wie bei qer Spontankrankheit. Bei 
den zahlreichen von ZwrcK und Mitarbeitern, sowie von BECK und 
FROHBÖSE ausgeführten Übertragungsversuchen hat es sich außerdem 
immer wieder gezeigt, daß die typischen klinischen Symptome und 
pathologisch-histologischen Veränderungen bei den Impfkaninchen nur 
dann hervortreten, wenn das Impfmaterial wirklich von einwandfreien 
BoRNA-Pferden stammte (histologische Diagnose). Die intracerebrale 
Verimpfung von Normalkaninchen-, Pferde- und Schafgehirnen oder 
von Gehirnen solcher Tiere, die an anderen Krankheiten verendet waren, 
vermochten bei Kaninchen in keinem Falle Symptome und Veränderungen 
wie die oben beschriebenen hervorzurufen. 

Die klinischen Erscheinungen und die pathologisch-anatomischen Ver­
änderungen bei der experimentellen BoRN AschenKrankheit des Kaninchens 
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zeigen (nach intracerebraler Infektion) eine derartige Konstanz und 
sind so charakteristisch, daß different;aldiagnostische Schwierigkeiten 
kaum entstehen können. Das Krankheitsbild ist vor allem gekennzeichnet 
durch einen nahezu fieberlosen Verlauf und das Auftreten von fast 
ausschließlichen Gehirnsymptomen nach einer längeren, durchschnittlich 
3 wöchigen Inkubationszeit, während der keinerlei Symptome beobachtet 
~erden. Pathologisch-histologisch besteht in allen Teilen eine völlige 
Ubereinstimmung mit der Spontankrankheit des Pferdes. 

Differentialdiagnostisch sind nach den Erfahrungen von ZwrcK, 
SEIFRIED und WrTTE, BEcK und FROHBÖSE die infolge Verunreinigung 
der als Ausgangsmaterial benützten Gehirne mit Kokken erzeugten 
Krankheitszustände bei den Impfkaninchen zu erwähnen. Diese Misch­
infektionen sind bereits durch ihren kurzen, in wenigen Tagen zum 
Tode führenden Verlauf hinreichend gekennzeichnet. Auch die klinischen 
Symptome, die sich in erhöhter Temperatur, Unterdrückung oder Sistieren 
der Futteraufnahme schon kurz nach der Impfung sowie im Auftreten 
unphysiologischer, schiefer Kopfhaltungen, Gleichgewichtsstörungen, 
Schreckhaftigkeit, tonisch-klonischer Krämpfe äußern, unterscheiden sich 
wesentlich von denjenigen bei der experimentellen BoRNAschen Krankheit 
des Kaninchens. Pathologisch-anatomisch besteht in solchen Fällen eine 
eiterige Meningitis, Vermehrung und Trübung des Liquor, in dem sich 
zellige Beimengungen und Hämoglobin feststellen lassen. Schon in Ab­
klatschpräparaten ergeben sich wesentliche Unterschiede derart, daß bei 
der eiterigen Gehirnhautentzündung zahlreiche Leukocyten vorhanden 
sind, während sich bei der experimentellen BoRNAschen Krankheit in 
der Hauptsache Lymphocyten und Übergangsformen feststellen lassen. 
Dieselben Unterschiede ergibt die histologische Untersuchung des Gehirns 
selbst. 

Von den selbständigen Erkrankungen des Kaninchens ist besonders 
die sog. Granulomencephalitis differentialdiagnostisch zu berücksich­
tigen. Sie stellt eine durch Mikrosporidien hervorgerufene Krankheit 
mit latentem Verlauf oder sehr wenig ausgeprägten Symptomen dar 
und führt nach kurzer Krankheitsdauer unter Koma, Krämpfen und 
Paresen bisweilen zum Tode. Auch histologisch bestehen wesentliche 
Abweichungen von der spontanen und experimentellen BoRNAschen 
Krankheit. 

Sonstige Einverleihungsarten und Pathogenität für anderl' Versuchstiere. 
Nach den Erfahrungen von ZwiCK, SEIFRIED und WITTE sowie denjenigen von BECK 

und FROHBÖSE, NICOLAU und GALLOWAY führt die intracerebrale bzw. subdurale Ein­
verleihung des BoRNA-Virus in nahezu 100% der Fälle zur typischen Erkrankung und 
zum Tode der Impfkaninchen. Daneben können aber auch noch zahlreiche andere Infek­
tionswege mit Erfolg begangen werden, allerdings mit geringerer Regelmäßigkeit. 
Bis jetzt sind folgende Impfarten ausgeführt worden: die intralumbale bzw. intraspinale 
Infektion, die Infektion auf dem Wege peripherisoher Nerven, die Impfung in die vordere 
Augenkammer, die corneale Impfung (ziemlich unregelmäßig), die Infektion von der 
Nasenschleimhaut aus (durch Einreiben des Virus), die cutane Einverleibung besonders 
nach steriler, unspezifischer Reizung des Zentralnervensystems (FLE XNER (287) und 
.AMoss, LEVADITI und NwoLAU, ZwrcK und Mitarbeiter), die intraperitoneale, intravenöse, 
subcutane und intratesticuläre Verabreichung und endlich die Fütterungsinfektion. 
ZwrcK und Mitarbeiter berichten außerdem auch über positiv ausgefallene Kontaktver­
suche bei Kaninchen und Ratten. 
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Was die Pathogenität des BoRNA-Virus für andere Tierarten anbetrifft, so haben die 
Versuche der genannten Autoren übereinstimmend ergeben, daß es auf den verschiedenen 
Wegen auch auf Meerschweinchen, Ratten, Mäuse, Hühner, Schafe und Affen übertragen 
werden kann. Die Empfänglichkeit aller dieser Tiere ist jedoch weit geringer wie diejenige 
des Kaninchens. 

b) Enzootische Encephalomyelitis (BonNAsche Krankheit) des Schafes. 
Gleichzeitig und im Zusammenhange mit den Fortschritten in der 

experimentellen Erforschung der BonNAschen Krankheit des Pferdes 
sind auch unsere Kenntnisse über eine seit längerer Zeit bekannte, enzo­
otisch auftretende Schafencephalitis wesentlich gefördert und erweitert 
worden. 

Bereits aus früherer Zeit liegen außer den Mitteilungen von PRIETSCH und von W ALTHER 
noch zahlreiche andere vor, die von enzootisch auftretenden, mit der BoRNAschen Krank­
heit große Ähnlichkeit besitzenden Encephalomyelitiden bei Schafen berichten. Wenn 
auch durch das Auftreten dieser Erkrankungsfälle in BoRNA-Distrikten sowie durch 
andere epidemiologische Beobachtungen ein Zusammenhang mit der BoRNAschen Krank­
heit sehr wahrscheinlich ist, so läßt sich doch darüber mangels histologischer Angaben 
ein endgültiges Urteil nicht fällen. 

Die erste Mitteilung eines auch histologisch näher untersuchten Falles 
stammt von ÜBERNDORFER (90); ihm schließen sich 3 Fälle von SPIEGL (93) 
an. Weitere Beobachtungen, denen einwandfreie histologische Unter­
suchungen zugrunde liegen, wurden von Moussu und MARCHAND (83), 
PniEMER (91), BEcK, BEcK und FnonBÖSE, MmsSNER (85) mitgeteilt. 
Um die experimentelle Erforschung der Krankheit haben sich besonders 
BECK und FnonBÖSE, ZwiCK, SEIFRIED und WITTE, N ICOLAU und 
GALLOWAY sowie Moussu und MARCflAND verdient gemacht. 

Betrachten wir zunächst 

die histologischen Veränderungen 
etwas näher, so handelt es sich zweifellos bei allen diesen Mitteilungen 
um ein und dieselbe Krankheit. Bereits ÜBERNDORFER spricht von einer 
ausgedehnten nichteiterigen Encephalitis, die sehr viel Ähnlichkeit mit 
der beim Menschen beobachteten epidemischen Encephalitis aufwies. 
Auch SPIEGL konnte in seinen Fällen in verschiedenen Regionen des 
Großhirns, im Thalamus opticus, den Vierhügeln und im verlängerten 
Mark perivasculäre Rundzellenanhäufungen feststellen, die aus Plasma­
zellen, Lymphocyten und anscheinend auch aus Gliazellen bestanden. 
Neben diesen Zellanhäufungen in der Gehirnsubstanz selbst fanden sich 
ebensolche auch im Bereiche der Meningealgefäße, besonders in der Tiefe 
der Sulci, sowie zuweilen Wucherungen der Glia. Während PRIEMEn 
zwar ebenfalls in den verschiedensten Gehirngebieten vasculäre und 
perivasculäre Infiltrate ermitteln konnte, gelang ihm in seinen Fällen 
der Nachweis von Kerneinschlüssen in den Ganglienzellen des Ammons­
horns nicht. Die von BEcK mitgeteilten Fälle stimmen histologisch 
durchaus mit den bisher angeführten überein. Auch hier fanden sich 
stark ausgeprägte perivasculäre Infiltrate in der Großhirnrinde, im 
Riechhirn, Nucleus caudatus, Ammonshorn und den Vierhügeln. Diese, 
die kleineren und größeren Gefäße mantelartig umlagernden Infiltrate 
bestanden aus Lymphocyten, Polyblaston und vereinzelten Plasma-
7.ellen. Den BRcKschen Befunden kommt insofern eine ganz besondere 
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Bedeutung zu, als sie erstmals zeigen, daß in den Kernen der Ganglien­
zellen des Ammonshornes dieselben acidophilen Kerneinschlüsse vor­
kommen, die auch bei der BoRNAschen Krankheit des Pferdes beobach­
tet werden. Wenn schon durch diese Feststellung die histologische 
Ähnlichkeit der enzootischen Schafencephalitis mit der BoRNAschen 
Krankheit wesentlich erhöht wurde, so haben die im Anschluß daran 
ausgeführten experimentellen Untersuchungen von BECK und FROH­
BÖSE, ZwrcK und Mitarbeitern, MmssNER, NrcoLAU und GALLOWAY, 
einwandfrei gezeigt, daß das Virus der enzootischen Schafencephalitis 
in seinen pathogenen Eigenschaften völlig mit demjenigen der BoRNAschen 
Krankheit übereinstimmt. Diese Ähnlichkeit ergibt sich histologisch 
außer den bis jetzt erwähnten Befunden auch noch in der Beteiligung 
der Glia an der entzündlichen Reaktion, sowie im Auftreten entzünd­
licher Veränderungen im peripherischen und visceralen Nervensystem 
und endlich in degenerativen der Ganglienzellen zu erkennen. Die Befunde 
im einzelnen decken sich in allen Teilen mit jenen bei der BoRNAschen 
Krankheit, so daß eine Wiederholung vermieden und auf diesen Abschnitt 
verwiesen werden kann. 

An dieser Stelle muß erwähnt werden, daß von Moussu und MAR­
eHAND 1924 eine enzootische Schafencephalitis in Frankreich beobachtet 
und näher studiert wurde, die sie als "nevraxite enzootique du mouton" 
bezeichnen. Ob sie tatsächlich mit der in Rede stehenden, in Deutschland 
auftretenden Schafencephalitis identisch ist - wie von Moussu und 
MARCHAND sowie von NmoLAU und GALLOWAY angenommen wird -
läßt sich schwer entscheiden, ist aber zum mindesten sehr fraglich, 
weil nicht nur der Nachweis der typischen Einschlußkörperehen vermißt 
wird, sondern auch noch einige andere Abweichungen im histologischen 
Bilde hervortreten. Die wichtigste Tatsache, die aus den Untersuchungen 
von Moussu und MARCHAND hervorgeht, ist die Einheitlichkeit der Ver­
änderungen und die Art ihrer Verteilung im Zentralnervensystem. 
Von dem entzündlichen Prozeß werden verschiedene Gebiete des Zentral­
nervensystems verschieden stark betroffen. So ist beispielsweise die 
Meningitis im Bereiche der Hirnrinde weniger ausgeprägt als im Mittel­
hirn und in der Medulla oblongata. Die infiltrierenden Zellen in den 
Meningen treten in den Furchen besonders gehäuft auf und sollen in 
der Hauptsache aus Plasmazellen bestehen. Außer diesen meningealen 
Veränderungen wurden in der Gehirnsubstanz selbst ausgesprochene 
Gefäßveränderungen und eine Art "infektiöser Knötchen" nachgewiesen. 
Sie werden im ganzen Zentralnervensystem angetroffen, bevorzugen 
aber - ähnlich wie die meningitischen Veränderungen - ebenfalls 
das Gebiet des Mittelhirns und des Kleinhirns. Die Gefäßveränderungen 
sind gekennzeichnet durch eine vasculäre und perivasculäre Infiltration 
mit einer Art Plasmazellen, die embryonales Aussehen besitzen sollen. In 
einigen Fällenist eine Proliferation der Gefäßendothelien beobachtet worden, 
die zur Obliteration des Lumens führte. Die "sogenannten infektiösen 
Knötchen," wenn es sich wirklich um solche gehandelt hat, sollen ihrer 
Zusammensetzung nach hauptsächlich aus basophilen Plasmazellen und 
vereinzelten Lymphocyten bestehen. Viele lassen in ihrem Zentrum 
ein kleines Gefäß erkennen, während andere ohne Zusammenhang mit 
solchen mitten im Hirngewebe, manchmal im Bereiche von Ganglien-
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zellen sich entwickeln. Sie zeigen zwar keine bestimmte Lokalisation, 
lassen aber immerhin eine gewisse Bevorzugung der grauen Zentren 
erkennen. In diesen werden oft dichte Zellhaufen angetroffen ("tissu 
gommeux"), deren Zellelemente degenerieren können. Selbst ein nekro­
tisches Zentrum kann entstehen. Veränderungen der Ganglienzellen 
sind bei dieser Encephalitis außerhalb der entzündlichen Herde selten 
nachgewiesen worden; in der Hirnrinde und bisweilen auch in anderen 
Gebieten wird häufig eine Zunahme der Trabantzellen beobachtet (Pyra­
midenzellen). Im Bereiche der entzündlichen Veränderungen soll Atrophie 
von Ganglienzellen vorkommen; N euronophagien werden indessen ver­
mißt. Besonders auffallend ist die geringe Beteiligung der Neuroglia 
sowie das Auftreten von Hämorrhagien (es wird sogar von einer hämor­
rhagischen Form der Krankheit gesprochen) in zahlreichen Gehirnpartien. 
Mit diesen beiden letzteren Befunden, die - wie Moussu und MARCHAND 
selbst angeben - wohl mit der Schnelligkeit der Entwicklung des ganzen 
Prozesses zusammenhängen, setzt sich die enzootische Schafencephalitis, 
wie sie in Frankreich auftritt, bereits in einen gewissen Gegensatz zu 
den pathologisch-histologischen Befunden bei der deutschen Schaf­
encephalitis und der BoRNAschen Krankheit. Auch die beschriebenen 
knötchenartigen Gebilde sind, wenn es sich nicht um solche gliöser 
Natur gehandelt hat, im histologischen Bilde der BoRNAschen Krankheit 
unbekannt. Die Frage, ob hier identische Krankheiten vorligen, läßt sich 
zur Zeit auf der vorliegenden histologischen Basis nicht entscheiden. 
Eine solche Entscheidung ist nur auf dem Wege kreuzweise angestellter 
Immunisierungsversuche Init beiden Virusarten möglich. ZwiCK sowie 
NwoLAU und GALLOWAY beabsichtigen diesen Weg einzuschlagen, 
konnten indessen das Virus von Moussu nicht erhalten. 

Experimentelle Pathologie. 
Wenn schon die histologischen Untersuchungen bei der in Deutschland 

auftretenden enzootischen Schafencephalitis für eine Gleichheit mit der 
BoRNAschen Krankheit der Pferde sprechen, so haben die folgenden, 
zur Lösung dieser Frage angestellten experimentellen Untersuchungen 
den einwandfreien Beweis dafür zu erbringen vermocht. Als erstem ist 
es BEcK und FROHBÖSE gelungen, mit Gehirnmaterial von Schafen, 
die an spontaner, enzootischer Encephalomyelitis erkrankt waren, 
Kaninchen und Meerschweinchen durch subdurale, intracerebrale und 
intranasale Impfung zu infizieren. Die so infizierten Tiere zeigten 
dieselben klinischen Symptome und dieselben histologischen V erände­
rungen wie Versuchstiere, die mit Gehirn-Emulsion von BoRNA-Pferden 
infiziert worden waren. Diese Versuche sind von BERG ER (80), MmsSNER, 
ERNST und HAHN sowie von NwoLAU und GALLOWAY (Virus von Mmss­
NER) in vollem Umfange bestätigt worden. Gleichzeitig und unabhängig 
konnten BECK und FROHBÖSE sowie ZwwK und Mitarbeiter mit BoRNA­
Virus direkt und nach Kaninchenpassage Schafe erfolgreich infizieren. 
Sowohl die klinischen als auch die pathologisch-histologischen Verände­
rungen stimmten mit denjenigen bei natürlich erkrankten Pferden 
und Schafen so vollkommen überein, daß die Annahme der Identität 
beider Krankheiten weiter an Boden gewann. Die von ZwiCK und Mit­
arbeitern Init einem BoRNA-Starom (nach wiederholter Kaninchenpassage) 
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angestellten Versuche zeigen, daß die Übertragung selbst bei intracere­
braler Einverleibung nicht regelmäßig gelingt und daß junge Tiere 
empfänglicher sind als alte. Ein von BEcK und FROHBÖSE durch sub­
durale Impfung angestellter Übertragungsversuch vom Schaf auf das 
Pferd ist indessen negativ ausgefallen, was nicht viel besagen will, weil 
es sich um einen einzelnen Fall gehandelt hat. Durch kreuzweise an­
gestellte Immunisierungsversuche an Kaninchen konnte aber von Zw'rcK 
und Mitarbeitern der sichere und einwandfreie Beweis erbracht werden, 
daß es sich bei der Schafencephalitis und der BoRNAschen Krankheit 
um identische, von ein und demselben Virus hervorgerufene Zustände 
handelt. NwoLAU und GALLOWAY sind in gleichartigen Versuchen mit 
denselben Virusarten zu demselben Ergebnis gelangt. Entsprechend 
diesen Befunden würde es sich der Einfachheit halber in 
Zukunft empfehlen, von einer enzootischen Encephalamye­
litis (BoRNAsche Krankheit) des Pferdes und des Schafes zu 
sprechen. 

Zum Schlusse muß noch besonders erwähnt werden, daß auch Moussu 
und MARCHAND die in Frankreich beobachtete Schafencephalitis sowohl 
auf Schafe und Kaninchen experimentell (vordere Augenkammer) über­
tragen und bei diesen Tieren Passagen herstellen konnten. Inkubations­
zeiten zwischen 10 und 20 Tagen, klinische Befunde und histologische 
Veränderungen gleichen völlig denjenigen bei der natürlichen Krankheit. 
In pathogenetischer Hinsicht ist beachtenswert, daß ein Versuch, durch 
Einreiben des Virus in die Nasenschleimhaut die Krankheit zu erzeugen, 
negativ ausfiel. Die Tatsache, daß eine Herde, die in eine verseuchte Weide 
eingestellt wurde, nach 27 Tagen erkrankte, spricht nach Ansicht von 
Moussu und MARCHAND mehr für den Fütterungsweg. Kontaktüber­
tragungen sind nicht beobachtet worden. Es soll sich vermutlich um ein 
saprophytisches Virus handeln, das möglicherweise durch unbekannte 
Einflüsse aktiviert wird. 

Anhang. 
Gehirnveränderungen beim bösartigen Katarrhaifieber des Rindes. 

Sie sind für unsere Betrachtungen von Interesse, weil sie nicht nur 
wiederholt mit den Gehirnveränderungen bei der BoRNAschen Krankheit 
verglichen werden, sondern weil sogar die Neigung besteht, beide Krank­
heiten einander gleichzusetzen. Ein anatomischer bzw. histologischer 
Vergleich der Gehirnveränderungen beim bösartigen Katarrhaifieber 
mit denjenigen bei der BoRNAschen Krankheit wurde geradezu heraus­
gefordert, als von DOBBERSTEIN (100) (1925) und GLAMSER (104) (1926) 
als anatomische Grundlage für die häufig bei dieser Krankheit auf­
tretenden Hirnsymptome eine Encephalitis non purulenta simplex (lympho­
cytaria) festgestellt wurde. 

Pathologische Histologie. 
Während makroskopisch auffallende Veränderungen am Gehirn in der Regel vermißt 

werden - abgesehen von feinsten Blutungen, die DoBBERNSTEIN besonders gehäuft im 
Striatum und im Thalamus antraf -, lassen sich fast regelmäßig ausgesprochene histo­
logische Veränderungen ermitteln. An den Meningen sind sie verhältnismäßig wenig aus­
geprägt und treten ihrer Stärke und Ausdehnung nach weit hinter diejenigen des Gehirns 
zurück. Sie äußern sich in einem geringgradigen Ödem der Leptomerringen und teilweise 
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einer geringgradigen Leptomeningitis mit bald diffuser, bald perivasculärer Ansammlung 
von Lymphocyten, vereinzelten Leukocyten und gewucherten adventitiellen Elementen. 
Im Gehirn selbst sind die Veränderungen wesentlich deutlicher entwickelt. Sie zeigen 
zwar, wie aus den Untersuchungen von DoBBERSTEIN hervorgeht, je nach ihrem Alter 
und dem Grade der Veränderungen Übergänge zwischen perivasculärem Ödem mit starker 
Auflockerung der Gefäßadventitia und vereinzelten Lymphocyteneinlagerungen bis zu 
hochgradigen perivasculären Zellinfiltraten in Form von dichten Zellmänteln, die haupt­
sächlich aus Lymphocyten und Histiocyten zusammengesetzt sind. Derartige Zellan­
sammlungen finden sich insbesondere an kleinen Venen, weniger an Arterien. Im allgemeinen 
sind sie vom umgebenden ektodermalen Gewebe scharf abgesetzt; bisweilen durchbrechen 
sie aber die perivasculäre Grenzmembran und durchsetzen in unmittelbarer Umgebung 
das Gewebe in mehr diffuser Ausbreitung. Auch Blutaustritte an derartigen Gefäßen 
werden beobachtet, ohne daß allerdings Veränderungen an den Gefäßwänden festzu­
stellen wären. 

Über die Verbreitung dieser entzündlichen Verände­
rungen im Zentralnervensystem sind von DoBBERSTEIN Untersuchungen 
angestellt worden. Sie verteilen sich in der Großhirnrinde hauptsächlich 
in der weißen und am Übergang von der grauen zu der weißen Substanz, 
während die graue Substanz viel weniger betroffen ist. In den basalen 
Ganglien treten sie in derselben Stärke auf; dagegen fehlen sie im Klein­
hirn fast ganz und auch in der Medulla oblongata sind sie viel weniger 
ausgeprägt. Auch im Rückenmark werden sie verrnißt, wenn die bis­
her geringe Zahl der Untersuchungen dieses Abschnittes des Zentral­
nervensystems einen bindenden Schluß überhaupt zuläßt. 

Neben diesen rein entzündlichen Veränderungen finden sich nach 
DoBBERSTEIN an den Ganglienzellen der Großhirnrinde als auch der 
basalen Ganglien auch degenerative Veränderungen, die unter dem 
Begriff der "akuten Schwellung" zusammengefaßt werden können. 
Auch die an den Ganglienzellen angelagerten gliösen Trabantzelien 
scheinen vermehrt zu sein. Im Bereiche der Wand kleiner Venen können 
außerdem progressiv veränderte Gliazellen festgestellt werden. 

Im Hinblick auf gewisse Ähnlichkeiten dieser Veränderungen mit 
denjenigen bei der BoRNAschen Krankheit hat sich das Augenmerk der 
Untersucher auch auf das Vorkommen von Einschlußkörperehen gerich­
tet. Während solche von DoBBERSTEIN sowie von GLAMSER nicht nach­
gewiesen werden konnten, berichten ERNST und HAHN im Gehirn von 
katarrhaifieberkranken Rindern über das Vorkommen von intranucleären 
Einschlüssen, die vollkommenmit denjenigen bei der BoRNAschen Krankheit 
übereinstimmen sollen. 

Experimentelle Pathologie. 
Diese histologischen Befunde im Zentralnervensystem katarrhal­

fieberkranker Rinder ermunterten dazu, auch auf experimentellem 
Wege etwaigen ätiologischen Beziehungen dieser Krankheit zu der BoRNA­
schen Krankheit nachzugehen. So berichteten ERNST und HAHN, daß 
es ihnen gelungen sei, die einwandfreie Übertragung des bösartigen 
Katarrhaifiebers auf Kaninchen zu bewerkstelligen. Ein mit Gehirn­
material von einem katarrhaifieberkranken Rinde intracerebral geimpftes 
Kaninchen erkrankte nach 48 Tagen unter den typischen Symptomen 
der BoRNAschen Krankheit und verendete. Da histologisch im Gehirn 
dieses Tieres Gefäßinfiltrate und Einschlußkörperehen in den Ganglienzellen 
(vom Aussehen der BoRNA-Körperchen) n11chgewiesen werden konnten, 
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zogen ERNST und HAHN den Schluß, das Virus des bösartigen Katar­
rhaifiebers und dasjenige der BoRNAschen Krankheit seien nahe verwandt, 
unter Umständen sogar miteinander identisch. Diese Versuche konnten 
indessen von DoBBERSTEIN und HEMMERT-HALSWICK (101) nicht bestätigt 
werden, denn es gelang ihnen in keinem Falle, Kaninchen und Meer­
schweinchen durch subdurale, intraperitoneale und intramuskuläre Ver­
impfung mit Gehirn und Rückenmark von an bösartigem Katarrhal­
fieber verendeten Rindern zu infizieren. Auch die mit Preßsaft aus 
den supramammären Lymphknoten und mit Kammerwasser von katar­
rhaifieberkranken Rindern angestellten Übertragungsversuche auf Meer­
schweinchen hatten ein völlig negatives Ergebnis. Ferner war ein V ersuch 
der subduralen Übertragung von bornavirushaltiger Gehirn-Emulsion 
auf ein Jungrind nicht von Erfolg begleitet; auch konnte das bösartige 
Katarrhaifieber durch intraokuläre oder subdurale Verimpfung von 
Gehirnemulsion auf Rinder nicht übertragen werden. Analoge Versuche 
von ZwrcK, SEIFRIED und WrTTE mit dem Zwecke, zwei Rinder durch 
zum Teil wiederholte intracerebrale Impfung mit bornavirushaltiger 
Gehirnemulsion von Kaninchen zu infizieren und bei ihnen das Bild 
des bösartigen Katarrhaifiebers hervorzurufen, schlugen ebenfalls völlig 
fehl, während die gleichzeitig zur Kontrolle intracerebral geimpften 
Kaninchen nach der üblichen Inkubations- und Krankheitszeit an 
typischer BoRNAscher Krankheit verendeten. Nach diesen Befunden 
sind für eine ätiologische Verwandtschaft oder gar Zusammengehörigkeit 
des Virus der BoRNAschen Krankheit und des bösartigen Katarrhal­
fiebers des Rindes sichere Unterlagen nicht gegeben. 

II. Enzootische Encephalitis des Rindes. 
Die in neuerer Zeit häufiger besprochene, enzootisch auftretende 

Encephalomyelitis des Rindes scheint keineswegs eine neue Krankheit 
zu sein, denn es liegen schon aus älterer Zeit zahlreiche Berichte dar­
über vor. 

Im Hinblick auf die Epidemiologie und auf die Symptomatologie ist es sehr wahrschein­
lich, daß die von MEYER (113) (s. HUTYRA-MAREK), SCHMIDT, UTZ, ROEDER und MANFREDI 
d'ERCOLE berichteten Fälle hierhergezählt werden müssen. PRoEGER teilt sogar Fälle 
mit, die zu gleicher Zeit mit der BoRNAschen Krankheit aufgetreten waren. Aus diesen 
und anderen Mitteilungen lassen sich zwar Vermutungen über etwaige Zusammenhänge 
mit der BoRNAschen Krankheit anstellen; bindende Schlüsse in dieser oder jener Richtung 
können indessen daraus nicht gezogen werden, weil sie der zu fordernden histologischen 
Grundlage entbehren. 

Aus neuerer Zeit (1906) liegen Berichte von G. Moussu vor, der 
einen enzootischen Ausbruch in einer Farm in Frankreich beobachtete. 
Der Krankheit fielen dort in wenigen Wochen 10 Tiere zum Opfer. Die 
Möglichkeit einer Vergiftung konnte in diesen F~llen ausgeschlossen 
werden, vielmehr besaßen die Symptome große Ahnlichkeit mit der 
BoRNAschen Krankheit. In den Jahren 1924 und 1925 ist nun von 
R. Moussu in Frankreich eine durchaus ähnliche, fast immer tödlich 
verlaufende Rinderencephalitis beschrieben worden, die eine gewisse 
Ähnlichkeit mit der Tollwut besitzt. Sie kann je nach ihrer Dauer in 
3 verschiedenen Formen auftreten. 

Die erste führt in etwa 48 Stunden zum Tode, die zweite dauert 5 bis 15 Tage und bei 
der dritten tritt der Tod durchschnittlich nach 3 bis 5 Wochen ein. Die Symptome sind 

Ergebniese der allg. Pathol. XXIV. 38 
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bei allen 3 Formen sehr ähnlich, sie variieren nur in der Intensität und der Schnelligkeit 
des Krankheitsverlaufes. 

R.Moussu (114) glaubt, daß auch die von KRAGERUD und GuNDERBON 
(111) (1921) aus Schweden sowie die von ÜAUSEL (109) (1924) mitgeteilten, 
klinisch durchaus ähnlichen Fälle hierher gehören, d. h. als eine Krankheit 
anzusehen sind, die- wie die von ihm beobachtete- mit der enzootischen 
Encephalomyelitis des Pferdes und des Schafes identisch ist. Da aber, 
wie wir noch sehen werden, die in Frankreich auftretende enzootische 
Pferde-Encephalitis nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse keines­
wegs der BoRNAschen Krankheit in Deutschland gleichgesetzt werden 
kann, so will es mir scheinen, als ob die Vergleiche zu voreilig angestellt 
worden seien. Wie ERNST und HAHN (1927) vermuten, handelt es sich 
vielleicht bei den in Ungarn beobachteten, als Cerebraspinalmeningitis 
mitgeteilten Fällen um eine Encephala-Myelitis. Wenig Berechtigung 
scheint vorzuliegen, die Fälle von bösartigem Katarrhaifieber des Rindes 
hierher zu zählen, wie das von NIOOLAU und GALLOWAY versucht wird. 
Wenn wir diese Fälle ausschalten und die Histologie sowie experimentelle 
Pathologie der Rinder-Encephalitis betrachten, so müssen wir fest­
stellen, daß wir noch weit davon entfernt sind, diese Krankheit mit der 
BoRNAschen Krankheit identifizieren zu können. Immerhin ist der von 
ERNST und HAHN beschriebene Fall einer Rinderencephalitis - wenn es 
sich bis jetzt auch nur um eine vereinzelte Beobachtung handelt - be­
achtenswert, weil die experimentellen Untersuchungen (s. später) doch 
auf die Möglichkeit hinweisen, daß BoRNAsche Krankheit beim Rinde 
tatsächlich vorkommen kann. Zwei weitere Fälle von Rinderencephalitis 
sind endlich von P. MEYER (1927) mitgeteilt worden, ohne jedoch, mangels 
experimenteller Untersuchungen, unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete 
erweitert zu haben. 

Pathologische Histologie. 

Nähere histologische Untersuchungen liegen nur von R. Moussu, 
ERNST und HAHN sowie P. MEYER vor. Bei der von R. Moussu in Frank­
reich beobachteten, enzootisch auftretenden Rinderencephalitis werden 
makroskopische Veränderungen sowohl im Zentralnervensystem als 
auch in anderen Organen völlig vermißt. Dagegen sind histologisch 
ausgeprägte entzündliche und degenerative Veränderungen im Zentral­
nervensystem vorhanden, die in der Rinde fast regelmäßig stärker ent­
wickelt sind als in anderen Hirnpartien. Mit großer Vorliebe werden 
die tieferen Gebiete der grauen Substanz befallen. In sonst weniger stark 
betroffenen Abschnitten finden sich Veränderungen an den Nerven­
zellen, die von zahlreichen embryonalen Rundzellen umgeben sind. 
In ihrem Protoplasma sind die chromophilen Granulationen geschwunden 
und fein, staubförmig um den Kern herum verteilt. Dieser ist viel­
fach exzentrisch gelegen; auch zeigt das Kernkörperehen eine auf­
fallend schlechte Färbbarkeit. In der subcorticalen weißen Substanz 
treten perivasculäre Infiltrate besonders um die Capillaren herum auf. 
Während die bisher geschilderten Veränderungen etwa die "foudroyant" 
verlaufende Form der Krankheit kennzeichnen, läßt sich bei den lang­
samer verlaufenden Fällen (6-13 Tage) eine vollkommene Zerstörung der 
Architektonik der Hirnrinde feststellen. Hier treten außer auffallender 
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Wucherung im Bereiche der Capillaren zahlreiche Rundzellen­
ansammlungen in der grauen Substanz auf, die an manchen Stellen 
sich zu weniger umfangreichen Herden ansammeln ( Gliawucherungen ?) . 
In diesen Gebieten sind auch die Ganglienzellen entweder atrophisch 
oder histolytisch zugrunde gegangen, ohne daß aber N euronophagien 
beobachtet werden. Selbst in jenen Zonen, in denen die Veränderungen 
gewissermaßen einen Höhepunkt erreichen, ist die subcorticale weiße 
Substanz verhältnismäßig wenig verändert. Auch die grauen zentralen 
Kerne, Hirnschenkel und Bulbus sind im Verhältnis zur Hirnrinde 
nur geringgradig in Mitleidenschaft gezogen. Sie ähneln ihrer Art nach 
jenen, die bereits oben in den weniger betroffenen Gebieten erwähnt wurden. 
In einigen Fällen ist auch eine diffuse Poliomyelitis beobachtet worden, 
die regelmäßig die Hinterhörner betrifft; die motorischen Zellen der 
Vorderhörner bleiben dagegen fast regelmäßig frei. In allen Partien 
des Zentralnervensystems, besonders auch im Rückenmark und Bulbus, 
begegnet man kleinen capillaren Blutungen, die mehr oder weniger zahl­
reich sein können. Mikroorganismen im Gehirn konnten nicht nach­
gewiesen werden. An den Körperorganen fehlen jegliche Veränderungen. 
Da der Prozeß in der grauen Substanz immer mehr ausgeprägt ist als 
in der weißen, so handelt es sich hier um eine Polioencephalomyelitis, 
von der mit Vorliebe die tieferen Partien der Hirnrinde heimgesucht 
werden. Auch in den zentralen grauen Kernen, im Hirnschenkelfuß, 
im Bulbus und selbst im Rückenmark kommen die genannten Ver­
änderungen einschließlich der Blutungen vor, aber regelmäßig weniger 
ausgeprägt wie in der Hirnrinde. 

Vom Nachweis von Kerneinschlüssen ist in dieser Arbeit nicht die 
Rede. 

Betrachten wir nun noch die Veränderungen, die von ERNST und HAHN in einem 
Falle ermittelt wurden, so waren sie im Verhältnis zu den eben beschriebenen wenig aus­
geprägt, denn es ließen sich lediglich im Nucleus caudatus und im Ammonshorn kleine 
Gewebsinfiltrate und diapedetische Blutungen nachweisen, während typische Gefäß­
infiltrate sowie Kerneinschlüsse vermißt wurden. Endlich sind auch die von P. MEYER 
histologisch untersuchten zwei Fälle weniger charakteristisch. Im ersten Falle bestand 
lediglich eine starke Hyperämie der Gefäße, die von P. MEYER als Zeichen "einer ein­
setzenden Entzündung" angesehen werden. Im zweiten Falle dagegen konnten, abgesehen 
von auffallender Blutfülle der Gefäße auch ausgeprägte vasculäre und perivasculäre 
Zellinfiltrate nachgewiesen werden. Sie waren besonders in der Hirnrinde anzutreffen, 
während sie dagegen in den zentralen Gebieten, so besonders im Ammonshorn "an Zahl 
und Umfang" nur gering waren. Daneben wurden auch noch diffuse, verschieden große 
Herde beobachtet, die aus Lymphocyten zusammengesetzt waren. (Wahrscheinlich 
hat es sich hier um eine Ansammlung gliöser Elemente gehandelt). Einschlußkörperehen 
wurden nicht nachgöwiesen, auch waren degenerative Veränderungen an den Ganglien­
zellen, wie sie beim bösartigen Katarrhaifieber des Rindes und bei der BORNAschen Krank­
heit vorkommen, nicht festzustellen. 

Wenn wir nun die Gesamtheit der histologischen Veränderungen 
näher betrachten, so müssen wir feststellen, daß die Befunde der ver­
schiedenen Untersucher weder einheitlich noch charakteristisch für die 
BoRNAsche Krankheit sind (s. dort). Es wird nicht nur der typische 
entzündliche Reaktionskomplex, wie wir ihn bei jener Krankheit zu 
sehen gewohnt sind, vermißt, sondern wir bemerken, soweit Angaben 
darüber vorliegen, vor allem eine wesentliche Abweichung von der Aus­
breitung der entzündlichen Reaktion im Zentralnervensystem. Sowohl 
in den von R. Moussu als auch von P. MEYER beschriebenen Fällen scheint 

38"' 
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die Hirnrinde wesentlich stärker ergriffen zu sein als die zentralen Teile, 
eine Tatsache, die die Rinderencephatilis grundsätzlich von der BoRNA­
schen Krankheit unterscheidet. Zudem fehlt bis jetzt der Nachweis 
typischer Einschlußkörperchen, so daß also vom rein histologischen 
Standpunkte aus keine Berechtigung vorliegt, die enzootische Rinder­
encephalitis der BoRNAschen Krankheit zuzuzählen. Auch die Blutungen 
im Zentralnervensystem gehören jedenfalls nicht zum typischen Bilde 
der BoRNAschen Krankheit. 

Experimentelle Pathologie. 
Auch 'die Ergebnisse der von R. Moussu und ERNST und HAHN angestellten Über­

tragungsversuche vermögen in der Frage der Gleichheit der enzootischeu Rinderencephalitis 
mit der BoRNAseheu Krankheit ein entscheidendes Wort nicht zu sprechen, weil sie an 
Zahl viel zu gering sind. Die von R. Moussu angestellten V~rsuche waren völlig negativ, 
während in dem einen Falle von ERNST und HAHN eine Übertragung auf Kaninchen 
sowie Passagen bei diesem Tier unter Nachweis der für die BoRNASche Krankheit typischen 
Veränderungen und Einschlußkörperehen gelangen. Es besteht somit zwar zweifellos die 
Möglichkeit, daß die BoRNAsche Krankheit (unter den Erscheinungen des Dummkollers) 
beim Rinde vorkommt; indessen fehlt der Beweisführung bis jetzt eine breitere, in allen 
Teilen exakte Grundlage. 

III. Tollwut. 
Die Tollwut ist in den letzten Jahren so vielfach Gegenstand aus­

gezeichneter monographischer Darstellungen gewesen [ s. LuBINSKI und 
PRAUSNITZ; KRAUS, GERLAcn, ScHWEINBURG (146)], daß ich mich hier auf 
die Darstellung der wichtigsten Tatsachen aus der neueren Literatur 
beschränken kann. 

Pathologische Histologie. 
Aus den Untersuchungen zahlreicher Forscher [MEYNERT, FoREL, 

GowERS, BABES, DEXLER (129), KRAUS und ÜLAIRMONT, ScHAFFER, 
(174), AcHUCARRO (117) u. a.J wissen wir, daß der Tollwut eine nicht­
eiterige Encephalamyelitis zugrunde liegt, die alle Teile der Zentralorgane 
betreffen kann, in der Regel aber in dem Abschnitt des Rückenmarkes, 
dessen Nerven die an der Körperperipherie gelegene Infektionsstelle 
versorgen sowie in der Medulla am meisten ausgeprägt ist (JoEST). In der 
Zwischenzeit sind diese Befunde vielfach bestätigt und ist insbesondere 
die feinere Histologie einschließlich der Lokalisation der Veränderungen 
wesentlich ergänzt worden. Die hauptsächlichsten Forschungen in 
dieser Richtung knüpfen sich an die Namen: BABES (120), ScHAFFER, 
NAGY, GoLGI, RAMON Y CAJAL, VAN GEilUCHTEN und N:ELrs, J. Kocn, 
AcHUCARRo, PAuL und ScHWEINBURG (169, 170), GERLACH und ScHWEIN­
BURG (134), MANOUELIAN und VIALA (159, 160), ScHüKRI und SPATZ (177), 
ÜOLLADO (127), GALLEGO (132), KRINITZKI (147), KROLL (148), SLOTWER 
(176) u. a. 

Auf die im charakteristischen Bilde der Tollwut nie fehlenden vas­
culären und perivasculären Infiltrate soll hier nicht mehr näher ein­
gegangen werden, da sie sich in keiner Weise von denjenigen der übrigen 
Krankheiten der ersten Verwandtschaftsgruppe unterscheiden und die 
neueren Untersuchungen dem auch nichts wesentlich Neues hinzufügen 
konnten. Hinsichtlich der Zusammensetzung der Infiltratzellen soll 
lediglich auf die Untersuchungen von ScHÜKRI und SPATZ hingewiesen 
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werden, die in einem Falle von menschlicher Lyssa zahlreiche polymorph­
kernige Leukocyten unter ihnen fanden. Derartige Fälle sind indessen 
sehr selten und wohl -wie ScHüKRI und SPATZ annehmen - auf die 
Akuität des betreffenden Falles zurückzuführen. Daß häufig die Infil­
tratzellen die perivasculäre Grenzmembran überschreiten und oft Gewebs­
infiltrate von verschiedenem Umfange bilden (KRAUS und ÜLAIRMONT, 
ScHAFFER u. a.) ist ebenso bekannt wie das gelegentliche Vorkommen 
von mehr oder weniger umfangreichen perivasculären und Gewebs­
blutungen (BENEDIKT). Dieselben Veränderungen kommen auch im 
Rückenmark vor und sind hier wie im Gehirn in einem hohen Prozentsatz 

Abb. 6. Tollwut. Infiltriertes Gefäß aus Substantia nigra. 
[Nach SCHUKRI u. SPATZ: Z. N eur. 97, 637 (1925) . ] 

der Fälle mit mehr oder weniger ausgesprochenen Meningitiden ver­
gesellschaftet. 

Was die Veränderungen der Glia anbetrifft, so hat bekanntlich 
BABES als erster auf die sog. "Wuttuberkel" hingewiesen, die er als Gewebs­
infiltrate auffaßte und als pathognomonisch für Lyssa hielt. Diese sog. 
"Wutknötchen", wie sie auch genannt werden, sind, ausgenommen 
in sehr frühen Stadien, von allen folgenden Untersuchern festgestellt 
worden. Bereits AcHUCARRO hat jedoch erkannt, daß sie Wucherungen 
der Gliazellen (Trabantzellen der Ganglienzellen) darstellen. Dieser Auf­
fassung treten alle neueren Untersucher ausnahmslos bei; sie stimmen 
auch darin überein, daß sie jedenfalls nicht charakteristisch oder spezifisch 
für Lyssa sind. Nach Art und Zusammensetzung sind sie nicht von jenen 
bei der BoRNAschen Krankheit und den übrigen Krankheiten der ersten 
Verwandtschaftsgruppe zu unterscheiden. Sie bestehen hier wie dort 
neben einigen mesodermalen Infiltratzellen in der Hauptsache aus Glia­
zellen, unter denen wiederum das HORTEGAsehe Element (Mikroglia) 
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an erster Stelle steht (AcHUCARRO, CoLLADo). Auch ist so gut wie sicher, 
daß zum mindesten ein Teil dieser knötchenförmigen Gliaproliferationen 
als Ausdruck eines echt neuronophagischen Prozesses anzusehen ist. Um­
fangreichere, mehr diffuse Gliawucherungen bei der Tollwut kommen 
ebenfalls vor, scheinen indessen nicht die Rolle zu spielen wie beispiels­
weise bei der BoRNAschen Krankheit. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde in den neueren Arbeiten dem 
Studium der degenerativen Veränderungen der Ganglienzellen 
gewidmet. Bereits ScHAFFER und auch spätere Untersucher beobachteten 

Abb. 7. Tollwut. Gliaknötchen (Substantia nigra ). 
[Nach SCHÜKRI u. SPATZ: Z. Neur. 97, 637 (1925).] 

bei der Untersuchung von Fällen menschlicher Lyssa an den Vorder­
hornzellen des Rückenmarks Strukturveränderungen an den Ganglien­
zellen in Form von feinkörnigem Zerfall der NissLschen Körperchen, 
Vakuolisation, Chromatolysis, Sklerose, Pigmentatrophie, Verfettung des 
Protoplasmas und Kerru;erstörung verschiedener Art (Randstellung, 
Pyknose usw.). Neben diesen verhältnismäßig uncharakteristischen Ver­
änderungen wird von mehreren Autoren hervorgehoben, daß der Zell­
leib sich bei Anwendung verschiedener Farbstoffe als schlecht und mehr 
oder weniger diffus färbbar erweist (MARINEsco, AcHUCARRo), während 
im Kern intensiv färbbare, für Chromatinkörner gehaltene Körperehen 
hervortreten (ScHAFFER, ÜAJAL). Später sind auch noch am Nucleus 
eigenartige Veränderungen gefunden worden, die möglicherweise mit 
der Entstehung der NEGRischen Körperehen im Zusammenhange stehen. 
NAGY fand mit der NISSL-Methode ähnliche Veränderungen und zwar 
im Inkubationsstadium in unregelmäßigen Herden, die sich später auf 
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das ganze Zentralnervensystem ausdehnen. In den Teilen des Rücken­
marks, die der Bißstelle entsprechen, sollen die Veränderungen am 
stärksten auftreten (ScHAFFER, NAGY), was als Stütze für die Nerveu­
leitungstheorie des Wutvirus angesehen werden darf. Wenn auch diese 
Veränderungen im Prinzip bestätigt werden konnten, so haben BABES und 
J. KocH (142, 143) die von ScHAFFER angenommene Gesetzmäßigkeit ihres 
Vorkommens vermißt. Auch KRAus, GERLACH und ScHWEINBURG 
erwähnen, daß die genannten Zellveränderungen nur mitunter und dann 
nicht durchgehend entwickelt sind und auch nur einen geringen Grad 

Abb. 8. Tollwut. Gliaknötchen mit typischen Stäbchenzellen am Rande (Substantia nigra). 
[Nach ScHÜKRI u. SPATZ: Z. Neur. 97, 637 (1925).] 

erreichen. ScHAFFER hat aber bereits darauf hingewiesen, daß die degene­
rativen Veränderungen an den Ganglienzellen keineswegs den entzünd­
lichen Veränderungen proportional sind. Es liegt Grund zu der Annahme 
vor, daß bei der Lyssa "unabhängige degenerative Veränderungen" 
eine Rolle spielen können, wie die Untersuchungen von KLARFELD 
zeigen. Ähnliche Beobachtungen liegen von GoLDBERG vor, der annimmt, 
daß auch "der Lyssa, ähnlich wie der Encephalitis epidemica die Eigen­
schaft zukommt, zwei nebeneinander bestehende Reihen von histo­
pathologischen Veränderungen im Zentralnervensystem zu bewirken: 
"einerseits auf gewisse Abschnitte beschränkte entzündliche Erscheinungen, 
andererseits mehr oder weniger diffus verteilte Veränderungen rein 
degenerativen Charakters". 

Bei Anwendung der Silberimprägnationsmethode fand GoLGr bei 
mit Virusfixe infizierten Kaninchen herdförmig angeordnete Verände­
rungen der Ganglienzellen, und zwar in Form von Vakuolisierung, 
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Anschwellung oder Schrumpfung der Zellen und ihrer Fortsätze, körnig­
fettige Entartung (auch der Ganglienzellen) sowie Karyolyse. Ähnliche 
Bilder kommen konstant auch in den Intervertebralganglien vor. Diese 
Befunde sind von NAGY nachgeprüft und bestätigt worden. Auch VAN GE­
IIUCHTEN und NELIS, VoJTECH (181) u. a. sahen ausgeprägte Veränderungen 
dieser Ganglien, besonders des Ganglion nodosum vagi. Sie betonen 
besonders eine Wucherung der Kapselzellen, der sie diagnostischen Wert 
für die menschliche Lyssa beimessen. ScHüKRI und SPATZ pflichten 
dieser Auffassung nicht bei, da ähnliche Proliferationserscheinungen 
der Satelliten der Spinalganglienzellen auch bei anderen Erkrankungen, 
z. B. bei Tabes (ScHAFFER u. a.), bei alten Hunden (MANOUELIAN), 
bei bestimmten Fällen von Futtervergiftungen bei Pferden (RAVENEL und 
ÜARTHY) und auch bei staupekranken Hunden (STAzzr) vorkommen. 
J. KocH fand bei intramuskulär mit Straßenwutvirus geimpften Hunden 
schon zwei Tage nach der Impfung hyperämische Herde in den Vorder­
und Hinterhörnern des Rückenmarks mit Erweichungsherden und Dege­
neration der Ganglienzellen. Auch ScHüKRI und SPATZ sahen bei zwei 
menschlichen Fällen degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen 
im ganzen Gehirn. Sie bestanden vor allem in mangelnder Färbbarkeit 
des Nucleus mit dem Auftreten von feinen oder gröberen, intensiv gefärb­
ten Körnchen im ganzen Kern, die sie für Lipoidkörnchen halten. 

Erwähnung verdienen noch die von ÜAJAL gefundenen Veränderungen 
an den Nervenzellen. Bei Anwendung der Neurofibrillenmethoden 
konnte er besonders bei fortgeschrittenen Fällen eine Vereinfachung 
des fibroretikulären Gerüstes sowie Verdickung einzelner endocellulärer 
Fibrillen ("neurofibrilläre Hypertrophie") beobachten. Eine solche ist 
auch von ScHAFFER und MARINEsco an verschiedenen Stellen gefunden 
worden, ohne indessen einen konstanten Befund darzustellen .. Auch 
AcHUCARRO konnte dies vorwiegend an den Spinalganglienzellen bestätigen. 
SmrüKRI und SPATZ (234) dagegen konnten im Bielschowsky-Bild eine 
Verdickung der endocellulären Fibrillen nicht nachweisen; wohl aber eine 
schlechtere Färbbarkeit. Die extracellulären Neurofibrillen traten dagegen 
besonders schön hervor und schienen besonders dick zu sein. Eine Reihe 
weiterer, neuerer Arbeiten befaßt sich vor allem mit der Ausbreitung 
der entzündlichen Veränderungen, über die in einem besonderen Ab­
schnitt die Rede sein wird. 

Einschlußkörperchen: Neben den entzündlichen und degenera­
tiven Veränderungen im Zentralnervensystem war das Hauptaugenmerk 
der Untersucher von jeher auf die Einschlußkörperehen gerichtet. Dem­
nach lassen sich auch bei der Lyssa wie bei den übrigen Krankheiten 
der 1. Verwandtschaftsgruppe 3 Reihen von histopathologischen V er­
änderungen auseinanderhalten (LEWANDOWSKY). Im Hinblick auf die 
neuerenArbeiten besonders vonBENEDEK undFoRSCHE (185), diedieNEGRI­
schen Körperehen lediglich als eigenartige Produkte des Degenerations­
prozesses der Ganglienzellen betrachten, glauben auch ScHÜRRI und 
SPATZ neuerdings, sie den Degenerationsprodukten der Nervenzellen 
zurechnen zu müssen. Ehe auf eine Kritik der verschiedenen, einander 
gegenüber stehenden Auffassungen etwas näher eingegangen wird, ist 
zu erwähnen, daß nach den zahlreichen Arbeiten, die sich seit NEGRI 
mit den Tollwutkörperehen beschäftigt haben, und den jahrezehntelangen 
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praktischen Erfahrungen vieler Wutuntersuchungs-Institute die Spezifi­
tät und diagnostische Bedeutung dieser Gebilde ein für allemal feststeht. 
Es hat sich weiterhin bestätigt, daß die NEGRrschen Körperehen bei 
allen spontan und experimentell erkrankten Tieren vorkommen und daß 
sie außerhalb des Ammonshorns nicht in nennenswerter Zahl gefunden 
werden. Wenn sie auch wohl in den Purkinje-Zellen des Kleinhirns, 
in der Großhirnrinde (besonders in den Pyrarnidenzellen), in den Gan­
glienzellen der Brückenkerne und im verlängerten Mark, beim Kaninchen 
auch im GASSERschen Ganglion und den Spinalganglien vorkommen, 
so bleibt für die praktische Auffindung das Ammonshorn nach wie vor 
der Ort der Wahl. Bei Schwierigkeiten in der Erkennung der Körperehen 
im Ammonshorn infolge Fäulnis wird von VoJTECH die Untersuchung 
der Cerebraspinalganglien (Ganglion nodosum vagi oder Ganglion sup­
remum sympathici) empfohlen, die der Fäulnis länger widerstehen sollen. 
1hre Unterscheidung von denjenigen bei der nervösen Form der Hunde­
staupe ist durch die Arbeiten von STANDFUSS, GERLACH (133), LINDE­
MANN (151), HARDENBERG (137) u. a. gesichert. - Die feineren Einzel­
heiten hinsichtlich der Morphologie, der färberischen Eigenschaften und 
des sonstigen Verhaltens der NEGRischen Körperehen und der sog. 
"staubförmigen, kokkenartigen Gebilde" müssen in diesem Berichte als 
bekannt vorausgesetzt werden, so daß auf die zahlreichen Arbeiten auf 
diesem Gebiete nicht eingegangen, sondern auf· die oben genannten 
Lyssamonographien verwiesen werden kann. Es scheint mir aber 
wünschenswert, hier eine Kritik des gegenwärtigen Standes der Er­
forschung und Bedeutung der NEGRrschen Körperehen und der "kokken­
ähnlichen Gebilde" folgen zu lassen, wie sie insbesondere von LuBINSKI 
und PRAUSNITZ gegeben wurde. Wir wollen dieser hier im allgemeinen 
folgen. Danach bestehen hinsichtlich des Wesens und der Bedeutung der 
NEGRischen Körperehen folgende Möglichkeiten: 1. Sie sind Protozoen 
und stellen gemäß der ursprünglichen Auffassung NEGRrs den eigent­
lichen Erreger der Tollwut dar; 2. sie sind Reaktionsprodukte der 
erkrankten Zellen auf den eingedrungenen Erreger, der wahrscheinlich 
unsichtbar, vielleicht aber auch mit den Innenkörperehen der NEGRischen 
Körperehen übereinstimmt [VoLPINO (182), v. PROWAZEK, GuARNIERI]; 
3. sie sind lediglich Degenerationsprodukte der erkrankten Zellen bzw. 
Zellkerne [n'AMATO (118) und FAGELLA, BoHNE, ScHIFFMANN, LENTZ, 
GooDPASTURE, AcTON, HuaH und HARVEY, SANFELICE (173), BENEDEK 
und PoRSCHE, ScnüKRI und SPATZ]. Wenn auch die Auffassung der 
letzteren Autoren (BENEDEK und FoRSCHE, ScHÜKRI und SPATZ) viel für 
sich hat, so kann der Beweis nicht als erbracht gelten, daß die NEGRI­
schen Körperehen Abkömmlinge der Nucleolen sind, also Kernprodukte 
darstellen. Unter Anführung gewichtiger Gründe, unter denen auch 
besonders der negative Ausfall der FEULGENschen Nuclealreaktion 
hervorgehoben zu werden verdient (also keine Kernprodukte vom Typus 
der Nucleinsäure), kommen sowohl LuBINSKI und PRAUSNITZ, als auch 
KRAUS, GERLACH und ScHWEINBURG in vorsichtigster Abwägung der 
Tatsachen zu dem Schlusse, daß die "NEGRischen Körperehen von keinem 
Zell- oder Gewebsbestandteil abgeleitet werden können, sondern eher 
als zellfremde Gebilde aufzufassen sind". Bei der Betrachtung der beiden 
anderen Theorien, neigt sich die Wagschale unter dem Einfluß der Arbeiten 
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von BABES, J. KocH, PAUL und ScHWEINBURG wieder mehr nach der 
Seite der ursprünglichen Auffassung NEGRIS. Die Beobachtungen von 
WILLIAl\iS und LoWDEN und besonders diejenigen von J. Kocn über die 
"kokkenähnlichen Gebilde" sprechen schon für deren belebte Natur. 
Jetzt sprechen PAuL und ScHWEINBURG sowie GERLACH und ScHWEIN­
BURG mit Bestimmtheit aus, daß BABEs-KocHsche Granulationen und 
NEGRische Körperehen parasitärer Natur und kein Ergebnis irgendwelcher 
Zelldegeneration sind. Bei Wutfällen, bei denen NEGRische Körperehen 
vermißt werden, konnten sie die staubförmigen Granulationen regel­
mäßig nachweisen. Sie glauben, daß der Lyssaerreger im erkrankten Indi­
viduum einen Entwicklungszyklus durchläuft, der vom kleinsten "Granu­
lom" oder dessen unsichtbarer (Otrierbarer) Vorstufe über die kleinsten, 
mikroskopisch gut sichtbaren NEGRischen Körperehen (mit 1-2 Innen­
körperchen) zum großen Negrikörperchen mit zahlreichen, deutlich 
differenzierten Innenkörperehen führt. Diese einzelnen Stufen der Ent­
wicklung lassen sich mikroskopisch deutlich verfolgen. Der ganze Kreis 
der Entwicklung würde unter dieser Annahme, wie LuBINSKI und PRAUS­
NITZ zum Ausdruck bringen, mit dem Zerfall der großen NEGRischen 
Körperehen geschlossen sein, d. h. mit dem Freiwerden der Innenkörper­
ehen (Sporen), die neue Ganglienzellen befallen [NEGRI (161), WATSON]. 
Die Entwicklung des Lyssaerregers bis zum NEGRischen Körperehen 
ist nach den Untersuchungen von GERLACH und ScHWEINBURG an die 
Unversehrtheit der Ganglienzellen gebunden. In veränderten oder durch 
Immunisation widerstandsfähig gemachten Ganglienzellen kommt es 
nicht zur Entwicklung der NEGRischen Körperchen. 

Wenn auch der hier dargelegte Entwicklungskreis viel 
Wahrscheinlichkeit besitzt, so muß auch ihm freilich der 
Beweis und die Anerkennung solange versagt bleiben, als 
die Kultur des Lyssaerregers nicht gelungen ist. So sind 
wir also auch hier über eine Wahrscheinlichkeits-Hypothese 
bis jetzt nicht hinausgekommen. 

In diesem Zusammenhange sind noch kurz die Parasitenbefunde 
von MANOUELIAN und VIALA zu erwähnen. Sie berichten im Anschlusse 
an die "Encephalitozoon cuniculi"-Befunde von LEVADITI, DoERR und 
Mitarbeitern u. a. über ähnliche parasitäre Gebilde aus der Gruppe 
der Mikrosporidien bei natürlicher und experimenteller sowie bei durch 
Virus fixe verursachter Wut in Gehirn, Rückenmark, Oerebrospinal­
und sympathischen Ganglien sowie in den Speicheldrüsen und ihren Aus­
führungsgängen und betrachten sie als Lyssaerreger, für den sie den 
Namen "Encephalitozoon lyssae" vorschlagen. LEVADITI, NwoLAU und 
ScHOEN (157) bestätigten diese Feststellungen. Danach wären die NEGRI­
schen Körperehen nichts anderes als Pansporoblasten und Oysten dieses 
Protozoons und die NEGRischen Körper wären nur eine sichtbare Phase 
der "Glugea lyssa". Eine Nachprüfung von PAUL und ScHWEINBURG 
an einem großen Material hat zu völlig negativen Ergebnissen geführt. 
Wahrscheinlich handelt es sich dabei um Gebilde, die nichts mit der Lyssa 
zu tun haben. Jedenfalls können MANOUELIAN und VIALA nicht den An­
spruch erheben, einen besonderen Wuterreger entdeckt zu haben. 

Lokalisation der entzündlichen Veränderungen: Es ist be­
kannt, daß bei der Lyssa die entzündlichen Veränderungen an Stellen 
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des Zentralnervensystems am meisten ausgeprägt sind, die von 
peripheren Nerven versorgt werden, an denen der Biß, d. h. die Infektion 
erfolgt ist. Abgesehen davon wird von J OEST die Medulla oblongata 
als besonders betroffen angegeben. Bis vor kurzem fehlten aber exakte 
Untersuchungen über den Ausbreitungsmodus der entzündlichen Reak­
tion bei der Lyssa des Menschen und der Tiere vollkommen. Die Mit­
teilung von KLARFELD, der in seinen Fällen ebenfalls hauptsächlich 
Medulla oblongata und Brücke betroffen fand, ohne dabei zwischen 
Haube und Fuß zu unterscheiden, ist deshalb wertvoll, weil er zum ersten­
male die Lyssa und die Encephalitis epidemica vom pathologisch-ana­
tomischen Standpunkte aus in Zusammenhang bringt. Bei der ana­
tomischen Untersuchung der Gehirne zweier lyssakranker Menschen 
konnten ScHÜKRI und SPATZ einen Befund erheben, der sowohl nach 
Art als nach Ausbreitung des entzündlichen Prozesses nicht von dem­
jenigen bei der akuten Encephalitis epidemica unterscheidbar war [beson­
deres Betroffensein des Mittelhirns (Substantia nigra) ]. Diese Beobach­
tung ist neuerdings von LöwENBERG (213) in 4 Fällen menschlicher Lyssa 
sowie unwissentlich von KRINITZKY und SLOTWER bestätigt worden, 
die ebenfalls bei der Lyssa des Menschen entzündliche Veränderungen 
in der Substantia nigra und in den vegetativen Zentren des Hypothala­
mus wie bei der Encephalitis epidemica beobachtet haben, ohne selbst 
an einen Vergleich mit dieser Krankheit zu denken. Auch MARINESCO 
ist in zwei Fällen von menschlicher Lyssa das starke Befallensein der 
Substantia nigra aufgefallen. Endlich läßt ein neuer, von PENTSCHEW 
beschriebener Fall deutlich die Übereinstimmung mit dem Ausbreitungs­
typus der Encephalitis epidemica erkennen. Bereits in diesem Zusammen­
hange weisen ScHüKRI und SPATZ auf die Ähnlichkeit mit dem Befunde 
bei der BoRNAschen Krankheit hin und in neueren eingehenden Unter­
suchungen kommen SEIFRIED und SPATZ (238) zu dem Schlusse, daß im Aus­
breitungsmodus der entzündlichen Reaktion zwischen Lyssa, BoRNA­
scher Krankheit, Encephalitis epidemica und cerebralen Formen von 
Poliomyelitis infectiosa des Menschen im Prinzip völlige Übereinstimmung 
besteht (s. S. 616). Bei tierischer Lyssa liegen derartig eingehende Unter­
suchungen über den Ausbreitungsmodus bis jetzt nicht vor, doch wird 
man im Hinblick auf denselben Infektionsweg die hier erwähnten Befunde 
ohne Bedenken verallgemeinern dürfen. 

Peripherische Nerven: Die Lyssa ist mit einer peripherischen 
Neuritis vergesellschaftet. 

Experimentelle Pathologie. 
Sie hat uns gezeigt, daß das Lyssavirus auf den verschiedensten Wegen 

auf zahlreiche Versuchstiere unter Einhaltung bestimmter Inkubations­
fristen übertragen werden kann und sie ist seit PASTEURS grundlegenden 
Arbeiten auf diesem Gebiete geradezu vorbildlich für die Erforschung 
anderer, filtrierbarer Viruskrankheiten geworden. Aus der großen Fülle 
der auf diesem Wege gewonnenen Erkenntnisse über das Wesen der Lyssa 
sei hier lediglich die Wanderung des Virus auf dem Nervenwege 
hervorgehoben. Sie scheint nach den zahlreichen Arbeiten und geist­
reich erdachten Versuchen von Dr VESTEA und ZAGARI, KRAus, KELLER 
und ÜLAIRMONT, HoEGYES, KRAUS und FuKUHARA, BABES, BERTARELLI, 
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Roux, BARDACII, ÜENTANNI, HELMANN, MARX u. z. a. sowohl für das 
Straßenvirus als auch für das Virus fixe, bei diesem allerdings unregel­
mäßiger, festzustehen. Von N ICOLAU, DrMANCESCO-N ICOLAU und GALLOWAY 
(226) sind diese Verhältnisse neuerdings nochmals in allen Teilen bestätigt 
worden. Danach darf sowohl die zentripetale als auch die zentrifugale, 
ausschließliche Verbreitung des Lyssa- Virus auf dem Nervenwege als 
erwiesen gelten. Wie alle Virusarten der Krankheiten der ersten Ver­
wandtschaftsgruppe gehört auch das Lyssa-Virus zu denjenigen, die 
schon kurze Zeit nach der Einverleibung (nach intracerebraler Einver­
leihung schon am 5. Tage) zur "septischen Neuritis" führen. Das Virus 
läßt sich nicht nur experimentell im peripherischen Nervensystem nach­
weisen; seine Anwesenheit und Wanderung in diesem drückt sich außer­
dem in pathologisch-histologischen Veränderungen aus (peripherische 
Neuritis), wie durch die Arbeiten von ScHAFFER, GMELIN, BABES, NrcoLAU 
und Mitarbeiter u. a. einwandfrei erwiesen ist. Lediglich darüber besteht 
noch keine volle Klarheit, ob die Leitung in den perirremalen Lymph­
bahnen, oder im Achsenzylinder selbst erfolgt. 

Die Tatsache des Vorhandenseins des Virus im peripherischen und 
visceralen Nervensystem, im Zusammenhange mit dem Nachweis NEGRI­
scher Körperehen in den interglandulären Ganglien der Speicheldrüsen 
(MANOUELIAN u. a.), im Markanteil der Nebennieren (DA OosTA, BABES, 
BoMBICCI, BERTARELLI und VoLPINo), in der Retina (DE VASSEUR) 
eröffnen das Verständnis für den Virusgehalt auch anderer Organe 
(Tränendrüse, Pankreas, Niere, Milchdrüse, Kammerwasser, Glaskörper 
u. a.). Ähnlich wie bei der BoRNAschen Krankheit scheint er zweifellos 
an den Virusgehalt der in ihnen enthaltenen Nerven gebunden zu sein. 
Selten ist der Lyssanachweis im strömenden Blute und ausnahms­
weise in der Lumbalflüssigkeit gelungen. Die sonstigen, in den verschie­
denen Organen nachgewiesenen Organveränderungen sind weder ein­
heitlich und charakteristisch, noch kommen sie regelmäßig vor. Einzel­
heiten darüber sind in unserem Zusammenhange weniger von Interesse. 

IV. Jlieerscllweinchenlähme 1• 

Unter der Bezeichnung Meerschweinchenlähme wurde im Jahre 1911 
von RoEMER (183, 184) eine sporadisch auftretende, mit Lähmungen 

1 Übereine durch Tuberkelbacillen verursachte Paralyse beiMeerschwein­
chen, die mit der von RoEMER beschriebenen Meerschweinchenlähme klinisch weitgehende 
Ähnlichkeit besitzt, berichten in neuerer Zeit SHOPE und LEWIS (Rockefeller Institute for 
Medical Research, Departement of Animal Pathology, Princeton). Es handelte sich dabei 
um einen aus der Lunge eines Negers isolierten Tuberkelbacillenstamm, der bei einer 
auffallend großen Zahl von subcutan infizierten Meerschweinchen Hirnsymptome und 
ausgesprochene Paresen und Paralysen hervorrief. Anatomisch lag eine echte tuberkulöse 
Meningitis vor, die in Passagen durch intracerebrale Verimpfung von Gehirn auf Meer­
schweinchen weitergeführt werden konnte. Die Tiere erkrankten durchschnittlich nach 
14 Tagen und verendeten 5 Tage nach Hervortreten der ersten Symptome. Das Vorliegen 
filtrierbarer Virusarten (ROEMERs Virus oder Herpes virus) konnte durch einwandfreie 
Filtrationsversuche ausgeschlossen werden. 

Färberisch zeigte dieser Tuberkelbacillenstamm besonders in Abstrichen aus dem 
Gehirn und jungen Kulturen insofern ein eigenartiges Verhalten nach Fixierung in Methyl­
alkohol oder Hitze, als er weniger säurefest und überhaupt nicht alkoholfest war. Dagegen 
war er nach der von MuoH modifizierten Gramfärbung färberisch darstellbar. 
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einhergehende Krankheit beschrieben, die eine auffallende Ähnlichkeit 
mit der HEINE-MEDINschen Krankheit besitzt. 

Die von der Krankheit befallenen Tiere zeigen zunächst leichte Temperatursteigerungen, 
denen schon nach wenigen Tagen nervöse Erscheinungen folgen. Neben einer eigenartigen 
Hypotonie der Muskulatur ist besonders eine Schwäche der hinteren Extremitäten 
erwähnenswert, die in der Regel im VerW,ufe der Krankheit zu schweren, meistens schlaffen 
Paresen führt. Nicht selten gesellen sich diesen Erscheinungen auch noch Blasenlähmungen 
hinzu. 

Die Dauer der Krankheit beläuft sich entwedernur aufwenige oderauf8bisl4Tage. 
Es kommen indessen auch Fälle vor, in denen der Tod erst nach 4 Wochen .eintritt. Gegen 
Ende der Krankheit und besonders mit dem Einsetzen der Lähmungen sinkt das Gewicht 
der Tiere ebenso wie die Temperatur außerordentlich stark. 

Pathologische Histologie. 
Im Gegensatz zu der sog. Meerschweinchenpest, die von manchen 

Autoren fälschlicherweise mit der Meerschweinchenlähme gleichgestellt 
wird, muß betont werden, daß die Meerschweinchenlähme makroskopisch 
im Zentralnervensystem entweder keine oder nur ganz geringgradige 
Veränderungen in Form von Rötung und starker Füllung der Piagefäße 
des Gehirns und Rückenmarks erkennen läßt, daß aber dafür die histo­
logischen Veränderungen um so deutlicher in Erscheinung treten. Die 
hauptsächlichsten histologischen Veränderungen bei der Meerschweinchen­
lähme betreffen die Meningen und besonders diejenigen im Bereiche 
des Lumbalmarks. Die dort vorhandene Meningitis beschränkt sich nicht 
nur auf umschriebene Partien, sondern erstreckt sich diffus über größere 
Gehirnabscbnitte. Von der Pia aus greift der entzündliche ProzeLl regel­
mäßig auch auf die Rückenmarkssubstanz über. Besonders ausgedehnte 
Infiltrate finden sich in der grauen Substanz in der Umgebung des Zentral­
kanals. Diese Gefäßinfiltrate sind im Lumbalmark stets weit stärker 
ausgeprägt als im Brust- und Halsmark. Auch die Medulla oblongata 
ist an dem entzündlichen ProzeLl beteiligt, jedoch nicht in dem Umfange 
wie das Rückenmark. Dagegen finden sich im Gehirn wiederum stärkere 
Veränderungen und zwar sowohl an der Hirnoberfläche als auch an der 
Hirnbasis. Auch im Gehirn scheint die Meningitis im Vordergrund zu 
stehen, während die entzündlichen Infiltrate in der Gehirnsubstanz 
selbst weniger stark ausgeprägt sind. Immerhin läßt sich feststellen, 
daß sowohl im Gehirn als auch im Rückenmark, was den Sitz der ent­
zündlichen Veränderungen anbetrifft, die graue Substanz bevorzugt wird. 
Die an den entzündlichen Veränderungen in den Meningen und an den 
Gefäßinfiltraten beteiligten Zellen bestehen in der Hauptsache aus Lympho­
cyten und Histiocyten; es finden sich jedoch mitunter nach RoEMER 
auch polymorphkernige Leukocyten in größerer Zahl. Histologisch liegt 
hier also eine Meningo-Myelo-Encephalitis vor, die zweifellos eine gewisse 
Ähnlichkeit mit der Poliomyelitis des Menschen sowie mit anderen 
neurotropen Viruskrankheiten besitzt. Neben den entzündlichen Ver­
änderungen finden sich nach RoEMER auch noch degenerative an den 
Ganglienzellen. Diese zeigen bisweilen auch Veränderungen, wie sie 
unter den Begriff der "Neuronophagie" zusammengefaLlt werden. 

Experimentelle Pathologie. 
Die Krankheit kann durch intracerebrale Verimpfung von Gehirn­

und Rückenmarksemulsion auf Meerschweinchen in beliebigen Passagen 
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mit großer Regelmäßigkeit übertragen :werden 1• Andere Einverleibungs­
arten des Virus scheinen weit unregelmäßiger zum Erfolg zu führen. 
Die künstlich infizierten Meerschweinchen erkranken nach einem ziem­
lich konstanten Inkubationsstadium, dessen Dauer zwischen 9 und 22 
Tagen schwankt. Die Krankheitssymptome decken sich in allen Einzel­
heiten mit denjenigen, wie sie auch bei der Spontankrankheit beobachtet 
werden. In Analogie mit der künstlichen Übertragung der BoRNAschen 
Krankheit auf kleine Versuchstiere ist auch bei der experimentellen 
Meerschweinchenlähme die ziemlich gleichmäßige Dauer des Inkubations­
stadiums hervorzuheben. Hier wie dort kommt es durch fortgesetzte 
Passagen im Meerschweinchenkörper weder zu einer wesentlichen Ver­
kürzung noch zu einer wesentlichen Verlängerung der Inkubationszeit. 
Auch ist beachtenswert, daß starke Verdünnungen der von RoEMER 
benützten, in der Regel 50foigen virushaltigen Gehirnemulsion sich genau 
so wirksam erweisen wie das unverdünnte Material. Bei einer 10 000-
fachen Verdünnung ist die Infektion nicht mehr gelungen. 

Über die Empfänglichkeit anderer Versuchstiere für das 
Virus der Meerschweinchenlähme liegen Erfahrungen bis jetzt nicht vor. 

Was den Nachweis des Virus anbetrifft, so darf als gesichert gelten, 
daß es sich konstant im Gehirn und Rückenmark erkrankter oder ver­
endeter Tiere ermitteln läßt; außerdem wurde es in den prä vertebralen, 
inguinalen und mesenterialen Lymphknoten festgestellt. In den Nieren, 
den Lungen, in der Galle und iJU Harn, sowie auch im Blute ist der Nach­
weis des Virus bis jetzt nicht gelungen. 

V. Vergleichende Pathologie der Krankheiten der ersten 
Verwandtschaftsgruppe. 

Wenn wir heute die vorgenannten Krankheiten in einer Verwandt­
schaftsgruppe zusammenfassen, so liegt dafür vom rein histologischen 
Standpunkte aus eine weit größere Berechtigung vor als vor 15 Jahren. 
Im besonderen sind wir in der Lage, die histologische Übereinstimmung 
dieser Krankheiten auch auf die Gliaproliferationen zu beziehen, die im 
Reaktionskomplex aller wesentlichen Anteil nehmen. Auch die Aus­
breitung der entzündlichen Reaktion, mit deren Studium in neuerer 
Zeit von SPATZ und SEIFRIED in systematischer Weise begonnen wurde, 
zeigt mit großer Deutlichkeit, daß alle diese Krankheiten auch in dieser 
Hinsicht weitgehende Ähnlichkeit besitzen. Wenn auch zur Zeit über 
die Hundestaupe und über die Geflügelpest, die von J OEST ebenfalls 
zu dieser Gruppe gerechnet wurden, derartige Untersuchungen noch 
nicht vorliegen, so scheint es doch hinreichend begründet, sie in einer 
besonderen Gruppe zu vereinigen, weil ihr Virus eben nicht elektiv das 
Zentralnervensystem, sondern auch noch andere Organsysteme befällt. 
Im übrigen hat bereits KuTTNER (211) auf Unterschiede in der Aus­
breitung der encephalitischen Reaktion bei der Staupe der Hunde gegen-

1 PAPADOPOULO beobachtete bei einem Kaninchen eigenartige neurotrophische 
Störungen an den Hinterpfoten. Durch Filtration von Gehirn- und Rückenmarksemulsion 
konnte ein ,,Agens" ermittelt werden, das bei gesunden Tieren ebenfalls die genannten 
neurotrophischen Störungen hervorrief und in mehreren Passagen weiter übertragen 
werden konnte. Der Ansteckungsstoff konnte ausschließlich im Zentralnervensystem der 
Versuchstiere nachgewiesen werden. 
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über der Encephalitis epidemica hingewiesen, die ihrerseits wiederum 
in dieser Hinsicht weitgehend mit der BoRNAschen Krankheit über­
einstimmt (s. später). 

Es ist das große Verdienst von JoEST, als erster auf die Beziehungen 
zwischen der BoRNAschen Krankheit und damit auch zwischen unserer 
ersten Krankheitsgruppe und der Poliomyelitis (HErNE-MEDINschen 
Krankheit des Menschen) aufmerksam gemacht zu haben. Auf Grund 
unserer heutigen Kenntnisse sind wir berechtigt, diese Beziehungen auch 
auf die Encephalitis epidemica des Menschen auszudehnen. Bereits 1918 
hat von EcoNoMo (197) in seiner berühmt gewordenen 1. Monographie 
unter anderen auch die BoRNAsche Krankheit genannt. Auch ToBLER 

Abb. 9. Schema vom Mittelhirnquerschnitt des Pferdes. Rot = entzündliche Reaktiop. bei 
BORNAscher Krankheit. 

[Nach BElFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

stellte 1920 eine große Sammelgruppe auf, zu welcher er außer der BoRNA­
schen Krankheit, der Lyssa, der Hundestaupe und der Hühnerpest 
auch die Encephalitis epidemica und die HEINE-MEmNsche Krankheit 
rechnete, und außerdem auch dieTrypanosomenkrankheiten. SEIFRIED und 
SPATZ haben bereits darauf aufmerksam gemacht, daß die Einbeziehung 
der letzteren (wie auch der Paralyse) in diese Gruppe sowohl vom anato­
mischen als auch vom ätiologischen Standpunkte aus völlig ungerecht­
fertigt ist. · Auch J OEST (204-207) und ÜERLETTI (191) bringen die 
BoRNAsche Krankheit mit Trypanosomenkrankheiten in Zusammenhang 
unter irrtümlicher Berufung auf SPIELMEYER. 1926 hat auch JoEST 
selbst auf die Ähnlichkeit zwischen BoRNAscher Krankheit und Ence­
phalitis epidernica aufmerksam gemacht. 

Ehe wir nun die Krankheiten unserer ersten Gruppe vergleichend 
mit der Encephalitis epidemica und der Poliomyelitis (HEINE-MEDIN­
schen Krankheit) betrachten, muß noch kurz auf die in neuerer Zeit 
aufgefundenen Ähnlichkeiten zwischen den beiden letzten Krankheiten 
vom histologischen Standpunkte aus eingegangen werden. Hierüber liegt 
aus neuerer Zeit eine Reihe von Arbeiten vor. So spricht HXUPTLI (201) 



608 OsKAR SEIFRIED: Pathologie neurotroper Viruskrankheiten der Haustiere. 

von einer "frappanten Übereinstimmung" beider Krankheiten hinsicht­
lich der Art der entzündlichen Veränderungen. Er weist ausdrücklich 
darauf hin, daß die Differentialdiagnose "rein histologisch überhaupt 
nicht mit Sicherheit zu stellen sei". Zu demselben Ergebnis kommen 
E. MEYER und R. HoLSTEN. Auch HAsSIN (200) spricht sich dahin aus, 
daß ein Unterschied zwischen beiden Krankheiten nur insofern bestehe, 
als die entzündlichen und degenerativen Veränderungen bei der Ence­
phalitis epidemica spinalwärts, bei der HEINE-MEDINschen Krankheit 
cerebralwärts abzunehmen pflegen. Stärke und Ausbreitung der Ver­
änderungen können bei beiden Krankheiten so ähnlich sein, daß eine 

Abb. 10. Mittelhirnquerschnitt. BORNAsche Krankheit beim Pferd, Bezeichnung-en s. Abb. 9. Be­
sonders schwere entzündliche Verä nderungen im Oculomotoriuskern und in der Substantia nigra; 
man beachte Im Vergleich zur letzteren die relative Intaktheit des Hirnschenkelfußes . Der rote 
Kern ist rechts ausnahmsweise etwas stärker mitbefallen. Im Vierhügelgebiet entzündliche Re­
aktion in einer Randzone; einige zerstreute Infiltrate an anderen Stellen. 3,3fache Vergrößerung. 

NISSL-Färbung. [Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Differentialdiagnose nur auf Grund des graduellen Befallenseins des 
Rückenmarks gestellt werden könne. Besonders eingehend sind die Ähn­
lichkeiten zwischen Encephalitis epidemica und HEINE-MEDINscher Krank­
heit von MARINESCO (220) und seinen Mitarbeitern dargelegt worden. Be­
achtenswert ist, daß diese Autoren vom klinischen Standpunkte aus eine 
mesencephale Form der HEINE-MEDINschenKrankheit beschreiben, 
bei der die Verwandtschaft mit der Encephalitis epidemica deutlich her­
vortritt. Auch pathologisch-anatomisch weisen sie unter Zugrunde­
legung eines großen Materials auf die Analogie der Verteilung der ent­
zündlichen Veränderungen im Gehirn bei beiden Prozessen hin. Ebenso 
wie HARBITZ und ScHEEL (199) sowie K. GoLDSTEIN (198) ist auch ihnen 
bei der HEINE-MEDINschen Krankheit nicht nur das Befallensein der 
Substantia nigra aufgefallen, sondern auch bestimmte Prädilektionsorte 
der Encephalitis epidemica im Zwischenhirn und im Rautenhirn. 
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Bei der Untersuchung der Gehirne zweier lyssakranker Menschen 
konnten nun 1925 ScHüKRI und SPATZ Veränderungen nachweisen, 
die sie nach Art und Ausbreitung ebenfalls nicht von denjenigen bei der 
Encephalitis epidemica unterscheiden konnten. Diese Beobachtung ist 
später von LOEWENBERG in 4 Fällen von menschlicher Lyssa und ebenso 
von KRINITZKY und SLOTWER bestätigt worden, ohne daß die beiden 
letzten Autoren selbst an einen derartigen Vergleich gedacht haben. 
Ebenso ist auch MARINEsco in 2 Fällen von menschlicher Lyssa das 
starke Befallensein der Substantia nigra aufgefallen. Von ScHüKRI 
und SPATZ wird bereits in diesem Zusammenhange auch auf die Ähnlichkeit 
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Abb. 11. Ausschnitt aus Abb. 10 bei stärkerer Vergrößerung, die Substantia n igra mit Umgebung 
darstellend. Leichte rnenjngeale Entzündung in der Fossa interpeduncularis und circurnscripte 

encephalitiscbe Veränderungen in einer entsprechenden Randzone . 1lfac he Vergrößerung. 
NISSL-Färbnng. [Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. NeUl'. 124, 317 (1930).] 

mit dem Befunde bei der BoRNAschen Krankheit hingewiesen. In aller­
neuester Zeit haben SEIFRIED und SPATZ in einer eingehenden Studie 
unter Verwendung eines umfangreichen Materials die BoRNAsche Krank­
heit, die Encephalitis epidemica, die HEINE-MEDINsche Krankheit und 
die Lyssa des Menschen einander gegenübergestellt und zwar nicht nur 
unter Berücksichtigung der Art der Veränderungen, sondern auch ihrer 
Ausbreitung im Zentralnervensystem. 

a) Vergleich der Art der Veränderungen. 

Es mag vorweggenommen werden, daß bei dem von SEIFRIED und 
SPATZ angestellten Vergleich in den meisten Punkten völlige Überein­
stimmung und nur in wenigen Abweichurgen bestehen. Den in Rede 
stehenden Krankheiten sind folgende Merkmale gemeinsam: 

1. Meningitisehe Erscheinungen fehlen entweder oder spielen zum 
mindesten eine unwesentliche Rolle. Es handelt sich also bei den einzelnen 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 39 
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Krankheiten dieser Gruppe stets um eine eigentliche Encephali ti s 
und nicht, wie früher fälschlicherweise angenommen wurde, um eine 
Meningoencephalitis. 

2. Alle Krankheiten fallen unter den Begriff der Polioencephalitis, 
denn der entzündliche .Prozeß zeigt bei allen eine ausgesprochene Bevor­
zugung der grauen Substanz gegenüber der weißen. 

3. Die Krankheiten gehören zu den sog. "nicht eiterigen" Gehirn­
entzündungen, denn die Infiltratzellen sind aus Lymphocyten, Plasma­
zellen und großen, mononucleären Zellen zusammengesetzt. 

§M'.,.,.........".,.o,+- SubstanUa 

Fossa inter­
pcdun­
Ctllnris 

nigra 

H irn· 
scb.cnkel 

Abb. 12. Die Substantia nigra und das Grau der Raphe bei akuter EcoNOMOscher Krankheit. 
Man vergleiche mit Abb. 11. llfache Vergrößerung. 
[Nach SEIFRIED U. SPATZ: Z . Neur. 124, 317 (1930).] 

4. Der entzündliche Reaktionskomplex schließt bei allen Krankheiten 
dieser Gruppe auch die Neuroglia in sich ein, die sich im Zustande 
lebhaftester Proliferation befindet und bald mehr herdförmige, vielfach 
auf neuronophagischer Grundlage beruhende, bald mehr diffuse Wuche­
rungen erzeugt. Derartige Gliaknötchen wurden zuerst bei der Lyssa 
von BABES1 beschrieben (BABESsche Knötchen), sind aber nicht spezifisch 
für diese, sondern kommen in gleicher Weise auch bei den anderen Krank­
heiten dieser Gruppe vor. Weiterhin hat es den Anschein, als ob bei diesen 
Gliaproliferationen einheitlich die Mikroglia eine besondere Bedeutung 
besäße. Jedenfalls kommt den HoRTEGAsehen Zellen, die fast allgemein 
als proliferativ veränderte Mikrogliazellen angesehen werden, eine Haupt­
rolle dabei zu. Bisher unveröffentlichte Untersuchungen des Verfassers 
über die Beteiligungd er gliösen Elemente an der entzündlichen Reaktion 
mit den Methoden von HoRTEGA und ÜAJAL zeigen aber, daß neben der 

1 Siehe unter Lyssa. 
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31ikroglia auch die Makroglia beteiligt ist. Die Schwesterkrankheiten 
zeigen wahrscheinlich ähnliche Verhältnisse. 

5. Eine Schädigung der Ganglienzellen wird bei allen Krank­
heiten unserer Gruppe in verschiedenem Grade beobachtet. In Unmittel­
baremZusammenhange damit steht das Auftreten echter "Neuronophagie'', 
die ihrerseits wohl von dem Grad der Schädigung der Nervenzellen in 
Abhängigkeit steht. 

6. Blutungen sowie Erweichungsherde fehlen im typischen Bilde der hier 
in Rede stehenden Gruppe. Herdförmige Wucherungen mit nekrotischem 
Zentrum, wie sie bei metastatischen Encephalitiden, beim Fleckfieber 

Abb. 13. Die Substantia nigra bei menschlicher Lyssa (FaJl von ScHÜKRI und SPATZ). 
12fache Vergrößerung. 

[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

und in etwas anderer Form bei der Malaria vorkommen ebenso wie die 
Granulome bei der "sog. Granulomencephalitis" der Kaninchen werden 
bei den Krankheiten dieser Gruppe vermißt . 

7. Die Krankheiten dieser Gruppe sind mit Ausnahme der Meer­
schweinchenlähme, bei der entsprechende Untersuchungen fehlen, mit 
einer peripherischen Neuritis vergesellschaftet, was mit der Wanderung 
der zugrunde liegenden Vira auf dem Nervenwege zusammenhängt. 

8. Mit Ausnahme der enzootischen Rinderencephalitis und der Meer­
schweinchenlähme ist den Krankheiten dieser Gruppe das Auftreten 
von mehr oder weniger spezifischen Einschlußkörperehen in den Gan­
glienzellen eigentümlich. 

Diesen übereinstimmenden Merkmalen stehen nun einige Verschieden­
heiten gegenüber, die im wesentlichen nur auf Gradunterschieden beruhen. 
Bei der Lyssa, bei der im allgemeinen Leukocyten unter den Infiltrat­
zell en fehlen, konnten neuerdings von ScnüKRI und SPATZ sowie von 

39* 
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LoEWENBERG sogar reichliche Mengen von polymorphkernigen Leukocyten 
nachgewiesen werden. Auch bei der HEINE-MEmNschen Krankheit und 
der Meerschweinchenlähme werden unter den Infiltratzellen neben Lympho­
cyten, Plasmazellen und mononucleären Elementen öfters auch Leuko­
cyten beobachtet. HÄUPTLI und WöHRMANN fanden bei der HEINE­
MEmNschen Krankheit positive Oxydase-Reaktion. Selbst bei der 
Encephalitis epidemica können Leukocyten vorkommen LEcoNoMo, 
HÄUPTLI, DA FANO (193), STERN (249) u. a.]. Bei der BoRNAschen Krank­
heit dagegen sind Leukocyten bisher vermißt worden, doch ist die Oxydase­
Reaktion bei dieser Krankheit an einem größeren Material bisher nicht vor­
genommen worden. Diese verschiedene Beteiligung der Leukocyten im 

Höhlengrau de Hypotbalamus 

Abb. 11. Scbema vom Zwischenhirnquerschnitt des Pferdes auf Höhe des Ganglion habenulae. 
Rot = entzündltche Reaktion bei BORNAScher Krankheit . 

[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Bereiche der Infiltrate scheint indessen einen grundsätzlichen Unterschied 
nicht darzustellen. Da im ersten Stadium entzündlicher Reaktionen diese 
Zellen häufig vorhanden sind, um nach längerer Zeit den nicht eiterigen 
Elementen Platz zu machen, so wird man unsere Krankheiten nach wie 
vor der nicht eiterigen Encephalitis bzw. Myelitis zurechnen dürfen. 

Weiterhin ist die lokale meningitisehe Reizung bei der HEINE­
MEDINschen Krankheit und wohl auch bei der Meerschweinchenlähme 
durchschnittlich stärker ausgeprägt als bei den Schwesterkrankheiten; 
indessen tritt auch hier der Entzündungsprozeß an den Meningen in seiner 
Stärke hinter denjenigen in der Gehirnsubstanz selbst wesentlich zurück. 

Was die gliöse Reaktion anbetrifft, so können höchstens gradweise 
Unterschiede festgestellt werden; sie ist bei der BoRNAschen Krankheit 
durchschnittlich wohl etwas stärker ausgeprägt wie bei den übrigen Krank­
heiten. Aber auch bei der Lyssa kann sie einen erheblichen Umfang an­
nehmen. Eine Vermischung der sog. Gewebsinfiltrate (Überschreitung 
der Membrana glia limitans durch die Infiltratzellen) mit gewucherten 
gliösen Elementen scheint bei allen Krankheiten mehr oder weniger 
ausgeprägt vorzukommen. 
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Ob die von ÜAJAL, ScHAFFER u. a. bei der Lyssa\ von GALLEGO 
bei der Hundestaupe 2 beschriebene "neurofibrilläre H ypertrophie" 
auch bei den Schwesterkrankheiten vorkommt, oder ob hier Unterschiede 
bestehen, läßt sich mangels von Untersuchungen nicht entscheiden. 

Handelt es sich bisher im wesentlichen um graduelle Verschieden­
heiten, so stellen den wesentlichsten Unterschied im histologischen Bilde 
der einzelnen Krankheiten die Einschlußkörperehen dar, die bei jeder 
Krankheit jeweils eine besondere Eigenart besitzen. Bei der BoRNA­
ilehen Krankheit und der mit ihr ident ischen Schafencephalitis spielen 
die JoRST-DEGENschen Körperchen, die regelmäßig intranucleär gelegen 
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!tri: 

.-\.bb. 15. Schema vo m Zwischenhirnquerschnitt des Pferdes auf Höhe d es Corpus Luysii, etwas 
weiter oral a ls bei Abb. 14. 

[Nach BEl FRIED u. SPAT Z: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

sind, eine wichtige, und nach dem Stande unserer heutigen Kenntnisse 
spezifische Rolle. Sie werden in gleicher Weise auch bei der experimentell 
erzeugten Krankheit der verschiedenen empfänglichen Tierarten ange­
troffen. Die ebenfalls als spezifisch angesehenen NEGRischen Körperehen 
bei der Lyssa sind sowohl nach Struktur und Lage innerhalb der Zellen 
wesentlich von jenen bei der BoRNAschen Krankheit verschieden. Bei der 
Encephalitis epidemica sind ebenfalls Einschlußkörperehen beschrieben 
worden [DA FANO, LEVADITI, LucKSCH (214), HERZOG], die aber mit den 
JoESTschen und NEGRischen Körperehen kaum auf eine Stufe gestellt 
werden können. Auch den bei der HEINE-MEDINschen Krankheit von 
BoNHOFF, R. WALTER (252), KRAUS und GERLACH, PAuL (229, 230) u. a. 
beobachteten Einschlußkörperehen wird man kaum eine spezifische Be­
deutung beimessen dürfen. Ohne auf die Natur der Einschlußkörperehen 
näher einzugehen, kann zusammenfassend gesagt werden, daß ihre Struk­
tur und Lage innerhalb derNervenzollen im Einzelfalle besonders charak-

1 Siehe unter Lyssa. 
2 Siehe unter Hundestaupe. 
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terisiert ist und als wesentlicher morphologischer Unterschied zwischen 
den einzelnen Krankheiten unserer ersten Gruppe hervorgehoben werden 
muß. 

b) Vergleich der Ausbreitung uer entzündlichen Reaktion 
im Zentralnerv en system. 

SPATZ und SRIFRIED weisen mit Recht darauf hin, daß dem Aus­
breitungsmodus für die Klassifikation der einzelnen neurotropen Virus­
krankheiten ein besonderer vVert zukommt. 

Abb. 16. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. Zwischenhirnquerschnitt a uf Höhe des Ganglion habenulae. Bezeichnungen verglei.che mit Abb. 14. 3,3fache Vergrößerung. NISSL-Fi\rbung. 
[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930). ] 

Bei der BoRNAschen Krankheit ist bereits J OEST der Ausbreitung 
der entzündlichen Veränderungen nachgegangen. Als mit besonderer 
Regelmäßigkeit befallen nennt er: 1. Riechkolben und Riechwindung ; 
2. Nucleus caudatus und Hippocampus; 3. Parietal- und Temporal­
lappen; 4. Medulla oblongata; 5. Rückenmark und Occipitallappen 
sowie endlich Kleinhirn. In einer Dissert ation aus dem ZwwKschen Insti­
tut kam BEMANN (1926) zu einer Bestätigung dieser Angaben. Neuer­
dings hat auch DoBBERSTEIN einige Mitteilungen über die Ausbreitung 
der entzündlichen Reaktion bei der BoRNAschen Krankheit gegeben. 
Auch er fand die schwersten Veränderungen im Bulbus olfactorius, im 
Lobus olfactorius und im Ammonshorn. Als regelmäßig wird ferner 
neben dem Corpus striatum noch der Thalamus und das Vierhügel­
gebiet erwähnt, wo der Grad der Entzündung vielfach den in den er­
wähnten Teilen des Riechhirns erreichte. In der Brücke und in der 
Medulla oblongata waren die Veränderungen weniger ausgeprägt und 
im Kleinhirn konnten lediglich im Nucleus dentatus vereinzelte herd­
förmige perivasculäre Zellansammlungen nachgewiesen werden. 
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Bei allen diesen Untersuchungen sind bestimmte Gehirnabschnitte, 
so z. B. das Mittelhirn und das Zwischenhirn nicht systematisch 
berücksichtigt worden, so daß diese Angaben auf den ersten Blick nicht 
ohne weiteres für eine große Ähnlichkeit der BoRNAschen Krankheit 
mit der Lyssa und mit der Encephalitis epidemica zu sprechen scheinen. 
Neuerdings sind nun sowohl bei der BoRNAschen Krankheit als auch 
der Encephalitis eoidemica der HEINE-MEmNschen Krankheit und der 
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Abb. 17 . BoRNAsche Krankheit beim Pferde: Ventrikelnahe Teile des Hypothalamus auf Höhe 
des Nncleus paraventricularis. llfache Vergrößerung. NISSL·Färbung. 

[Nach SEIFRIED U. SPATZ: Z. Ncur. 124, 317 (1930).] 

Lyssa des Menschen vergleichende Untersuchungen von SEIFRIED und 
SPATZ angestellt worden. 

Wenn wir mit der BoRNAschen Krankheit beginnen, so finden sich 
im Mittelhirn stets schwerste Veränderungen und zwar mit ausge­
sprochen lokaler Auswahl. Hauptprädilektionsorte sind das Höhlen­
grau des Aquäduktes mit den Augenmuskelnervenkernen und die Sub­
stania nigra. Das Vierhügelgebiet ist etwas geringer betroffen; der Nucleus 
ruber bleibt auffallend verschont. 

Im Zwischenhirn erreichen die entzündlichen Veränderungen gleich­
falls einen Höhepunkt und zwar im Gebiete der Nervenkerne am Boden 
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des 3. Ventrikels (Infundibulum, Tuber cinereum), die an die Basalzisterne 
angrenzen sowie in den ventrikelnahen Abschnitten des Hypothalamus. 
Ventrikelnahe Teile des Thalamus sind durchschnittlich weniger stark 
betroffen. Mit der Entfernung von der inneren und äußeren Ober­
fläche nimmt die entzündliche Reaktion regelmäßig an Stärke ab; der 
zentral gelegene laterale Thalamuskern wird höchstens noch in den Rand­
partien erreicht. 

Was das Endhirn anbetrifft, so finden sich in Bestätigung der 
Angaben früherer Untersucher ausgesprochene entzündliche Veränderungen 
in den ventrikelnahen und basalen Teilen (Nucleus caudatus, Ammons­
horn, Riechrinde). Indessen erreichen sie an dieser Stelle selten den­
selben Grad wie im Mittel- und Zwischenhirn. Das zentral gelegene 
Putamen bleibt auffällig verschont. Eine besondere Bevorzugung der 
Riechabschnitte, wie dies von JoEST für die BoRNAsche Krankheit ange­
nommen wurde, liegt nicht vor. In gleicher Stärke findet sich der Prozeß 
in benachbarten basalen Rindenteilen (Insula, Operculum); auch in der 
interhemisphärischen Furche ist er regelmäßig noch deutlich ausgeprägt, 
während ein lateraler Sektor an der Konvexität nur gering befallen ist. 
Das starke Ergriffensein des Stirnpols gegenüber der schwachen Betei­
ligung des Occipitalpols wird auch in dieser Arbeit bestätigt. 

Im Rautenhirn ist das Höhlengrau und die benachbarten Nerven­
kerne des 5., 6., 8., 9. und 10. Hirnnerven am Boden des 4. Ventrikels 
am meisten betroffen. Ein regelmäßiger Unterschied in dem Befallen­
sein zwischen sensiblen und motorischen Kernen ist nicht festgestellt 
worden. [Eine derartige elektive Auswahl will KINO (208) bei der Polio­
myelitis gefunden haben.] In zahlreichen Fällen sind entzündliche Ver­
änderungen auch in den lateral und dorsal vom 4. Ventrikel gelegenen 
grauen Massen, nämlich im DEITERschen Kern und oft auch in den Klein­
hirnkernen (Nucleus dentatus, N. fastigii) festgestellt worden. Während 
die Substantia reticularis und die im Haubenbereich gelegenen Hirnnerven­
kerne noch recht häufig erhebliche Veränderungen aufweisen, sind in der 
Brücke ventrale Teile der Fußganglien, in der Medulla oblongata die 
untere Olive meist geringer betroffen. Hier besteht ein deutlicher Unter­
schied zwischen "Haube" und "Fuß" in dem Sinne, daß der letztere 
schwächer beteiligt ist. Allerdings spielen diese Unterschiede schon in 
der Medulla keine deutliche Rolle mehr und im Rückenmark sind sie 
sogar vollständig verwischt. 

Der von SEIFRIED und SPATZ angestellte Vergleich dieses Ausbrei­
tungstypus der entzündlichen Reaktion bei der BoRNAschen Krank­
heit Init dem bei der Encephalitis epideinica, der REINE-MEDINschen Krank­
heit und der Lyssa des Menschen hat auffallende Analogien, besonders 
im Bereich des Mittel- und Zwischenhirns und auch noch im Rautenhirn 
ergeben. Im Mittelhirn ist die besondere Bevorzugung der Substantia 
nigra und des Höhlengraus bei allen diesen Gehirnentzündungen als 
am meisten auffallend hervorzuheben. Im Endhirn besteht insofern 
ein nennenswerter Unterschied, als bei der BoRNAschen Krankheit der 
Entzündungsprozeß auch hier noch durchschnittlich stark ausgeprägt 
ist, während dies für die anderen Encephalitiden in der Regel jedenfalls 
nicht zutrifft. Trotzdem bestehen auch hier beachtenswerte Ähnlich­
keiten. 
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Das gemeinsame Prinzip der Ausbreitungsweise der 
Krankheiten der ersten Verwandtschaftsgruppe i s t darin zu 
sehen, daß Zonen entlang der inneren Oberfläche (Ventrikel­
räume) und Zonen entlang der äußeren Oberfläche (basale 
Abschnitte) bevorzugt werden, während zentral gelegene, 
von der inneren und äußeren Oberfläche am weitesten ent­
fernte Gebiete meist verschont bleiben. 
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Abb. 18. Encephalitis epidemica acuta : Ventrikelnahe Teile des Hypothalamus auf Höhe des 
Nucleus paraventricularis. 11fache Vergrößerung. NrssL-Färbung. Vgl. mit Abb. 17. 

[Nach SEIFRIED U. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Betrachten wir dieHundestaupe-und die Gef lüg elpest -Encc­
p ha I i t i s unter dem Gesichtspunkt derAusbreitungsatt der entzündlichen 
Reaktion, so können wir diese beiden Krankheiten unmöglich der ersten 
Verwandtschaftsgruppe zuzählen, da beide, besonders aber die Hunde­
staupe wesentliche Abweichungen von jenem Typus zeigen (s. unter 
Hundestaupe). 

Auch die Herpesencephalitis weist besondere Eigentümlichkeiten 
auf, die eine Einreihung in unsere erste Gruppe sicher nicht erlauben. Die 
nahe Verwandtschaft mit diesen Krankheiten wird dadurch freilich 
nicht berührt. Auch die spontane Kaninchenencephalitis gehört nicht 
hierher (" Granulomencephalitis"). 
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Wie bereits erwähnt, sind auch die Trypanosomenkrankheiten 
sowie die Spirochätenkrankheiten (Hirnlues, Paralyse) einer anderen 
Gruppe von Encephalitiden zuzurechnen. 

VI. Ursache der Krankheiten der ersten Verwandtschaftsgruppe. 
Die bei den einzelnen Krankheiten unserer ersten Verwandtschafts­

gruppe schon bei einer rein histologischen Betrachtungsweise auffallende 
Gruppenverwandtschaft wird noch wesentlich unterstrichen durch die 
in der Berichtszeit gewonnenen ätiologischen Erkenntnisse bei der BoRNA­
schen Krankheit des Pferdes und des Schafes. J OEST hat bereits im 
letzten, in diesen Ergebnissen niedergelegten Berichte die ätiologische 
Bedeutung der früheren bakteriologischen Befunde (Kokken) bei der 
BoRNAschen Krankheit einer eingehenden Kritik unterworfen, auf die 
hier im einzelnen verwiesen werden kann. Dieser Kritik haben sich ZwiCK 
und Mitarbeiter angeschlossen und ergänzend nachgewiesen, daß auch 
die neueren Kokkenbefunde von KRAUS (265), KARMANN (263) sowie 
PATZEWITSCH und KLUTSCHAREW (270) eine primäre ätiologische Be­
deutung bei der BoRNAschen Krankheit nicht besitzen und daß sie -
wenn überhaupt - lediglich eine sekundäre Rolle im Zusammenhange 
mit dieser Krankheit spielen können. 

J OEST (262) hatte schon 1915 darauf hingewiesen, daß es notwendig sei, 
zu erforschen, ob das Virus der BoRNAschen Krankheit, ähnlich wie das­
jenige anderer "Ganglienzelleinschlußkrankheiten" zu den ultravisiblen, 
filtrierbaren und glycerinfesten Virusarten gehöre. In der Zwischenzeit 
ist durch die Arbeiten von ZwicK, SEIFRIED und WITTE (1924-1930) (272) 
dieser Nachweis in einwandfreier Weise erbracht worden. Die bei diesen 
Versuchen verwendeten Filter (Berkefeld "N" und Membranfilter nach 
ZsiGMONDY-BAcHMANN) waren einwandfrei bakteriendicht, wie die Kon­
trolluntersuchungen mit Testkeimen, insbesondere mit Spirillum parvum 
ergaben. Durch reihenweise Weiterimpfung von den nach Filtrat­
impfung verendeten Kaninchen konnte der Erreger der Krankheit als 
ein im Tierkörper aktiv sich vermehrendes Virus ermittelt werden, für das 
allerdings, entsprechend den zahlreichen mißlungenen Filtrationsver­
suchen Bakterienfilter nur schwer durchlässig sind. ZwicK und Mit­
arbeiter glauben deshalb, daß der Erreger entweder .so groß ist, daß er 
häufig von den Filtern zurückgehalten wird und vielleicht ein Entwick­
lungsstadium mit kleinen Formen besitzt, oder aber so fest an die cellu­
lären Elemente des Zentralnervensystems gebunden ist, daß er mit diesen 
in den Filterporen haften bleibt. Versuche, durch verschiedene Arten 
der Maceration das virushaltige Gehirnmaterial aufzuschließen, haben 
nicht zu einer leichteren Filtrierbarkeit des Virus geführt. Die Filtration 
des BoRNA-Virus ist von ERNST und HAHN (261), BEcK und FROHBÖSE (257) 
sowie von NICOLAU und GALLOWAY (268) vollauf bestätigt worden, so daß 
also die bisher in ätiologischer Hinsicht beschuldigten Kokken ein für 
allemal ihre Bedeutung verloren haben. Mit dieser Feststellung gewinnt 
der Versuch, die hier genannten Viruskrankheiten in einer Bammelgruppe 
zusammenzufassen, noch mehr an Berechtigung, denn wir wissen nun, 
daß ihre Erreger den filtrierbaren sogenannten ultravisiblen Virusarten 
zuzurechnen sind. Da, wie PETTE (271) erwähnt, die Unmöglichkeit bisher 
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diese Erreger für das Auge sichtbar zu machen, lediglich auf der augen­
blicklichen Unzulänglichkeit unserer optischen Methoden und Instrumente 
beruht, so ist es nicht ohne weiteres richtig, von "ultravisiblen Erregern" 
zu sprechen. 

Für die enzootische Encephalitis des Rindes sowie für die Ence­
phalitis epidemica des Menschen ist die Übertragung des Virus auf kleine 
Versuchstiere und damit auch die Filtrierbarkeit noch nicht nachgewiesen 
worden, aber es spricht doch viel dafür, daß auch bei diesen Krank­
heiten ein derartiges Virus vorliegt (vgl. F. STERN: Die epidemische 

Glohus 
pnllldus 

'Forni x 

Xuclcus UJ>raopticus Chla ma 

III. 
Ven­

trikel 

Abb. 19. BoRNAsche Krankheit beim Pferde: Ventrikelnahe Teile des Thalamus auf Höhe des 
Chiasma opt!cum. 4,5fachc Vergrößerung. NISSL-Fä rbung. 

[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Encephalitis, 2. Aufl. 1928, S. 347). Über die Natur dieser filtrierbaren 
Viruskrankheiten ist bis jetzt so gut wie nichts bekannt, da auch ihre 
künstliche Züchtung auf den gebräuchlichen Bakteriennährböden nicht 
gelungen ist. Wir kennen lediglich ihre biologischen Eigenschaften, 
die uns durch die experimentelle Forschung an geeigneten Versuchstieren 
bekannt geworden sind. 

Diese Virusarten bei unserer ersten Verwandtschaftsgruppe besitzen 
eine Reihe von gemeinsamen Eigenschaften, unter denen wohl ihre 
Resistenz gegen niedere Temperaturen, gegen Eintrocknung und gegen 
die üblichen Desinfektionsmittel, besonders aber ihre hohe Glycerin­
resistenz (monat e- und jahrelang) an erster Stelle steht. Hauptsächlich 
diese letztere, für das Lyssa-, Meerschweinchenlähme-, Encephalitis 
epidemica- und Poliomyelitis-Virus längst bekannte Eigenschaft ist von 
ZwiCK und Mitarbeitern in gleicher Weise auch für das BoRNA-Virus 
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nachgewiesen und von verschiedenen Nachprüfern bestätigt worden. 
Für das Virus der Poliomyelitis hat neuerdings RHoAns festgestellt, daß 
es in Glycerin über einen Zeitraum von 8 Jahren infektionstüchtig bleibt. 

Gemeinsam ist diesen Virusarten weiterhin die Abhängigkeit ihrer 
Pathogenität von der Menge des Virus. So konnte beispielsweise für 
die BoRNAsche Krankheit von ZwrcK und Mitarbeitern festgestellt werden, 
daß bei Verwendung frischen infektiösen Gehirnmaterials in der Ver­
dünnung 1: 20-1: 100000 in einem hohen Prozentsatz mit dem Haften 
der intracerebralen Infektion gerechnet werden kann, während dagegen 
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Abb. 20. Encephalitis epidemica acuta: Ventrikelnahe Teile des Thalamus auf Höhe des Chiasma 
optimun. 4,5fache Vergrößerung. NrssL-Färbung. Vgl. mit Abb. 19. 

[Nach SEIFRl:ED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).) 

mit Verdünnungen 1:500000 und 1:1000000 die Übertragung nicht 
mehr gelungen ist. Ähnliche Verhältnisse liegen auch beim Tollwut- und 
:Meerschweinchenlähme-Virus vor. 

Besondere Beachtung unter den gemeinsamen Eigenschaf­
ten der genannten Virusarten verdient ihre ausgesprochene 
Neurotropie, d. h. ihre ausschließl i che Affinität zum zentralen 
und peripherischen Nervensystem sowie ihre ausschließliche 
Ausbreitung und Vermehrung in diesem. Der sicherste Weg der 
Infektion ist der Nervenweg, ohne Rücksicht darauf, an welcher Stelle 
des zentralen oder peripherischen Nervensystems das Virus einverleibt 
wird. Der Erfolg jeder anderen Impfung hängt davon ab, in welchem 
Grade dem Virus Gelegenheit gegeben wird, mit neuralem Gewebe in 
Kontakt zu kommen (PETTE) . Gerade diese Eigenschaft bedingt einen 
wesentlichen Unterschied gegenüber der 2. Gruppe von Viruskrankheiten, 
deren Vira außer dem zentralen und peripherischen Nervensystem eben 
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auch noch andere Organe und Organsysteme befallen. Die Hogcholera, 
Hundestaupe und Geflügelpest sind dafür sprechende Beispiele. Daß 
diese exquisite N eurotropie lediglich in den Eigenschaften der Erreger 
begründet ist, scheint im Hinblick auf ihre sonstigen Verschiedenheiten 
von vornherein wenig wahrscheinlich. FETTE glaubt vielmehr, in Er­
wägung allgemeiner biologischer Grundgesetze, daß "die spezifische In­
fektion das Endresultat einer Wechselwirkung zwischen Erreger einer­
<leits und Organismus andererseits ist". Daß dabei aber auch der natür­
liche Infektionsweg eine Rolle spielt, wird man ohne weiteres annehmen 
dürfen. Wie dem auch sei, so haben jedenfalls die neueren Ergebnisse 
der experimentellen Pathologie bei der BoRNAschen Krankheit, der 
enzootischen Schafencephalitis, der Lyssa und der Poliomyelitis mit 
großer Deutlichkeit und Einheitlichkeit gezeigt, daß diese Virusarten 
im Nervensystem generalisieren und zur sog. "Septineuritis" (NrcoLAu) 
führen, gleichgültig ob das Virus ins Gehirn selbst oder in einen peripheri­
schen Nerven verbracht wird. Dabei hat sich einheitlich ergeben, daß 
der Ort der Veränderungen im Nervensystem keinen Anhaltspunkt 
für die Eintrittspforte des Virus in den Organismus abgibt, weil die 
Verteilung des Prozesses bei den einzelnen Krankheiten unabhängig von 
dem Ort der Einverleibung immer in einer bestimmten, für die einzelne 
Krankheit charakteristischen Art erfolgt, wenn man nur die dafür not­
wendige Zeit abwartet. Diese Ausbreitung weist mit großer Deutlich­
keit auf eine besondere Affinität des Virus zu einzelnen Teilen des Zentral­
nervensystems hin, das heißt auf eine "Neurotropie im engeren Sinne" 
(FETTE) oder eine Pathoklise (im Sinne Voars). Die von ZwrcK und Mit­
arbeitern angestellten experimentellen Übertragungen der BoRNAschen 
Krankheit auf Pferde und Kaninchen stellen einen deutlichen Beweis 
für diese Eigenschaften dar. Auch die von FETTE und DEMME (256, 
257) mit Poliomyeliti8-Virus an Affen in dieser Richtung angestellten 
Versuche veranschaulichen die Gebundenheit der entzündlichen Reaktion 
an bestimmte Gebiete des Zentralnervensystems besonders wirksam. 
Nach intracerebraler Impfung zweier Affen entstand einmal eine Myelitis, 
vornehmlich des Sakral- und Lendenmarks, das andere Mal eine diffuse 
Myelitis des ganzen Rückenmarks und im Gehirn nur vereinzelte Herd­
bildungen. Auch diese ließen irgendwelche Beziehungen zum Ort der 
Impfung nicht erkennen. Diese Ergebnisse konnten durch ZwrcK und 
:vfitarbeiter bestätigt werden. Bei Impfung in peripherische Nerven 
(N. facialis, medianus, ischiadicus) zeigten sich zwar Veränderungen, 
die auf eine primäre Affektion der dem geimpften Nerven zugehörigen 
Zentren hindeuteten, während aber nach kürzerer Zeit ein Symptomen­
bild entstand, das von dem klassischenBilde einer schweren Poliomyelitis 
nicht unterscheidbar war. Wenn wir die cerebralen Formen der Polio­
myelitis außer acht lassen (deren Ähnlichkeit hinsichtlich der Aus­
breitung der entzündlichen Reaktion mit den anderen Krankheiten 
unserer ersten Gruppe erörtert wurde), so sehen w,r, daß hier auch im 
Experiment die besondere Form der Neurotropie zum Ausdruck kommt. 
Selbst innerhalb bestimmter Kerngebiete kommt bei den Krankheiten 
unseres Formenkreises ein bestimmtes, elektives Befallensein bestimmter 
Gebiete oder gar Ganglienzellen vor,während andere, unmittelbar daneben 
gelegene verschont bleiben. In diese komplizierten Verhältnisse ist uns 
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bis jetzt noch jeglicher Einblick verwehrt, obwohl sie für die klinische 
Beurteilung dieser Krankheiten von besonderer Bedeutung sind. Lediglich 
bei der Poliomyelitis hat KINO versucht, in diese verwickelten Verhält­
nisse einiges Licht zu tragen. 

Wenn man nach dem bisher mitgeteilten den Eindruck gewinnen 
könnte, die Virusarten unserer ersten Verwandtschaftsgruppe seien 
einander weitgehend gleich, so zeigen doch die folgenden zu beschreiben­
den Eigenschaften, daß jede von ihnen bestimmte morphologisch-bio­
logische Eigenarten und weitgehende Selbständigkeit besitzt. Schon das 

Abb. 21. Schema von Endhirn- ( + Zwischenhirn·) Querschnitt beim Pferd. Rot ~ encephalltische 
Reaktion. (Es ist ein kleinerer Maßstab gewählt als bei den schematischen Abb. 9, 14 und 15.) 

Striatum = Nucleus caudatus + Putamen. 
[Nach SEIFRIED U. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Auftreten von morphologisch verschiedenen Einschlußkörperehen in den 
Ganglienzellen bei einigen unserer Krankheiten muß im Sinne einer be­
sonderen Eigenart des betreffenden Virus aufgefaßt werden. Wenn auch 
noch nichts über die Natur und Bedeutung dieser Einschlußkörperehen 
bekannt ist, so wissen wir doch soviel mit ziemlicher Sicherheit, daß es 
sich hierbei um die Erreger selbst nicht handelt. Es hat viel für sich, 
sie als Reaktion oder Abwehrerscheinung der Zellen gegen das eindringende 
Virus zu betrachten. Neuere, bisher unveröffentlichte, mikrochemische 
Untersuchungen des Verfassers, die zeigen, daß die Einschlußkörperehen 
bei der BoRNAschen Krankheit nichts anderes als Kernsubstanzen dar­
stellen, sprechen für obige Annahme, sind aber keineswegs beweisend, 
da ja diese Kernsubstanzen einem besonderen Organismus zugehören 
können. \Venn es sich aber um Reaktionsprodukte der Zellen handelt, 
so würde ihre morphologische Verschiedenheit doch kaum anders zu 
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erklären sein, als eben durch verschiedene und besondere Eigenschaften 
der sie auslösenden Virusarten. Eine gewisse Verschiedenheit gibt sich 
auch schon in der verschiedenen Pathogenität für kleinere Versuchst iere 
zu erkennen. So besitzt beispielsweise das Virus der BoRNAschen Krank­
heit und der enzootischen Encephalomyelit is des Schafes ebenso wie das 
Lyssa-Virus für auffallend zahlreiche Tierspezies pathogene Eigenschaften , 
während für das Poliomyelitis-Virus der Affe hauptsächlich empfänglich 
ist, Kaninchen dagegen so gut wie refraktär und Meerschweinchen wenig 

Gering veränderter Rindenabschnitt 

!\.bb. 22. BoR:>!Asche Krankheit beim Pferde. Endhirn- ( + Zwischenhirn-) Querschnitt auf Höhe 
des Infundibulum. Bezeichnungen vergleiche Abb. 21. (Das Gehirn ist bei der Fixierung etwas 
deformiert worden.) Linsenkern, lateraler Thalamuskern und dorsolaterale Rindenabschnitte sind 

gering verändert. 1,6fache Vergrößerung. NISSL·Färbnng. 
[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1 930). ) 

empfänglich sind [CREUTZFELD un d P ICARD (255)] . Auch das Meer­
schweinchenlähme-Virus schein t hauptsächlich lediglich für diese Tier­
spezies pathogen zu sein. Mit dem Virus der enzootischen Rinderence­
phalitits liegen bis jetzt posit ive Übertragungsversuche nicht vor. 

Diese Virusarten besit zen auch darin ihre spezielle Eigenart, daß selbst 
nach zah lreichen Passagen, mit Änderungen des Wirtsorganismns, die 
Konstanz der einzelnen Arten jeweils erhalten bleibt . Virulenzsteige­
rungen kommen zwar vor (BoRN Asche Krankheit , Lyssa); sie spielen 
aber , soweit aus den experimentellen Forschungen Schlüsse gezogen 
werden k önnen, keine besonders wesentliche Rolle. Diese verhältnis­
mäßige Konstanz der Virulenz im Experiment ist schlecht in Überein­
stimmung mit dem plötzlichen Auftret en und Verschwinden dieser 
Krankheiten in Zusammenhang zu bringen. Wie von PETTE erwähnt 
wird, "gehören auch Variationen ihrer Lebensäußerungen bei Wahrung 
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der einzelnen Art zu den Fundamentaleigenschaften, die letzten Endes 
für das Kommen und Gehen von Epidemien verantwortlich sind". 

Abgesehen von diesen bereits weitgehenden Verschiedenheiten gehen 
unsere Virusarten in immunbiologischer Hinsicht noch weiter auseinander. 
Die neueren, in dieser Richtung angestellten Versuche zeigen, daß trotz 
aller histologischer Ähnlichkeiten der Krankheiten unserer ersten Gruppe, 
ihre auslösenden Virusarten selbständig und vollkommen voneinander 
verschieden sind. So wissen wir aus den Untersuchungen von ZwrcK 
und Mitarbeitern, LEVADITI, NrcoLAU und GALLOWAY, daß zwischen 
BoRNAscher Krankheit, Lyssa und Poliomyelitis keinerlei immunbio­
logische Beziehungen bestehen. Mit dem Virus der Encephalitis epidemica 
und den übrigen Virusarten können gekreuzte Immunisierungsversuche 
nicht angestellt werden, weil es bisher nicht gelungen ist, den Erreger 
einwandfrei auf Versuchstiere zu übertragen. Die Immunität, die sich 
künstlich bis jetzt bei der BoRNAschen Krankheit, der Schafencephalitis 
sowie der Lyssa am besten mit virulentem Material erzeugen läßt, 
scheint bei den einzelnen Krankheiten streng spezifisch zu sein und 
allerdings verschieden lange Zeit anzuhalten. In neuerer Zeit berichten 
NEUSTAEDTER (263, 264) und Mitabeiter über positive Komplement­
reaktion zwischen Liquor von Kranken mit Encephalitis epidemica und 
Virus von HEINE-MEDINscher Krankheit als Antigen. Ob es möglich 
ist, auf diesem Wege etwaige Beziehungen zwischen den einzelnen Krank­
heiten unserer Gruppe aufzufinden, müssen weitere Untersuchungen 
ergeben. 

Wenn wir die mitgeteilten rra tsachen überblicken, so 
besitzen unsere Virusarten trotz ihrer Spezifitä t in ihrer 
Gesamtheit zahlreiche Eigenschaften morphologischer und 
histologischerArt, die auf eine engere Gruppenverwandtschaft 
schließen lassen. 

VII. Entstehungsweise der Krankheiten der ersten 
V erwandtschaftsgruppe. 

Die Frage der Entstehung hängt eng mit epidemiologischen Beobach­
tungen einerseits, der Viruswanderung auf dem Nervenwege und der 
Ausbreitung der entzündlichen Reaktion im Zentralnervensystem anderer­
seits zusammen. 

Unsere Krankheiten stehen in ihrem örtlich gehäuften Auftreten, was 
vom vergleichenden Standpunkte hervorgehoben zu werden verdient, 
in einer auffallenden Abhängigkeit von der Jahreszeit. Vergleicht man 
beispielsweise die BoRNAsche Krankheit in dieser Hinsicht mit der HEINE­
MEmNschen Krankheit, so ergibt sich in der Häufung der einzelnen 
Krankheitsf~lle in den verschiedenen Monaten des Jahres eine grade zu 
auffallende Ubereinstimmung. Dazu gesellt sich noch die Eigentümlich­
keit, daß beide Krankheiten hauptsächlich auf dem Lande vorkommen, 
während sie in Städten weniger beobachtet werden. Gemeinsam ist 
ihnen weiterhin, daß sie selten den Charakter von schweren Seuchen­
gängen annehmen. Damit in Übereinstimmung steht ihre schwere Über­
tragbarkeit auf dem Wege des mittelbaren und unmittelbaren Kontakts 
sowohl unter natürlichen als auch unter künstlichen Bedingungen. So 
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wissen wir aus den Versuchen von ZwrcK (304) und Mitarbeitern, 
BEcK und FROHBÖSE (274), NrcoLAU und GALLOWAY (289) u. a., daß es 
experimentell nur schwer gelingt, die BoRNAsche Krankheit durch Kohabi­
tation von kranken auf gesunde Tiere zu übertragen, obwohl die Ver­
suche den verschiedenen in Betracht kommenden Ansteckungsmöglich­
keiten Rechnung trugen, lange Zeit ausgedehnt wurden und natürlichen 
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Abb. 23. BORNAsche Krankheit beim Pferde. Endhirnquerschnitt auf Höhe des Kopfes des Nucleus 
caudatu s , oral v on Abb. 22. P utamen und dorsolaterale Rindenabschnitte gering ve1·ändert. 

1,6fache Vergrößerung. NISSL·Färbung. 
[Nach SEIFRIED u. SPATZ : Z. Neur. 124, :H7 (1930).] 

Verhältnissen weitgehend entsprachen. Dieselbe Erfahrung liegt auch bei 
der Poliomyelitis vor. So konnten PETTE (294) und Mitarbeitertrotz jahre­
lang fortgesetzter Berührungsversuche niemals eine Infektion beobachten , 
obgleich der verwendete Virusstamm hochinfektiös war. LEVADITI gelang 
es selbst dann nicht eine Ansteckung zu bewerkstelligen , wenn er infek­
tiöses Material innerhalb der Käfige verstreute. Wenn man in Betracht 
zieht, daß bei diesen Krankheiten mit der Infektiosität des Nasen­
schleims und des Speichels gerechnet werden muß (s. später), so ist diese 
schwer zu bewerkstelligende Kontaktübertragung kaum zu verstehen. 
Daß aber der Berührung für die natürliche Übertragung trotzdem eine 
ausschlaggebende Bedeutung zukommen muß, zeigen für die BoRNAsche 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 40 
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Krankheit die, - wenn auch nur in einem kleinen Prozentsatz positiv 
ausgefallenen - Kontaktversuche bei Ratten und Kaninchen (ZWICK 
und Mitarbeiter). Für die Poliomyelitis sind dieselben Verhältnisse durch 
die Untersuchungen von \VICKl\iANN (302), E. MüLLER (287), WERNSTEDT 
(303) sowie diejenigen von PICARD und KREUTZFELD nachgewiesen worden, 
die selbst eine Kontaktinfektion von Affen auf Meerschweinchen erlebten. 
Für die Encephalitis epidemica liegen nach den Untersuchungen von STERN 
(295), NETTER (288), STIEFLER (296) u. a. allerdings nur vereinzelte, eine 
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.'\bb. 24. BoRNAsche Krankheit beim Pferde. Endhirnquerschnitt auf Höhe des Tractus olfactorius 
(linkes Stirnhirn). Rechts = medial , links = lateral. l,Sfache Vergrößerung. NrssL-Färbung. 

[Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. u. Psych. 124, 317 (1930).] 

Kontaktinfektion beweisende Fälle vor. Bei dieser Sachlage ist es nahe­
liegend, anzunehmen, daß für die Auslösung einer Infektion außer der 
Virulenz des Erregers veranlagende Einflüsse und Umstände bisher un­
bekannter Natur gegeben sein müssen. Das vorwiegende Vorkommen der 
BoRNAschen Krankheit in hygienisch unzureichenden ländlichen Stallungen, 
in denen für den Abfluß der Jauche nicht genügend Sorge getragen und in 
denen ·die Stalluft mit Ammoniak geschwängert ist, hat den Gedanken 
nahegelegt, ob nicht Schädigungen und Reizzustände der Respirations­
Schleimhäute (Nasenschleimhaut) es sind, die eine besondere Infektions­
bereitschaft bedingen. In neuerenVersuchen von ZwiCK und Mitarbeitern 
wurde auch solcheMöglichkeitdadurch berücksichtigt, daß die betreffenden 
Versuchstiere, ehe sie mit kranken zusammengebracht wurden, gezwungen 
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waren, täglich stark ammoniakhaltige Luft einzuatmen oder daß die 
Nasenschleimhäute durch mit Ammoniak, Terpentin- und Crotonöl 
getränkte Tupfer vorher gereizt wurden. Nachdem man weiterhin in 
Erfahrung gebracht hatte, daß die sterile Reizung der Häute des Zentral­
nervensystems [FLEXNER und Mitarbeiter (280), ZwrcK und Mitarbeiter 
(304)] eine cutane Infektion begünstigt, sind von ZwiCK und Mitarbeitern 
auch derartige sterile Reizungen bei Kaninchen durchgeführt worden, ehe 
sie mit kranken Tieren auf engen Räumen der natürlichen Ansteckung 
ausgesetzt wurden. Der Ausfall dieser Versuche spricht nun aber keines­
wegs eindeutig in dem Sinne, daß den genannten Faktoren eine aus­
schlaggebende Bedeutung für die Infektion zukommt, denn von 6 Kon­
taktinfektionen betrafen lediglich 2 solche Tiere, die nasal (mit Ammoniak 
bzw. Terpentinöl) gereizt worden waren, während die vier anderen unvor­
behandelt waren. Auch die Vermutung, die BoRNAsche Krankheit 
könne unter Umständen - ähnlich wie die Lyssa - durch den Biß 
kranker Tiere übertragen werden, konnte im Experiment nicht bewiesen 
werden (ZwiCK und Mitarbeiter: Kaninchen und Ratten). Wenn wir 
für das Zustandekommen einer Infektion begünstigende Faktoren [Kon­
stellation des eigenen Organismus, Alter, Geschlecht, exogene Einwir­
kungen, lokal-territoriale Faktoren, Klima usw. (s. PETTE) J heranziehen, 
so können wir gewisse epidemiologische Tatsachen besser erklären. 
So machen es beispielsweise die Variationen dieser Faktoren sowie die 
Schaffung der notwendigen Bereitschaft, die wahrscheinlich ziemlich 
komplexer Natur ist, verständlich, daß selbst zur Zeit schwerer Epidemien 
nur ein kleiner Prozentsatz von Tieren und Menschen von den Krank­
heiten unserer ersten Gruppe heimgesucht wird. Weiche Bedeutung 
dabei allerdings unter Umständen auch immunbiologischen Vorgängen zu­
kommt, zeigen die Beobachtungen von WERNSTEDT sowie von KLING (285), 
die beim Auftreten der HEINE-MEDINschen Krankheit große Teile der 
Bevölkerung (wahrscheinlich durch latente Erkrankung) einen Immun­
schutz erhalten sahen. Vielleicht trifft dies -was weitere Beobachtungen 
ergeben müssen - auch für die BoRNAsche Krankheit und die Schaf­
encephalitis zu. 

Geben uns epidemiologische Beobachtungen und auch die auf die 
Spontanübertragung gerichteten Tierversuche keinerlei eindeutige Unter­
lagen für den natürlichen Infektionsweg, so müssen wir uns die Frage 
vorlegen, ob nicht die experimentell-biologischen Arbeiten über die 
Wanderung der Vira der Krankheiten der ersten Verwandtschafts­
gruppe neue Gesichtspunkte hinsichtlich des Weges der natürlichen 
Ansteckung ergeben haben. In dieser Hinsicht muß nun aber gleich 
vorweggenommen werden, daß zwar durch diese Arbeiten die Kennt­
nisse der neurotropen Eigenschaften, hauptsächlich des BoRNA-, Lyssa­
und Poliomyelitisvirus wesentlich erweitert wurden, daß sie aber das 
Problem des Infektionsweges nur sehr unvollständig zu lösen vermocht 
haben. So einfach wie bei der Lyssa, die durch den Biß lyssakranker 
'riere übertragen wird und von der wir wissen, daß im Zentralnerven­
system stets die der Bißstelle zugehörigen Zentren zuerst von dem Prozeß 
ergriffen werden, liegen die Verhältnisse bei der BoRNAschen Krankheit 
sowie bei der Poliomyelitis und der Encephalitis epidemica jedenfalls 
nicht. 

40* 
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Vom anatomischen Standpunkte aus hat bereits JoEST für die BonNA­
sche Krankheit auf Grund der eigenartigen Verteilung der entzündlichen 
Reaktion im Zentralnervensystem eine rhinogene bzw. neurorhinogene 
Infektion angenommen und die Infektion auf dem Blutwege (etwa vorn 
Darme aus) in Abrede gestellt (s. diese Ergebnisse 1915). Diese Annahme 
hat durch BEMANNs Arbeit aus dem ZwrcKschen Institut eine Bestätigung 
erfahren. In neuerer Zeit haben nun SEIFRIED und SPATZ die Aus­
breitung der encephalitischen Reaktion bei der BoRNAschen Krankheit 
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Abb. 25. BoR~Asche Krankheit beim Pferde. l:mgelmng des Yiertcn Ventr ikels. DErrEHSscher 
Kern und Vestibularisgebiet sind sehr stark betroffen; ventrale Teile mit dem Corpus trapezoides 

sind frei. 4,5fache Vergrößerung. NISSL·F,.rbung. 
[Nach SEIFRIED U. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (19a0). ] 

in allen ihren Einzelheiten und auf weit breiterer Grundlage als die frühe­
ren Untersucher studiert und festgestellt, daß sie mit derjenigen bei der 
Encephalitis epidemica, der HEINE-.:\1EDINschen Krankheit und der Lyssa 
des Menschen im Prinzip übereinstimmt. Dabei hat sich im Mittel-, 
Zwischen- und Endhirn eine Bevorzugung der basalen Abschnitte der 
äußeren Oberfläche ergeben, so daß hier der Prozeß wahrscheinlich von 
der Oberfläche seinen Ausgang genommen h at. D erselbe Schluß wird 
von HARBITZ und SCI-IEEL bezüglich der HEINE-MEDINschen Krankheit 
gezogen. Weiterhin fanden sich regelmäßig schwere Veränderungen in 
der Umgebung der Hohlräume. Dies trifft in sehr ausgeprägtem Maße 



Infekt. von d. Nase aus, bes. d. BoRNAschen Pferdckrankh. Aus breit. durch d. Liquor. 629 

bei der BoRNAschen Krankheit zu, was im Gegensatz zu J OEST besonders 
betont werden muß. HARBITZ und ScHEEL und später MARINESco 
stellten bei der HEINE-MEmNschen Krankheit ebenfalls ein besonders 
intensives Befallensein der Umgebung des Hohlraumsystems fest. Beim 
Versuche einer gemeinsamen Erklärung für diese eigenartige Ausbreitung 
kommen Erfahrungen zu Hilfe, die von SPATZ bei Injektion kolloider 
Farbstoffe in den Liquor im Anschlusse an die bekannten Experimente 
von GoLDMANN gewonnen wurden. Dabei zeigte sich, daß im Gebiete 
der Liquorräume des Rückenmarks und des Hirnstammes sowie der Hirn­
basis (Basalzisterne) der in den Liquor gebrachte Farbstoff sich rasch 
ausbreitet, während die Liquorräume an der Großhirnkonvexität sowie 
die über den Kleinhirnhemisphären nur langsam und unregelmäßig er­
reicht werden. Durch das Foramen Magendii gelangt der Farbstoff leicht 
in die Ventrikelräume. Von den erreichten Liquorräumen an der äußeren 
Oberfläche sowie von den inneren Liquorräumen, d. h. von der inneren 
Oberfläche aus, dringt der Farbstoff nun in die Substanz ein, wobei 
immer nur Zonen von einer gewissen Tiefe erreicht, zentrale Partien 
aber frei bleiben. Überall da, wo der Farbstoff hingelangt, finden sich 
die Erscheinungen der entzündlichen Reaktion, nämlich an der äußeren 
Oberfläche eine Farbstoff-Meningo-Encephalitis von vorwiegend basalem 
Typus und an der inneren Oberfläche eine Farbstoff-Subependymitis. 
Diese Versuche sind von 0. SEIFRIED bestätigt worden (bisher nicht 
veröffentlicht). Die Ähnlichkeit, die dieser Ausbreitungsmodus im ganzen 
mit demjenigen der entzündlichen Reaktion bei den Krankheiten unserer 
ersten Gruppe besitzt, ist so groß, daß SPATZ und SEIFRIED (301) bei 
diesen Krankheiten an eine Ausbreitung der Schädlichkeit vom "Liquor" 
aus denken. Wenn auch einer derartigen Vorstellung eine Reihe von 
Einwänden entgegengestellt werden kann, die von SEIFRIED und SPATZ 
eingehend erörtert werden, so hat sie doch viel für sich. Es scheint aller­
dings so gut wie erwiesen, daß bei dem genannten Ausbreitungsmodus 
nicht allein das mechanische Moment Bedeutung besitzt. Vielmehr bleibt 
letzten Endes. für die Ausbreitung des Prozesses "vom Liquor aus," 
noch eine bestimmte Affinität zu gewissen Zentren, also eine sog. Patho­
klise (VoGT) oder "N eurotropie im engeren Sinne" (PETTE) ausschlag­
gebend. Das ergibt sich besonders auch in dem eigenartigen Verhalten 
der entzündlichen Veränderungen unserer Krankheiten im Rautenhirn, 
für deren Ausbreitung an Hand der erwähnten Farbstoffversuche eine 
befriedigende Erklärung nicht gefunden werden kann. Auch die Infek­
tionsversuche an Pferden und Kaninchen mit dem Virus der BoRNAschen 
Krankheit sprechen in diesem Sinne. Wenn aber tatsächlich die Aus­
breitung vom Liquor aus Geltung besitzt, so fragt es sich, auf welchem 
Wege eine Infektion der äußeren basalen Liquorräume zustande kommen 
kann. Von den zwei Möglichkeiten: 1. Weg über die meningealen Gefäße 
und 2. Weg über die Saftbahnen der Nerven, die mit subarachnoidalen 
Räumen in Verbindung stehen (KEY und RETZrus) scheint die letztere 
am naheliegendsten zu sein. Vor allem wird man nach SEIFRIED und 
SPATZ im Hinblick auf das auffällige Hervortreten der entzündlichen Ver­
änderungen in der Umgebung der Basalzisterne hauptsächlich an solche 
Nerven denken müssen, die beim Eintritt in die Schädelhöhle diese 
Zisterne oder wenigstens ihre Nachbarschaft passieren. Das sind vor 
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allem die ersten 4 Hirnnerven. Die Annahme JoESTs, der in erster Linie 
an den Nervus olfactorius bzw. seine Filae dachte, ist auch von diesem 
Gesichtspunkte aus betrachtet, sehr einleuchtend und erfährt durch die 
neueren Ausbreitungsexperimente eine wesentliche Stütze. 

Kommen wir auf diesem Umwege wiederum zur Wanderung unserer 
filtrierbaren Virusarten auf dem Nervenwege zurück, so soll unerörtert 
bleiben, ob sie in der Lymphbahn oder im Achsenzylinder erfolgt. Viel­
mehr soll an Hand der auf eine Klärung der natürlichen Infektion ge­
richteten experimentell-biologischen Arbeiten die Frage zu lösen versucht 
werden, ob tatsächlich eine Infektion von der Nasenhöhle (oder von den 
erwähnten anderen Hirnnerven) aus experimentell begründet werden 
kann und welch andere Wege noch in Betracht zu ziehen sind. 

Ab teigende 
Vesti ­

buJarls· 
Iasern 

Abb. 26. BORNAsche Krankheit beim Pferde. Querschnitt durch die Medulla oblongata. Die 
Veränderungen sind in den ventrikelnahen Kernlagern und in der Substantia reticularis erkennbar, 

während ventral davon die Olive frei geblieben ist. 3,3fache Vergrößerung. NISSL·Färbung. 
(Nach SEIFRIED u. SPATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930).] 

Die von BEcK und FROHBÖSE, ZWICK und Mitarbeitern, NICOLAU 
und GALLOWAY u. a. mit BoRNAvirus an Kaninchen angestellten und 
gelungenen Infektionsversuche von der Nasenhöhle aus bilden zweifellos 
eine wesentliche Stütze für die rhinogene Infektion. Indessen zeigen 
die Versuche von ZwiCK und Mitarbeitern, daß das Virus nicht nur durch 
die Nasenschleimbaut eindringen, sondern auch auf diesem Wege aus­
geschieden werden kann. Außerdem beweisen die diesen Autoren gelun­
genen Fütterungsinfektiomm bei Kaninchen, daß auch eine intestinale 
Infektion in Betracht zu ziehen ist. Nachdem corneale und intraokuläre 
Impfungen verhältnismäßig leicht gelingen, kann auch der Nervus opticus 
als Leitungsbahn nach dem Zentralnervensystem eine Rolle spielen. 
Er läßt jedenfalls sowohl bei zentripetaler (vom Auge her) als auch bei 
zentrifugaler Ausbreitung des Virus entzündliche Veränderungen erkennen. 
Diese auf Grund experimenteller Forschung gegebenen Möglichkeiten 
hinsichtlich des natürlichen Infektionsweges bei der BoRNAschen Krank­
heit des Pferdes und des Schafes besitzen in gleicher Weise auch Geltung 
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für die übrigen Krankheiten der ersten Verwaridtschaftsgruppe. Bei der 
Lyssa spielen sie praktisch gegenüber der Bißinfektion, d. h. der Infektion 
peripherisoher Nerven, eine untergeordnete Rolle. Dagegen zeigen die 
Versuche von FLEXNER, LEVADITI und ScHOEN, PETTE u. a., daß bei 
der Poliomyelitis eine Infektion sowohl vom Nasen- als auch vom Rachen­
raum und dem Magen- und Darmtractus möglich ist. Auch ist bei dieser 
Krankheit in gleicher Weise der Nachweis des Virus im Nasenschleim 
sowohl kranker als auch gesunder Menschen gelungen (KLING). Bei 
der BoRNAschen Krankheit steht zwar der Nachweis des Virus bei ge­
sunden, unvorbehandelten Pferden bis jetzt noch aus. Indessen darf 
aus den Versuchen von ZwrcK und Mitarbeitern mit ziemlicher Sicher­
heit der Schluß gezogen werden, daß latent kranke Tiere das Virus auf 
diesem Wege ausscheiden können. Die Bedeutung akuter Schädigungen 
der Schleimhäute für das Zustandekommen einer Infektion ist zwar wahr­
scheinlich und für die Poliomyelitis wohl auch erwiesen. Bei der BoRNAschen 
Krankheit hingegen sprechen die bereits erwähnten, positiv ausgefallenen 
Kontaktversuche nicht eindeutig für die ausschlaggebende Rolle der­
artiger Schleimhautschädigungen. Weiterhin muß als gemeinsamer Faktor 
unserer ersten Verwandtschaftsgruppe erwähnt werden, daß zwischen 
der nasalen und gastrointestinalen Infektion und der cerebralen oder 
neuralen Impfung weder klinisch, noch histologisch irgendwelche Unter­
schiede hervortreten. Besonders auffallend in diesem Zusammenhange 
ist die für die einzelnen Krankheiten in bestimmten Grenzen schwankende 
Inkubationszeit, die regelmäßig eingehalten wird, ohne Rücksicht auf 
Ort und Art der Infektion. Sie ist beispielsweise bei der BoRNAschen 
Krankheit nicht wesentlich verschieden, ob das Virus unmittelbar ins 
Gehirn oder aber in einen peripherischen Nerven verbracht wird. Daß 
dagegen bei Ansteckungsversuchen die Inkubationszeiten in wesentlich 
weiteren Grenzen schwanken, bei BoRNAscher Krankheit zwischen33 Tagen 
und 4 Monaten (ZwrcK und Mitarbeiter), ist leicht erklärlich, weil sich 
der Zeitpunkt des Haftens einer Infektion unserer Kenntnis entzieht. 

In engem Zusammenhange mit der natürlichen Ansteckung steht 
auch die Verbreitung der Virusarten der 1. Verwandtschafts­
gruppe im Organismus und ihre Ausscheidung aus diesem. Auch in 
dieser Hinsicht ergeben sich insofern Analogien, als im Blut und in den 
Organen infizierter Tiere in frühen oder späteren Stadien der Krankheit 
das Virus in der Regel nicht enthalten ist. Die Versuchsergebnisse von 
ÜLARK, FRASER und AMoss (277) sowie von ERNST und HAHN (279), 
denen bei der Poliomyelitis und der BoRNAschen Krankheit der Nachweis 
des Virus im Blute gelungen ist, stehen bis jetzt vereinzelt da. Auch bei 
der Lyssa liegen etwas andere Verhältnisse vor. Wir müssen ausdrücklich 
feststellen, daß wir- hierin einen grundsätzlichen Unterschied gegenüber 
unserer zweiten Verwandtschaftsgruppe erblicken müssen. Neben der 
bereits erwähnten Ausscheidung des Virus durch die Nasenschleimhaut 
spielt diejenige durch die Speicheldrüse und den Speichel eine weitere 
gemeinsame Rolle bei den Krankheiten dieser Gruppe. Weniger ein­
heitlich dagegen scheint das Vorkommen der Virusarten im Augenwasser, 
Glaskörper und im Uterus zu sein (Lyssa, BoRNAsche Krankheit). 
Allerdings fehlt diesen letzteren Angaben bis jetzt eine allgemeine Be­
stätigung. 
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Wenn auch nach den vorstehenden Untersuchungen· die Annahme 
einer rhinogenen Infektion bei den Krankheiten derersten Verwandtschafts­
gruppe wohl begründet erscheint, so muß freilich auch mit dem Eindringen 
der Virusarten von anderen Schleimhäuten aus gerechnet werden, wobei 
dem Kontakt mit den Nervenendigungen eine ausschlaggebende Rolle 
zukommt. Ganz unabhängig aber vom Infektionswege und vom Ort 
des Eindringens des Virus verstreicht bei allen unseren Krankheiten nach 
Erreichung des Zentralnervensystems eine gewisse, für die einzelne Virus­
art charakteristische Zeit, ehe die Schädigung der Ganglienzellen und 
die weitere Ausbreitung des entzündlichen Prozesses erfolgen kann. 
Entzündliche Veränderungen, N euronophagien und besonders Glia­
proliferationen, die sehr früh auf den Plan treten, sind bereits nachweisbar, 
ehe irgendwelche klinische Symptome hervortreten (BERGER, NrcoLAU 
und GALLOWAY, FETTE, eigene Erfahrungen). 

Bei allen Versuchen, die den Zweck verfolgen, den Weg der Infektion 
aufzudecken, muß man sich davor hüten, experimentelle Ergebnisse 
ohne weiteres auf natürliche Verhältnisse zu übertragen. Wir sind heute 
noch weit davon entfernt, natürliche Bedingungen im Experiment auch 
nur mit annähernder Ähnlichkeit nachzuahmen. 

Verwandtschaftsgruppe II. 
Encephalomyelitiden mit organotropen Eigenschaften der Vira. 

I. Enzootische Encephalomyelitis des Pferdes 
(Moussu und MAReHAND ). 

(Encephalite enzootique = E. e). 

Fast gleichzeitig mit den ersten Mitteilungen über die Möglichkeit 
der experimentellen Erforschung der BoRNAschen Krankheit in Deutsch­
land (Übertragung auf kleine Versuchstiere) durch ZwrcK und SEIFRIED 
werden von Moussu und MARCHAND ausführliche histologische Unter­
suchungen über eine in Frankreich 1922 beobachtete, ebenfalls enzootisch 
auftretende Pferdeencephalitis berichtet. Allem nach handelt es sich 
um eine Krankheit, die in Frankreich nicht besonders häufig vorkommt, 
denn in der französischen Literatur findet sich nur eine Angabe von 
LESAGE und FRISSON (310), die vielleicht hierher gehört. Die von Moussu 
und MAReHAND (314, 315) erfolgte Gleichsetzung dieser Krankheit mit 
der BoRNAschen Krankheit, wie wir sie in Deutschland kennen, hat 
deutscherseits in denletzten Jahrenlebhaften Widerspruch herausgefordert, 
der in einer Reihe von Arbeiten zum Ausdruck kommt. 

Im Gegensatz zur BoRNAschen Krankheit, die hauptsächlich sporadisch 
auftritt, ist bei der E. e. in epidemiologischer Hinsicht die starke Häu­
fung der Krankheitsfälle in einem einzelnen Pferdebestande hervorzuheben. 

In klinischer Hinsicht ist bei der E. e. weiterhin das Auftreten in drei verschiedenen 
Krankheitsformen, nämlich einer cerebralen, spinalen und gemischten Form zu erwähnen. 
Eine solche Dreiteilung läßt sich nach den Ausführungen ZWicKs bei der BoRNAschen 
Krankheit nicht durchführen. Bei dieser stehen cerebrale Erscheinungen (vorwiegend 
Depressionszustände), daneben Exzitationserscheinungen, außerdem sensorielle Störungen 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Bewegungsstörungen als bulbäre und spinale 
Symptome gesellen sich hinzu, jedoch beherrschen sie nicht allein und nicht von vornherein 
das Krankheitsbild. Abgesehen von dem Fehlen gastrointestinaler Störungen bei der E. e. 
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ist noch der stürmische Verlauf dieser Krankheit bemerkenswert, der bei der cerebralen 
Form innerhalb von 20-37 Stunden, bei der gemischten Form innerhalb von 6 Tagen 
zum Tode führt. Durch diesen raschen Verlauf, der bei der BoRNAschen Krankheit gewöhn­
lich nicht beobachtet wird, fernerhin durch die geringe Mortalität unterscheidet sich 
die E. e. bereits wesentlich von der BoRNAschen Krankheit. Um weitere Unterlagen für 
eine vergleichende Betrachtung beider Krankheiten zu gewinnen, ist es notwendig, in 
eine mehr detaillierte Besprechung der Histologie sowie der experimentellen Pathologie 
einzutreten. 

Pathologische Anatomie und Histologie. 

Im pathologisch-anatomischen Bilde der E. e. sind ~ im Gegensatz 
zu der BoRNAschen Krankheit - besonders bemerkenswert: eine erheb­
liche Milzschwellung, schwarzes, teerartiges, schlecht geronnenes Blut 
sowie sonstige Veränderungen septikämischer Art. Es ist besonders 
erwähnenswert, daß die Verfasser selbst die Unterscheidung vom Milz­
brand für schwierig halten ("sur le cadavre le diagnostic differential 
avec le charbon bacteridien peut etre impossible dans certains cas, quand 
la rate est volumineuse et ramollie ... "). Makroskopische Veränderungen 
am Zentralnervensystem sind weniger ausgeprägt; immerhin werden 
Stauungsblutfülle des Gehirns und der weichen Häute sowie fleckweise 
hämorrhagische Punktierung angegeben. 

Histologisch liegt eine Encephalitis vor, die im einzelnen die Capil­
laren und Ganglienzellen betrifft, während die Meningen weniger in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Die meningitischen Veränderungen 
finden sich hauptsächlich am Grunde der Furchen und werden am häufig­
sten im Frontallappen angetroffen. Im ganzen sind sie, verglichen mit 
denen im Gehirn, geringfügiger Art. Was die Gehirnveränderungen 
selbst anbetrifft, so ist auffallend, daß die im Bereiche der Nerven­
zellen an erster Stelle stehen, während die Gefäßveränderungen, die doch 
bei der BoRNAschen Krankheit am meisten hervortreten, erst an zweiter 
Stelle genannt werden. Die ersteren bestehen in einer Umklammerung 
der Ganglienzellen, besonders der Pyramidenzellen in den tieferen Rinden­
lagen, durch gliöse Elemente, Veränderungen, die wohl zum Teil gewöhn­
liche Pseudoneuronophagien, zum Teil aber wohl auch Stadien echter 
"sog. Neuronophagie" oder "Umklammerung" darstellen. Die so ver­
änderten Zellen lassen auch deutliche degenerative Merkmale erkennen, 
und zwar in Form eines Schwundes der chromophilen Substanz (Tigrolyse), 
der bei degenerativen Vorgängen bekannten exzentrischen Verlagerung 
des Kerns und endlich dessen starker Färbbarkeit (Hyperchromatosis). 
Die gleichzeitig mit diesen Veränderungen auftretenden perivasculären 
Infiltrate sind weit weniger ausgeprägt. Es wird ausdrücklich darauf 
hingewiesen, daß lediglich die Capillaren vasculäre bzw. perivasculäre 
Rundzelleneinlagerungen (vom Lymphzellentypus) darbieten. Endarterii­
tisehe Veränderungen werden vermißt. Zu diesen Veränderungen gesellen 
sich noch fast regelmäßig Dilatation, Hyperämie sowie miliare Hämor­
rhagien besonders in der Umgebung kleinerer Venenästchen. Die bisher 
genannten Veränderungen sind im Kleinhirn weniger ausgesprochen 
als im Gehirn selbst. An den Gefäßen finden sich zwar ebenfalls die Er­
scheinungen der Stauung, dagegen werden Blutaustritte vermißt. Ledig­
lich die PuRKINJE-Zellen des Kleinhirns zeigen eine geringgradige Auf­
lösung der NrssL-Elemente. 
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Die Suche nach intracellulären Einschlußkörperehen (sowie nach 
Bakterien) hat zu völlig negativen Ergebnissen geführt, obgleich die 
MANNsehe Färbung zur Anwendung kam. Auch Veränderungen an der 
Glia und den Gliafasern scheinen bei dieser Krankheit nicht vorzukommen. 

Was den Sitz der beschriebenen Veränderungen anbetrifft, 
so ist erwähnenswert, daß die miliaren Blutungen besonders in der Medulla 
oblongata vorkommen (Erklärung der beobachteten plötzlichen Todes­
fälle). Eine Bevorzugung bestimmter Hirnpartien, so besonders des Riech­
hirns, wird indessen nicht angegeben. Immerhin ist es für unsere späteren 
vergleichenden Betrachtungen wertvoll, zu erfahren, daß die histologischen 
Veränderungen eine wesentlich andere Ausbreitung besitzen wie die­
jenigen bei der Encephalitis epidemica des Menschen, mit der Moussu 
und MARCHAND ihre E. e. in Vergleich stellen (s. später). Bei der mensch­
lichen Encephalitis finden sich die entzündlichen Veränderungen haupt­
sächlich im Hirnschenkelfuß, im Corpus mammillare und in den grauen 
Zentren und dehnen sich von da aus nach der Rinde und dem Klein­
hirn zu aus, während bei der E. e. der Pferde nahezu umgekehrte Ver­
hältnisse vorliegen. Auch in der Art der Veränderungen bestehen Ver­
schiedenheiten der E. e. gegenüber (vorwiegendes Betroffensein der Capil­
laren, während Venen und Arterien nicht betroffen sind; stärkere Ver­
änderungen der Ganglienzellen). 

Experimentelle Pathologie. 

Die experimentellen Untersuchungen von Moussu und MARCHAND 
zeigen, daß das Virus der E. e. durch Verimpfung von virushaltiger 
Gehirn-Emulsion in die vordere Augenkammer auf Kaninchen übertrag­
bar ist. Außerdem lassen sich bei diesem Tier mit dem Virus beliebige Pas­
sagen herstellen und auf diese Weise eine Art Virus fixe gewinnen, das 
Kaninchen zwischen 4 und 8 Tagen tötet. Aufallend ist, daß die mit 
Gehirnmaterial von Pferden angestellten Übertragungen auf das Kanin­
chen nur in einem kleinen Prozentsatz erfolgreich waren (2 von 8 Fällen), 
während dagegen bei Verwendung von infektiösem Hirnmaterial von 
Kaninchen regelmäßig eine künstliche Infektion beim Kaninchen bewerk­
stelligt werden konnte. Auch diese Verhältnisse müssen als gegensätz­
lich zur BoRNAschen Krankheit hervorgehoben werden, bei der Über­
tragungen vom Pferd auf Kaninchen nahezu in allen Fällen gelingen. 
Weiterhin ist auch erwähnenswert, daß das Virus der E. e. - ebenfalls 
im Gegensatz zu demjenigen der BoRNAschen Krankheit- durch Kanin­
chenpassage eine Abschwächung erfahren soll. 

Die Inkubationsfrist bei der künstlichen Übertragung ist 
ziemlichen Schwankungen unterworfen. Sie kann bei unmittelbarer 
Übertragung vom Pferde auf das Kaninchen wenige Tage bis zu einigen 
Wochen betragen, während sie bei Verwendung von Virus fixe zwischen 
31/ 2 und 61/ 2 Tagen schwankt. Bei unmittelbarer Übertragung vom 
Pferde auf Kaninchen kann der Tod nach wenigen Tagen oder auch erst 
nach einigen Wochen eintreten. 

Der Krankheitsverlauf bei den Impfkaninchen ist ein durch­
aus stürmischer; im Symptomenbilde stehen Exzitations- und moto­
rische Reizerscheinungen im Vordergrunde, im Gegensatz zu der 
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experimentellen BoRNAschen Krankheit beim Kaninchen, bei der De­
pressionserscheinungen und Lähmungen das Krankheitsbild beherrschen. 

Was die Veränderungen des Zentralnervensystems bei den 
künstlich infizierten Kaninchen anbetrifft, so findet sich bei den­
jenigen, die bald nach der Impfung verenden, eine Meningo-Encephalitis 
mit vornehmlichem Betroffensein der Meningen. Unter den Infiltrat­
zellen der Hirnhäute und des Gehirns werden solche erwähnt, die 
eosinophile Granulationen enthalten. Auch im Plexus sowie am Ventrikel­
Epithel finden sich Veränderungen; ebenso werden unter dem Ependym 
Infiltrationen angetroffen. Auch die Pyramidenzellen sind stark verändert. 
DieselbenVeränderungen finden sich in gleicher Weise auch im Cerebellum. 
Bei denjenigen Tieren, die nach längerer Zeit verenden, zeigen die histo­
logischen Veränderungen einige Abweichungen von dem eben beschrie­
benen Bilde in der Art, daß sie in den vorderen Abschnitten des Gehirns 
vorherrschen. Meningitis (in Form von perivasculärer Infiltration) wird 
nur in den Furchen des Gehirns beobachtet. Auch hier ist von eosinophilen 
Granulationen in den Infiltratzellen die Rede. Außer einer Ependymitis 
bzw. Subependymitis werden auch in den Riechlappen entzündliche 
Herde beobachtet. Dagegen sind die Voränderungen an den Zellen 
weniger ausgeprägt wie bei der oben geschilderten Form. In der weißen 
Substanz des Kleinhirns kommen lediglich einige periarterielle Herde vor. 

Einschlußkörperehen in den Ganglienzellen, ebenso wie Bakterien konnten auch 
bei der experimentell erzeugten Krankheit nicht ermittelt werden. 

In ganz besonders auffallendem Gegensatze zur BoRNAschen Krank­
heit steht die Tatsache, daß außer dem Kaninchen andere kleine Ver­
suchstiere nicht für das Virus der E. e. empfänglich und daß auch die 
Möglichkeiten der künstlichen Einverleibung beschränkt sind (lediglich 
Impfung in die vordere Augenkammer) im Hinblick auf die für so viele 
Tierarten pathogene Wirkung des BoRNA-Virus und die mannigfachen 
Wege seiner möglichen Einverleibung. 

Der Beweis für die tatsächlich gelungene Übertragung der E. e. auf das 
Kaninchen konnte durch Rückimpfung auf das Pferd (in die vordere 
Augenkammer mit Virus fixe) einwandfrei erbracht werden. Bereits 3 Tage 
nach der Inokulation entwickelte sich eine zum Tode führende Encephali­
tis, die in klinischer und pathologisch-histologischer Hinsicht durchaus 
mit der natürlichen Krankheit übereinstimmte. Auch von diesem künst­
lich infizierten Pferde aus ist die Weiterübertragung auf Kaninchen positiv 
ausgefallen, so daß sich also Passagen zwischen Pferd-Kaninchen-Pferd­
Kaninchen usw. herstellen lassen. 

Vergleichende Betrachtung der E. e. mit der BoRNAschen Krankheit. 

Wenn wir die Histologie und die Ergebnisse der experimentellen 
Pathologie dieser E. e. aufmerksam und unvoreingenommen betrachten 
und sie mit der BoRNAschen Krankheit der Pferde, wie sie in Deutschland 
auftritt, vergleichen, so ergeben sich zwar einige Übereinstimmungen, 
so z. B. die geringe Beteiligung der weichen Häute, das vorwiegende 
Betroffensein des Gehirns und die vasculären, aus lymphocytären Zellen 
bestehenden Infiltrate. Wie wir später sehen werden, sind das aber 
keinerlei Besonderheiten, weil sie bekanntlich im Rahmen des gewöhnlichen 
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Reaktionsmechanismus einer bestimmten Gruppe von Encephalomyelitiden 
liegen. 

Demgegenüber bestehen aber eine Reihe von Abweichungen zum Teil 
sehr wesentlicher Art und es ist deshalb nicht verwunderlich, wenn gegen 
die Gleichsetzung der E. e. mit der BoRNAschen Krankheit von verschiedenen 
Seiten entschiedener Einspruch erhoben wurde. So haben ZWICK und 
SEIFRIED zuerst und wiederholt Zweifel darüber geäußert, ob es sich wirk­
lich um die BoRNAsche Krankheit gehandelt hat, indem sie auf die septi­
kämischen Veränderungen bei der E. e. sowie auf die Unterschiede im 
histologischen Bilde und in der Übertragbarkeit auf kleine Versuchstiere 
hinwiesen. Im besonderen vermissen sie bei der E. e. das vollkommene 
Fehlen der JoEST-DEGENschen Ganglienzelleinschlüsse sowohl bei der 
spontanen als auch bei der experimentell erzeugten Krankheit. Sie 
sind der Ansicht, daß die von Moussu und MARCHAND beschriebene 
Encephalitis auf Grund ihrer Untersuchungen nicht als BoRNAsche Krank­
heit angesprochen werden darf. Dieselbe Ansicht vertritt auch DoBBER­
STEIN (306) in seiner Veröffentlichung über eine infektiöse Gehirn-Rücken­
marksentzündung des Pferdes (s. S. 638). Er glaubt, daß die von ihm 
in Deutschland beobachtete Pferdeencephalitis mit der E. e. in Frank­
reich übereinstimmt und lehnt ausdrücklich eine Gleichstellung mit der 
BoRNAschen Krankheit ab. Vom pathologisch-histologischen Standpunkte 
aus hat H. J. ARNDT (305) seinerzeit auf Veranlassung von E. J OEST beide 
Krankheiten einander gegenübergestellt und kommt auf Grund seiner 
vergleichenden Betrachtung ebenfalls zu dem Schlusse, daß bis jetzt 
keinerlei Anhaltspunkte vorliegen, sie zu identifizieren. Er hebt besonders 
folgende wesentliche Abweichungen der E. e. von der BoRNAschen Krank­
heit hervor: 1. Fehlen der für die BoRNAsche Krankheit charakteristischen 
Kerneinschlußkörperchen, 2. Vorhandensein von zahlreichen Hämor­
rhagien im Gehirn und 3. Vorhandensein degenerativer Veränderungen 
an den Ganglienzellen. Ganz mit Recht weist er darauf hin, daß für die 
BoRNAsche Krankheit der rhinogene bzw. rhinoneurogene Infektionsweg 
von E. J OEST so gut wie sicher gestellt ist, während dies für die E. e. 
nicht zutreffe, was mit der Yerschiedenheit der Ausbreitung der entzünd­
lichen Veränderungen im Zentralnervensystem bei beiden Krankheiten 
zusammenhänge. Wir glauben, gerade auf diesen Punkt für die histologische 
Beurteilung der beiden in Rede stehenden Krankheiten besonderen Wert 
legen zu sollen. Auch die starke Beteiligung des Rückenmarks bei der 
E. e. weicht wesentlich von der BoRNAschen Krankheit ab (s. S. 570). 
Endlich erwähnt auch ARNDT die Abweichungen im klinischen Verlauf 
der spontanen und im Bilde der experimentell bei Kaninchen erzeugten 
E. e. von der experimentellen BoRNAschen Krankheit, weiterhin die 
Verschiedenheiten der Inkubationszeiten, des histologischen Befundes 
bei den Impfkaninchen sowie in der erfolgreichen Benützung der 
verschiedenen Wege der künstlichen Einverleibung des Virus. Er 
ist der Meinung, daß die E. e. der Gruppe der Encephalitis und 
Myelitis haemorrhagica zugerechnet werden muß, während die BoRNA­
sche Krankheit zur Gruppe der Encephalitis und Myelitis acuta non 
purulenta gehört, wenn überhaupt eine Berechtigung für eine derartige 
schematische Einteilung, wie sie von J OEST vorgenommen wurde, 
vorläge. 
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Obwohl man in der Zwischenzeit erkannt hat, daß auch die BoRNA­
sche Krankheit mit ausgesprochenen degenerativen Veränderungen der 
Nervenzollen einhergeht und dieser Punkt demnach als unterscheidendes 
::'v1erkmal gegenüber der E. e. jetzt in Wegfall kommt, so bestehen doch noch 
Verschiedenheiten genug, um eine Trennung beider Krankheiten nach 
wie vor aufrecht zu erhalten. Trotzdem wendet sich Moussu in einer 
neueren Arbeit gegen diese deutscherseits vertretene Ansicht. Er ver­
tritt im besonderen die Meinung, daß die Einschlußkörperehen- welches 
ihre Bedeutung auch immer sei - nicht den anatomischen Charakter 
bestimmen und eine Grenze aufrichten sollten zwischen zwei sonst an­
nähernd gleichen pathologisch-anatomischen Zuständen. Er möchte viel­
mehr seine E. e. als eine bestimmte Form der BoRNAschen Krankheit 
betrachtet wissen, die klinisch durch eine abgekürzte Inkubation und 
einen schnelleren Verlauf, anatomisch durch das Fehlen der Einschluß­
körperchen und die Neigung zu Blutungen ausgezeichnet ist. Zur Be­
gründung dieser Auffassung erwähnt er die Versuche Y. MANOUELIANs 
und J. VrALAs, die zeigen konnten, daß die Steigerung der Virulenz 
des Wutvirus eine Verkürzung der Inkubationsfrist bei den Versuchs­
tieren, einen rascheren V er lauf der Krankheit und eine fortschreitende Ab­
nahme der Zelleinschlüsse (der NEGRischen Körperchen) zur Folge habe. 
Eine solche künstlich erzeugte, akute Form gehöre nicht mehr zu den 
"Ganglienzelleinschlußkrankheiten" von J OEST und doch sei sie in der 
Tat noch immer die "·Wut". Diese Verhältnisse nun überträgt Moussu 
ohne weiteres auch auf die BoRNAsche Krankheit, ohne allerdings irgend­
welche Beweise für die Richtigkeit seiner Vermutung erbringen zu können. 
vV eiterhin scheint Moussu das Vorkommen dervon FROEHNER und DoBBER­
STEIN beschriebenen, im wesentlichen mit der E. e. übereinstimmenden 
Gehirn-Rückenmarksentzündung der Pferde in Deutschland als eine 
weitere Stütze seiner Anschauung zu betrachten. Schließlich zieht er 
zugunsten der Identität beider Krankheiten ihre Übertragbarkeit auf 
Kaninchen und die Filtrierbarkeit des ihnen zugrundeliegenden Virus als 
ausschlaggebend heran. Neuerdings treten auch NwoLAU und GALLOWAY 
(316, 317) der hier niedergelegten Ansicht von Moussu und MAIWHAND bei, 
ohne daß auch sie bis jetzt neue, auf einwandfreie Versuche sich stützende 
Beweise dafür erbracht hätten. Sie haben keinerlei Versuche mit dem 
französischen Virus von Moussu und MAROIIAND angestellt, sondern 
lediglich solche mit dem deutschen BonNA-Virus und dessen vergleichs­
weiser Prüfung mit dem deutschen Schaf-Encephalitis-Virus. Da weder 
sie noch die ZwroKsche Schule kreuzweise allein die Entscheidung 
herbeiführende Imunisierungsversuche mit dem französischen und dem 
deutschen Pferdeencephalitis-Virus anstellen konnten, weil der französische 
Virusstamm nicht mehr verfügbar war, ist ZwrcK neuerdings auf 
Grund der vorliegenden Literatur und unter besonderer Berücksichtigung 
der bereits angeführten Veröffentlichungen von Moussu und MAROHAND 
sowie von NwoLAU und GALLOWAY in eine nochmalige, vergleichende 
kritische Beurteilung der Frage eingetreten. In histologischer Hinsicht 
weist ZwroK nochmals besonders darauf hin, daß die Lokalisation der 
Veränderungen und hauptsächlich die verhältnismäßig starke Beteiligung 
des Rückenmarks, das Fehlen der Kerneinschlußkörperchen, das Auf­
treten von Blutungen im Zentralnervensystem sowie die eosinophilen 
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Zellen im Bereiche der Inf!ltrate bei der experimentell erzeugten Krankheit 
beim Kaninchen bei der E. e. wesentlich von den Befunden bei der BoRNA­
schen Krankheit abweiche. Außerdem werden nochmals die Unterschiede 
im Tierexperiment hervorgehoben und auf das wesentlich kürzere Inkuba­
tionsstadium, den rascheren Krankheitsverlauf und die verschiedenen 
Krankheitserscheinungen der experimentellen E. e. gegenüber der experi­
mentellen BoRNAschen Krankheit hingewiesen. 

Die kritische und durchaus objektive Beurteilung der ganzen Frage 
durch ZwrcK führt wiederum, weil von den verschiedensten, irgend 
denkbaren Seiten beleuchtet, zu dem überzeugenden und beweisenden 
Schlusse, daß nach dem derzeitigen Stande unserer Kenntnisse die beiden 
Krankheiten einander nicht gleichgesetzt werden können. Wir müssen 
im Hinblick auf die Einreihung der E. e. in die 2. Verwandtschaftsgruppe 
folgenden hier wörtlich wiedergegebenen Satz aus ZwrcKs (318-321) 
kritischer Beurteilung besonders unterstreichen: "Das Gesamtbild der 
E. e. ist das einer schweren Infektionskrankheit septikämischer Art unter 
wesentlicher Mitbeteiligung des Zentralnervensystems. Die BoRNAsche 
Krankheit dagegen ist eine auf das Gehirn und Rückenmark lokalisierte 
Infektionskrankheit ohne wesentliche Mitbeteiligung des Gesamtorga-
. " rnsmus. 

II. FROEHNER· DOBBERSTEINsche Gehirn· Rückenmarksentzündung 
des Pferdes. 

Neben der Encephalite enzootique (Moussu und MARCHAND) ist es eine 
von FROEHNER (327) und DoBBERSTEIN (326) beschriebene Gehirn-Rücken­
marksentzündung beim Pferde, die in den letzten Jahren im Zusammen­
hange mit den Arbeiten über die BoRNAsche Krankheit das besondere 
Augenmerk auf sich gelenkt hat. Die weitgehende klinische und patholo­
gisch-histologische Ähnlichkeit dieser beiden Krankheiten beanprucht 
(im Zusammenhange mit der Betrachtung der BoRNAschen Krankheit) 
ganz besonderes Interesse. 

Unter den pathologisch-anatomischen Veränderungen 

dieser Krankheit fallen hauptsächlich- abweichend von der BoRNAschen 
Krankheit - das Vorhandensein eines Milztumors sowie multiple 
Blutungen in den großen Körperparenchymen auf. Der im Gehirn fest­
zustellenden Hyperämie sowie den dort vorkommenden Ödemen ist keine 
weitere Bedeutung zuzumessen. Der Liquor ist abgesehen von geringer 
Vermehrung des Eiweißgehaltes nicht verändert. Vor allem enthält er 
keine zelligen Bestandteile. 

Als auffallende histologische Veränderungen für diese Krankheit 
konnten hauptsächlich in der grauen Substanz neben starker Hyperämie 
das Auftreten zahlreicher, mikroskopisch kleiner Blutungen und im 
Zusammenhange damit miliare Erweichungsherde (letztere nur in Medulla 
oblongata, Pons und Cerebellum) nachgewiesen werden. Erst an zweiter 
Stelle wurden mehr oder weniger stark ausgebildete perivasculäre Lympho­
cytenansammlungen, Vermehrung der Lymphocyten in den Capillaren 
und Schwellung des Capillarendothels beobachtet. Im Gegensatz zur 
BoRNAschen Krankheit und in Übereinstimmung mit der Encephalite 
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enzootique (Moussu und MARCHAND) steht also hier im histologischen 
Bilde die Encephalitis nicht im Vordergrunde. Ihrem Wesen nach scheint 
es sich hier mehr um eine Encephalitis non purulenta haemorrhagica zu 
handeln. 

Was den Sitz der Veränderungen anbetrifft, so ist sowohl 
das Gehirn als auch das Rückenmark betroffen. Während im Rücken-

Abb. 27. FRÖHSER·DOBBERS'l'Eixsche Gehirn-Rückenmarksentzündung. Pferd. Multiple Blutungen 
im Ventralhorn. Rückenmark. Lumbalgegend. Vergrößerung 41fach. H ämatox. Eosin. 

(Nach DOBBERS'l'EIN : BerL tierärztL Wschr. 192o, 177 .) 

mark hauptsächlich das Lumbalmark Veränderungen aufweist, ist es 
im Gehirn Medulla oblongata, Brückengebiet und Kleinhirn, die stärker 
befallen sind als das Gehirn selbst. Die Veränderungen haben ihren Sitz 
in der Hauptsache in der grauen Substanz. Hinter diesen bleiben die­
jenigen in den Meningen ihrer Stärke nach weit zurück, so daß man 
eigentlich nicht von einer Meningo-Encephalitis sprechen kann. 

Ganglienzelleinschlüsse im Gehirn konnten bei dieser Krankheit nicht nach­
gewiesen werden. 

Experimentelle Untersuchungen liegen bis jetzt nicht vor. 
Über die Ätiologie der Krankheit besteht noch völlige Unklarheit. Bis jetzt sind 

exakte Untersuchungen auf ätiologischem Gebiete überhaupt nicht angestellt worden. 
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Abb. 28. FRÖHNER-DOBBERSTEINSche Gehirn-Rückenmarksentzündung. Pferd. H erdförmige 
Ansammlung von Rundzellen und Histiocyten in der Umgebung zweier Arterien und Venen. 

Rückenmark. Lumbalgegend. Vergrößerung 273fach. Kresylviolett. 
(Nach DOBBERSTEIN: Berl. tierärztl. 'V sehr. 1925, 177 .) 

Abb. 29. FRÖHNER-DOBBERSTEINsche Gehirn-Rückenmarksentzündung . P ferd. Erweichungsherd. 
Medulla oblongata. Vergrößerung 4lfach. (Hämatox. Eosin.) 

(Nach DOBBERSTEIN! Berl. tierärztl. W schr. 1925, 177.) 
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III. Hundestaupe· Encephalitis. 

Pathologische Histologie. 

Zu den "Ganglienzelleinschlußkrankheiten", die eine gewisse Ähn­
lichkeit mit der BoRNAschen Krankheit besitzen, hat J OEST auch die 
nervöse Form der Hundestaupe gerechnet. Seinern V ergleiehe waren 
wohl die damals maßgebenden Arbeiten von DE XLER und ÜERLETTI 
zugrundegelegt. In der Zwischenzeit hat die Kenntnis der reinen Histo­
logie (und auch der experimentellen Pathologie) dieser Krankheit besonders 
durch die Arbeiten von DEL Rro-HoRTEGA, KANTOROWICZ und LEWY 
(350), PuaH, ÜALLEGO, DuNKIN und LAIDLAW, PERDRAU, der englischen 
Staupekommission, BENJAMIN, ScHIEBEL, BonNDORF, KuTTNER und 
Mitarbeiter und zahlreicher anderer in verschiedener Richtung einen 
wesentlichen Ausbau erfahren. Diese Arbeiten haben auf der einen Seite 
durch Anwendung der modernen neurohistologischen Methoden eine 
Fülle von interessanten Befunden zutage gefördert, auf der anderen 
Seite aber auch gezeigt, daß es zur Zeit schwer ist, ein für die nervöse 
Form der Hundestaupe charakteristisches Bild aufzustellen. 

Nachdem DE XLER (335) bei der Hundestaupe zum ersten Male eine 
Encephalitis mit ausgesprochen vasculärer Infiltration (Lymph­
und Plasmazellen) nachgewiesen hatte, ist dieser Befund in einer Reihe von 
Fällen von ÜERLETTI, MARCHAND (334), PETIT und OoQUOT (369), PICARD, 
Rio-HoRTEGA, KANTOROWICZ und LEWY, DuNKIN und LAIDLAW (336), 
GALLEGO (339), PERDRAU und Puau (371) bestätigt worden. In einer 
neueren Arbeit berichtet indessen GALLEGO, lediglich bei zweien unter 
20 Fällen derartige Infiltrate nachgewiesen, solche aber in allen übrigen 
Fällen vermißt zu haben. Ähnliche Befunde sind von LEWY und vom 
Verfasser erhoben worden. Es scheinen sog. nervöse Spätstaupefälle vor­
zukommen, bei denen der entzündliche Charakter fehlt oder jedenfalls 
nicht im Vordergrunde des histologischen Bildes steht. Es wäre sehr 
wichtig, derartige Fälle näher zu studieren. Trotzdem dürfen aber für die 
typischen Formen der nervösen Hundestaupe die perivasculären Infiltrate 
nach wie vor als charakteristisch angesehen werden. Die sie zusammen­
setzenden Zellen sind irn allgerneinen-worauf auch GALLEGO hinweist­
auf den Raum innerhalb der perivasculären, biologischen Grenzscheide 
beschränkt. Bisweilen wird sie jedoch überschritten, so daß eine Art inter­
stitielle Infiltration entsteht, deren Zellen aberregelmäßig mit Gliaelernenten 
durchsetzt sind (s. später). Außer diesen vasculären bzw. perivasculären 
Rundzellendurchsetzungen sind von ÜERLETTI noch sog. "produktive 
vasculäre Herde" ähnlich wie bei Alkohol- und Bleivergiftungen sowie bei 
der Drehkrankheit der Schafe beschrieben worden. Sie entstehen durch 
Hyperplasie und Hypertrophie der Endothel- und Adventitialzellen und 
sollen nach ÜERLETTI bei der Staupe nicht fehlen. Er fand sie hauptsächlich 
in der grauen Substanz des Gehirns und Rückenmarks sowie in den tieferen 
Schichten der Hirnrinde, was er mit einer besonderen Gefäßanordnung in 
Zusammenhang bringt. Von denneueren Untersuchern werden diese Herde 
entweder nicht erwähnt oder konnten nicht bestätigt werden (GALLEGo), 
so daß demnach ihr Vorkommen keineswegs zum charakteristischen Bilde 
der Staupeencephalitis zu gehören scheint. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIY. 41 
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Daß die Hundestaupe mit ziemlicher Regelmäßigkeit auch mit einer 
mehr oder weniger ausgeprägten Meningitis einhergeht, wird von 
zahlreichen Autoren erwähnt. So findet ÜERLETTI sowohl bei rein "katar­
rhalischen" als auch bei den "sogenannten nervösen Formen" der Staupe 
fleckweise Infiltrationsherde in der Pia mater auf den Kuppen der Hirn­
windungen, noch mehr aber am Grunde der Furchen. Diese fleckweise 
Anordnung ist in der Pia des Rückenmarks besonders deutlich. Häufig 
entsprechen in solchen Bezirken den herdförmigen Meningealinfiltraten 
solche an den von dort in die Gehirnsubstanz einstrahlenden Gefäßen. 
Indessen handelt es sich bei der Staupeencephalitis keineswegs um eine 
Meningo- Encephalitis , denn ÜERLETTI erwähnt ausdrücklich, daß das 
Gefäßsystem in den tieferen Schichten häufig"in Mitleidenschaft gezogen 
ist, während die Meningen völlig frei sind. Ahnliehe Veränderungen in 
den Meningen werden auch von PuGH (372-374), Rro-HoRTEGA sowie 
von PERDRAU und PuGH erwähnt. Bemerkenswert ist noch, daß die 
beiden letzteren Untersucher die meningeale Infiltration an der unteren 
Fläche der Brücke und der Medulla oblongata besonders schwer und 
mit einer erheblichen Proliferation der Glia in den benachbarten 1-Iirn­
abschnitten vergesellschaftet sahen. 

Was die Zusammensetzung der Infiltratzellen anbetrifft, 
so stimmen alle Untersucher darin überein, daß sie hauptsächlich aus 
Lymphocyten und zu einem kleineren Teil aus Plasmazellen zusammen­
gesetzt sind. Von HoRTEGA sowie von PERDRAU und PuGH wird auch 
auf das gelegentliche Vorkommen von polymorphnucleären Leukocyten 
hingewiesen. Sie scheinen jedoch nur selten und dann in geringer Zahl 
zugegen zu sein. Eiterige Meningitiden und Encephalitiden kommen 
jedenfalls bei der Staupe nicht vor, worauf bereits schon DEXLER und 
später ÜERLETTI aufmerksam gemacht haben. Unter den Infiltratzellen 
befinden sich stark regressive Formen mit schweren karyorrhektischen 
Erscheinungen (ÜERLETTI u. a.), Veränderungen, wie sie auch bei anderen 
Encephalitiden häufig beobachtet werden. Verhältnismäßig selten ist 
das Auftreten von perivasculären Blutungen. Sie werden von GALLEGO 
erwähnt, der solche in drei Fällen und zwar in der Großhirnrinde sowie 
im Rücken- und Lendenmark gesehen hat. Auch von PuGH wird auf 
das Vorkommen von Blutungen hingewiesen. 

Neben den Veränderungen am Gefäßapparat ist auch im Bilde der 
Staupeencephalitis die Beteiligung der Glia an dem entzündlichen 
Prozeß seit langem bekannt. Sie ist schon eingehend von ÜERLETTI 
beschrieben und später von GALLEGO u. a. hinsichtlich feinerer Einzel­
heiten ergänzt worden. ÜERLETTI teilt die Veränderungen bei den sog. 
nervösen Staupeformen in infiltrative und produktive Vorgänge an den 
Gefäßen sowie in stark hyperplastische Vorgänge der Gliazellen mit Bil­
dung von Gliarasen ein. Sie können nach seinen Untersuchungen im 
Einzelfalle miteinander vergesellschaftet sein, oder es kann bald der eine, 
bald der andere Typus vorherrschen. Nach ÜERLETTI findet sich schon in 
der Umgebung infiltrierter oder produktiv veränderter Gefäße eine 
Vermehrung von Gliaelementen, die mitunter myxomycetoide, gliale 
Riesenelemente bilden. Diese hypertrophischen Gliazellen "heben sich 
stark von den anderen Strukturen ab, so daß das Gliagerüst in markanter 
Weise als ein grobes, verwickeltes Netz hervortritt". Derartige Gliazellen 
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wandeln sich häufig in Körnchenzellen um; auch aus den Adventitial­
zellen können derartige Körnchenzellen gebildet werden. Einen be­
sonderen Typus stellen nach ÜERLETTI die sog. "Gliarasenherde" dar, 
die durch gewaltige Wucherungen der ·Gliazellen entstehen und progres­
sive Veränderungen in verschiedener Form sowie zahlreiche und mannig­
faltige Kernteilungsfiguren aufweisen. Diese Gliarasenherde, treten 
unabhängig von denjenigen der entzündlichen Reaktion auf (CERLETTr) 
und kommen sowohl in der grauen als auch in der weißen Substanz 
des Gehirns und Rückenmarks und besonders in unmittelbarer Nach­
barschaft der Ventrikelhöhlen vor. Im Zusammenhange mit den dichten 
Gliazellschichten des Ependyms werden hier riesige Ansammlungen von 
hypertrophischen Gliazellen mit myxomatösen Formen angetroffen. 
Ansammlungen von Gliazellen 
werden auch kranzförmig um 
Ganglienzellen herum beob­
achtet(" U mklammerung,N eu­
ronophagie"). Ähnliche Ver­
änderungen der Neuroglia be­
schreiben KANTOROWICZ und 
LEWY u. a., sowie Hw-Hon­
TEGA, letzterer besonders in 
der Umgebung infiltrierter Ge­
fäße. Er konnte im Bereiche 
dieser Herde auch eine Glia­
faservermehrung feststellen. 
In neuerer Zeit hat sich nun 
GALLEGO in eingehenden Un­
tersuchungen unter An wen­
dung moderner neurohisto­
logischer Methoden mit dem 
Verhalten der Mikroglia be­
schäft igt und kommt zu dem 

Abu. 30. Hundestaupe-Enccphalitis. Sog. Gliaknötchcn 
(Pons). NISSL·Färbung. 

Schlusse, daß die Neurogliazellanhäufungen der früheren Unt ersucher 
in der Hauptsache der Mikroglia angehören. Er ist der Meinung, daß 
die Modifikationen der Mikroglia, die selten fehlen, sich auf eine Mobili­
sierung und Anhäufung von sog. HoRTEGAsehen Zellen (Mikroglia) 
beziehen, die Interstitialherde bilden, ohne irgendwelche Beziehungen 
zu vasculären und perivasculären Infiltraten. In diesen mikroglialen 
Anhäufungen sind Abräumzellen und pseudopodische Stäbchenzellen 
häufig zugegen. Was die Veränderungen der Gliazellen anbetrifft, so 
hat GALLEGO, im Gegensatz zu fast allen früheren Untersuchern, nur 
regressive, aber niemals progressive Veränderungen feststellen können. 
Nach seiner Ansicht erleiden die Gliazellen eine amöboide Umwandlung 
nach vorheriger Klasmotodenclrose. Er teilt die präamöboiden und amö­
boiden Zellen in zwei K lassen, nämlich in: 1. amöboide Zellen mit körni­
gem Protoplasma und exzentrischem, chromatinarmem Kern (körnige 
Amöboide) und 2. Amöboide mit homogenem Protoplasma und exzen­
trischem, chromatinarmem K ern (homogene Amöboide). Die ersteren 
sollen sich reichlich in den Veränderungen der weißen Substanz und in 
den Kleinhirnlamellen finden, während die letzteren mehr in der Hirnrinde 

41* 
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und der grauen Substanz des Itückenmarks anzutreffen sein sollen. 
Im Zusammenhange mit den meningealen Veränderungen ist bereits 
auch auf die von PERDRAU und P uau beobachtete mikrogliale und neuro­
gliale Reaktion hingewiesen worden, die nach der Ansicht dieser Autoren, 
obwohl in nahezu allen Fällen anwesend, am meisten ausgeprägt in 
chronischen Fällen vorkommt. Neben diesen Veränderungen der Mikro­
und Neuroglia, deren Kenntnis bei der Staupeencephalitis durch die 
vorgenannten Autoren eine wesentliche Klärung erfahren hat, haben 
PERDRAU und Puan neuerdings eine im Bilde der Staupe bisher gänz­
lich unbekannte Veränderung gefunden (in 4 von 17 Fällen), nämlich: 
eine Demyelinisation von der bei der diffusen Sklerose und der akuten 
disseminierten Encephalamyelitis des Menschen beobachteten Form. 

Abb. 31. Hundcstaupe-Encephalitis. H erdförmige Gliawu cherung (Ammonshorn). NISSL-Färbung. 

Der Sitz dieser Veränderungen sind besonders Hirnstamm, Hirnschenkel­
fuß und benachbarte Teile, sowie Kleinhirn und besonders die Umgebung 
infiltrierter Gefäße in der Gehirnsubstanz und unter den Meningen. 

Wenden wir uns den Veränderungen der Ganglie nz ellen zu, 
so sind an ihnen degenerative Erscheinungen schon von den früheren 
Untersuchern festgestellt worden, während die feineren Läsionen erst 
in neuerer Zeit hauptsächlich von ÜERLETTI und von GALLEGO studiert 
wurden. So haben Rro-HoRTEGA (besonders im Kleinhirn), GALLEGO 
u. a . die zuerst von STANDF'LSS beobachtete Vakuolisation und Ohroma­
talysis des Kerns mit Karyorrhexis und Karyolyse bestätigen können. 
Sie wird indessen von GALLEGO keineswegs als konstant und nicht von 
diagnostischem ·wert betrachtet wie von STANDFuss. Dieser Auffassung 
muß man nach unseren heutigen Kenntnissen zweifellos zustimmen. 
Nach R10-HORTEGA t reten diese degenerativen Veränderungen der 
Nervenzollen (Atrophie und Vakuolisation) deutlicher in den Oberflächen­
schichten der Rinde hervor als in tiefer gelegenen Partien. Die von CER­
LETTI beobachteten Inkrustationen Yon basophilen, metachromatischen 
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}fassen an den nervösen Zellen sind von den späteren Untersuchern 
nicht bestätigt worden. Rro-HORTEGA sah auch Veränderungen am 
Golginetz in Form von varikösen Knoten verschiedenen Grades sowie von 
Fragmentationen. Die Neurofibrillen sind zahlenmäßig - besonders in 
den PuRKINJEzellen - vermindert. Die Retraktion der Zylinderachse 
dieser Zellen ist eine der hervorstechendsten Veränderungen. Sie tritt 
vielfach in Form von Keulen in die Erscheinung, die größer sein können 
als die Zellen selbst. Ähnliche Veränderungen kommen auch in dem 
Axon der Sternzellen des Kleinhirns vor, vor allem in den Fibrillen der 
sog. Endkörbe, wie dies schon früher von CA.TAL bei der Staupe und bei der 

Abb. 32. Hlm<lestaupe ·lDncephalitis. Zellen von DEL RIO·HORTEGA CMikroglia) aus einem mikro· 
glialen Herd uer grauen Substanz des Rückenmarks (Lendengegend), in dem man alle Phasen 
von uer leichten Hypertrophie bis zu den granuloadipösen Körpern seh en kann. A Stäbchcnzellcn. 

B Abräumzellen. C Minimale 1\likroglia. D Amöboide GJja,zelle. T echnik: Silbercarbonat von 
DEL RIO·H ORTEGA. [Nach GAI.I.EGO: Z. Inf.krkh. H austiere :14, 38 (1928).] 

'rollwut festgestellt wurde. In der weißen Substanz der Kleinhirnlamellen 
zeigen auch die Fasern Vakuolisation und zerfallen in Brocken, die von 
amöboiden Gliazellen aufgenommen werden. Etwas geringere Ver­
änderungen dieser Art sollen nach Rro-HoRTEGA in der Medulla oblongata 
vorkommen. Er sah hier in gewissen Fällen ein Dünnerwerden der Mark­
fasern. Diese Befunde sind neuerdings von GALLEGO bestätigt worden , 
der hauptsächlich eine neurofibrilläre Hyperplasie (wie sie bereits auch 
von CERLETTI erwähnt wird) beobachtete. Besonders häufig ist nach seinen 
Ergebnissen die Bildung von Retraktionskeulen und -kugeln in den Neu­
riten der Sternzellen sowie im Axon der PuRKINJEzellen. Sie betrifft 
vor allem die die Endkörbe bildenden Fibrillen. 

Einschlußkörperehen: Im Zusammenhange mit den Veränderungen 
der Ganglienzellen wäre noch kurz die Frage der Einschlußkörperehen 
zu berühren. In der Form, wie sie zuerst von STANDF17SS (378), LENTZ, 
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SINIGAGLIA, BABES, SANFELICE (376) beschrieben wurden, konnten sie 
auch von KANTOROWICZ und LEWY, BENJAMIN (331), SeRIEBEL (377), 
BmrNDORF (332) u. a. bestätigt werden. Diese Befunde zeigen die geringe 
Einheitlichkeit in der Form dieser Gebilde; man kann nicht von "Staupe­
körperchen" schlechtweg sprechen, sondern muß verschiedene Formen 
unterscheiden. Hinsichtlich der Spezifität und Bedeutung dieser Körper­
ehen haben auch die neueren Untersuchungen eine Klärung nicht zu 

Abb. 33. Hundestaupe-Encephalitis. Verschiedene Zelltypen, die sich fanden in derweißen Substanz 
einer Markleiste des Kleinhirns. A Abräumzellen mit sichtbarem Zentralkörperchen. B Abräum­
zellen ohne sichtbares Zentralkörperchen. C Gliazelle in präamöboider Phase, deren protoplasmatische 
Ausläufer moniliforme Verdickungen besitzen. D Amöboide Gliazelle mit körnigem Protoplasma 
und pyknotischem Kern (körniges Amöboid). E Gliazelle mit homogenem Protoplasma und 

chromatinarmem Kern (homogene Amöboide). F Füllkörperehen. Technik: Silbercarbonat. 
[Nach GALLEGO: Z. Inf.krkh. Haustiere 34, 38 (1928).] 

bringen vermocht. Indessen weisen sie darauf hin, daß die Einschluß­
körperchen möglicherweise Degenerationsprodukte der Zellen darstellen. 
So konnten im Zusammenhang mit dem Zerfall von Kernen sowohl von 
LEWY als auch von R.Io-HoRTEGA basophile und acidophile Körner 
beobachtet werden, die sich vom Kern abtrennen. 

Eine weitere, seltsame Veränderung des Kerns beschreibt HoRTEGA 
in Form von sehr kleinen Körperchen, die sich mit Eisenhämatoxylin 
schwarz färben und von einem hellen Hof umgeben sind. Sie finden sich 
innerhalb des Kerns und auch im Cytoplasma zerstreut und stehen als 
Erzeugnis cellulärer Reaktion mit den von STANDFUSS und SINIGAGLIA 
beschriebenen Körperehen im Zusammenhange. Auch GALLEGO hat. 
allerdings nur in wenigen Fällen, argentophile, hyaline Einschlüsse in 
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den Zellen des Stratum oriens (Ammonshorn) und in den Pyramidal­
zellen der Hirnrinde nachgewiesen, die seiner Ansicht nach in die Gruppe 
der sog. "Staupekörperchen" einzuordnen wären. 

Encephalitozoen-Befunde: VonKANTORowrcz undLEWY wurden, 
1921, in 5 von 22 Staupefällen im Gehirn merkwürdige cystenartige Gebilde 
aus der Gruppe der "Encephalitozoa" gefunden. Sitz und Auftreten dieser 
Cysten hauptsächlich in den am meisten betroffenen Gehirnabschnitten 

Abb. 34. Hundestaupe-Encephalitis. Körnige, mnöboide Gliazellen in verschiedenem Involutions­
stadium (ABC D ). Homogene amöboide Gliazellen in verschiedenen Perioden der Karyolyse (E F 

G H I J K). Technik: Silbercarbonat von DEI- RIO-HORTEGA. 
[Nach GALLEGO: Z. Inf.krkh. Haustiere 34, 38 (1928).] 

ließen zunächst an die Möglichkeit denken, den Erreger der Staupe ent­
deckt zu haben. Diese Meinung wurde durch immunbiologische und 
Übertragungsversuche bestärkt. Bald stellte sich aber heraus, daß Über­
tr~gungen auch bewerkstelligt werden konnten, wenn die verhältnismäßig 
großen Encephalitozoen sicher abfiltriert worden waren (KANTORowrcz 
und LEWY). Ist es schon nach diesem so gut wie sicher, daß dieses "Ence­
phalitozoon canis", wie es von KANTORowrcz und LEWY genannt wurde, 
mit dem Erreger der Staupe nichts zu tun hat, so zeigen dies auch die 
neuercn histologischen Arbeiten, in denen dieser Parasit entweder nicht 
oder nur zufällig nachgewiesen wurde. Die von MANOUELIAN und VrALA 
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sowie neuerdings von PERDRAU und Pumr vertretene Anschauung, daß 
es sich bei den genannten Protozoen um Zufallsbefunde handelt, die mit 
der Staupe in keinerlei Zusammenhang stehen, darf heute wohl allgemein 
angenommen werden. 

Wie auch LAIDLA wund DuNKIN im Zusammenhange mit Übertragungs­
versuchen der Hundestaupe auf Frettchen (ferret) nachweisen konnten, 

Abb. 35. Hundestaupe-Encephalitis. Sternzellen der Molekularzone des Kleinhirns mit 
neurofibrillärer Hypertrophie. Technik: Methode von CA.TAL. 

[Nach GALLEGO: Z . lnf.krkh. Haust iere 34, 38 (1928). ] 

gehören die ganzen Befunde in eine Linie mit dem Problem der spontanen 
Kaninchenencephalitis, die in der menschlichen Encephalitisforschung 
eine Zeit lang eine ähnlich verhängnisvolle Rolle gespielt hat, wie die 
"Parasitenbefunde" bei der Hundestaupe. 

Lokalisation der histologis ch en Veränderungen 1m Zentral­
nervensystem. 

Es muß von vornherein betont werden, daß es sich bei der nervösen 
Hundestaupe um eine diffuse Encephalamyelitis handelt, von der graue 
und weiße Substanz etwa in gleicher Stärke betroffen sind. Bereits 
die älteren Arbeiten von DExr"ER und von ÜERLETTI weisen darauf hin, 
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daß die herdförmigen Läsionen im zentralen Nervensystem keine Prädi­
lektion für irgendeinen Abschnitt der Nervenzentren oder für ein 
motorisches oder sensorisches System zeigen. Selbst das Rückenmark ist­
entgegen der klinischen Beobachtung - nicht stärker betroffen als das 
Großhirn. Lediglich im Kleinhirn scheinen die Herde spärlicher zu sein. 
Nach DEXLER sollen weder die Hirnrinde, noch die Basalganglien, nach 
JoEsT auch nicht die Medulla oblongata besonders bevorzugt sein. Wenn 

Abb. 36. Hundestaupe-Encephalitis. Verschiedene Typen von Purkinjezellen, deren Neurit 
Verdickungen und Retraktionskeulen aufweist (.A. B CD). Endkörbe, welche die Purkinjezellen 

mnschlicßen mit analogen Veränderungen (E F). Technik: Methode von CAJAL. 
[Nach GAJ.I.EGO: Z. Inf.krkh. Haustiere 34, 38 (1928).] 

in der Folgezeit die Staupeencephalitis in zahlreichen Arbeiten der Ence­
phalitis lethargica des Menschen, der Herpes-Encephalitis sowie der 
Poliomyelitis gegenüber gestellt wurde (s. besonders LEWY und Mit­
arbeiter u. a.), so fehlt diesen Vergleichen fast ausnahmslos eine exakte 
histologische Grundlage hinsichtlich des Ausbreitungsmodus. So hat 
beispielsweise Pumr auf Grund des Hervortretens vorwiegend lethar­
gischer Symptome bei einer Hundestaupeepidemie die große Ähnlichkeit, 
wenn nicht Identität mit der epidemischen Encephalitis des Menschen 
betont, ohne dafür irgendwelche Unterlagen histologischer Art zu besitzen. 
Er erwähnt gleichzeitig selbst, daß die nervöse Hundestaupe nur eine Form 
unter den übrigen Organveränderungen bei dieser Krankheit darstelle 
und daß in dieser Hinsicht keinerlei Ähnlichkeit zwischen den beiden 
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genannten Krankheiten bestehe. In einer späteren Arbeit gemeinsam mit 
PERDRAU stellt Puan weiter fest, daß die Verteilung der entzündlichen 
Veränderungen keine Einheitlichkeit besitzt; nur die Meningen im Bereiche 
der Riechlappen seien in allen Fällen verändert. Ausdrücklich wird 
auf das gleichmäßige Befallensein der grauen und weißen Substanz in 
dieser Arbeit hingewiesen. Von den am stärksten betroffenen Gebieten 
werden erwähnt: Pons, Medulla oblongata, Hirnschenkelfuß, Cerebellum, 
laterale Teile der Hemisphären und hinteres Ende der Temporosphenoidal­
lappen. 

Die bisherigen Angaben über die Lokalisation sprechen gewiß nicht für 
eine Ähnlichkeit mit den Krankheiten der ersten Verwandtschaftsgruppe. 
Für diese Auffassung ist meines Erachtens von KuTTNER (355, 356) in 
mehreren Arbeiten der einwandfreie Beweis erbracht worden. Bei seinen 
Vergleichen zwischen der Encephalitis epidemica des Menschen, der Herpes­
encephalitis und der Hundestaupeencephalitis nimmt er in erster Linie 
das Verhalten der Substantia nigra zur Grundlage. Er weist dabei treffend 
nach, daß zwischen Encephalitis epidemica und Herpesencephalitis gerade­
zu ein Antagonismus besteht und daß bei der Hundestaupeencephalitis 
die Substantia nigra regelmäßig frei von Veränderungen bleibt, auch 
wenn die unmittelbare Nachbarschaft des Hirnstammes von schweren 
Veränderungen ergriffen ist. Diese so durchgreifenden Unterschiede in der 
Verteilung der histologischen Veränderungen können nach seiner Ansicht 
nicht durch eine Verschiedenheit der topischen Verhältnisse bei Mensch 
und Tier erklärt werden. Namentlich könne auch eine Abweichung in 
der Blutversorgung keine ausschlaggebende Rolle spielen. Die angeführten 
Befunde in Verbindung mit der Tatsache, daß die Staupeencephalitis 
nur einen Teil einer polytropen Allgemeinerkrankung darstellt, sprechen 
mit großer Deutlichkeit gegen die Wesensgleichheit der Staupeencephalitis 
mit den Encephalitiden der ersten Verwandtschaftsgruppe. 

Was das Auftreten der beschriebenen histologischen Veränderungen 
im Zentralnervensystem in den verschiedenen Stadien, bzw. den verschie­
denen klinisch unterschiedenen Formen der Hundestaupe anbetrifft, so 
liegen in dieser Richtung von ÜERLETTI einige Angaben vor. Er konnte 
bereits in der ersten fieberhaften Periode der Staupeinfektion in allen 
Fällen im ganzen zentralenNervensystemdiffuse akute Veränderungen und 
schon wenige Tage nach Beginn der Krankheit (selbst beim Fehlen beson­
derer Störungen der nervösen oder psychischen Funktionen) herdförmige 
Veränderungen feststellen. Da diese wohl in ihrer Stärke, nicht aber im 
Prinzip von denjenigen bei den sog. nervösen Formen verschieden sind, 
glaubt ÜERLETTI, die klinische Trennung zwischen den katarrhalischen 
(bzw. exanthematischen) und nervösen Formen vom pathologisch-ana­
tomischen Standpunkte aus nicht aufrecht erhalten zu können. Wenn 
sich auch andere Untersucher (GALLEGO, Puan) dieser Auffassung offen­
bar nicht anschließen können, so verdient sie hier doch besonders erwähnt 
zu werden, weil die Hundestaupe in dieser Hinsicht weitgehende Ähn· 
lichkeiten mit der Hagcholera aufweist. Auch bei dieser treten Hin;J­
veränderungen bereits zu einer Zeit hervor, in der cerebrale Symptome 
noch völlig fehlen und die Krankheit im ersten Fieberstadium sich be­
findet (SEIFRIED). 
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Peripherisches Nervensystem. 
Gleichzeitig mit den nervösen Zentralorganen können auch die peri­

pherischen Nerven entzündlich verändert sein (Panneuritis). 

Experimentelle Pathologie. 
Die in der Berichtszeit gesammelte Erfahrung, daß die Hundestaupe 

künstlich auf verschiedenen Wegen nicht nur auf den Hund, sondern auch 
auf das Frettchen übertragen werden kann (engl. Staupekommission), 
bedeutet zwar einen wesentlichen Fortschritt für die experimentelle Er­
forschung dieser Krankheit; in der Erkenntnis rein histologischer Tat­
sachen hat sie uns jedoch nicht wesentlich weiter gebracht. Indessen 
verdienen hier folgende Ergebnisse erwähnt zu werden. Die Frage, die 
sich bei Betrachtung der in der 2. Verwandtschaftsgruppe zusammenge­
:l'aßten Krankheiten erhebt, ist die, ob ihren Virusarten ebenfalls die 
Eigenschaft der Wanderung auf dem Nervenwege zukommt. F. H. LEWY 
(361, 362) glaubt, diese Frage für die Staupe im bejahenden Sinne be­
antworten zu können. Bei cornealer Infektion mit Staupevirus konnte 
er nämlich als eines der frühesten Zeichen einer angegangenen Infektion 
eine Neuritis optica beobachten. Nicht selten sah er auch, daß bei der 
cornealen Infektion des einen Auges die Papillitis zunächst am anderen 
Auge auftrat, gelegentlich sogar von einer parenchymatösen Frühkeratitis 
gefolgt war. Aus diesen Befunden schließt LEWY, daß das Virus dem 
N. opticus entlang zum anderen Auge gewandert sein muß. 

Bemerkenswert sind weiterhin die Beobachtungen von DuNKIN und 
LAIDLA w, die feststellten, daß bei experimentell erzeugter Frettchenstaupe 
lediglich ein rein parenchymatös-degenerativer Prozeß ohne infiltrativ­
ontzündliche Veränderungen und ohne Vorhandensein von Einschluß­
körperchen besteht. LEWY, der gerade die entzündlichen Veränderungen 
als das Charakteristicum der Straßenstaupe betrachtet, ist der Meinung, 
daß DuNKIN und LAIDLA w mit einem stark abgeschwächten Virusstamm 
gearbeitet haben. Dieser Schluß scheint nicht ohne weiteres gerechtfertigt 
zu sein, da die entzündlich-infiltrativen Veränderungen im Gehirn von 
verschiedenen Autoren tatsächlich vermißt wurden. Die experimentelle 
Forschung hat auch in der Tat zeigen können, daß Gehirne von Passage­
staupehunden ohne irgendwelche histopathologische Veränderungen bei 
der Weiterimpfung vollvirulent sind. LEWY stellt diese Tatsache in Ver­
gleich mit den Erfahrungen von LEVADITI und LANDSTEINER bei der 
Poliomyelitisinfektion, die am 2.-7. Tage das Nervensystem zwar an­
steckend, aber histologisch noch unverändert fanden. Wie bereits HINZ 
(346) in seinem kritischen Bericht über die englischen Staupeforschungen in 
Mill Hill mit Recht hervorgehoben hat, ist es bedauerlich, daß das diesen 
Untersuchungen zugrunde liegende Material hinsichtlich der nervösen 
Komplikationen histologisch und experimentell nicht ausgewertet wurde. 
Es sind zahlreiche Fragen gerade auf diesem Gebiete, die noch ihrer 
Lösung harren. 

Erwähnt sei schließlich noch eine eigenartige Ansicht von PERDRAU 
und PuaH, die die Encephalamyelitis (bei der nervösen Form der Hunde­
staupe) nicht auf die unmittelbare Wirkung des Staupevirus auf das 
Zentralnervensystem beziehen. Sie nehmen vielmehr an, daß das Staupe­
virus dabei eine ähnliche Rolle spielt, wie akute Infektionen verschiedener 
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Atiologie für die Entstehung gewisser mit Demyelinisation einhergehender 
Krankheiten des Menschen (akute dissem. Encephalamyelitis und möglicher­
weise dissem. Sklerose). Als eine Stütze für ihre Auffassung betrachten 
sie die Untersuchungsergebnisse von DuNKIN und LAIDLAW, die in ihren 
experimentell erzeugten tödlichen Fällen keinerlei Veränderungen der 
von ihnen beschriebenen Art nachweisen konnten. Mit Rücksicht auf 
die Infektiosität des Zentralnervensystems wird man dieser Auffassung 
mit der nötigen Zurückhaltung begegnen müssen. 

IV. Hogcholera· Encephalitis. 
Es ist bekannt, daß im klinischen Symptomenbilde der Hagcholera 

(Virusschweinepest) sowohl bei akuten als auch bei chronischen Formen 
Erscheinungen von seitendes Zentralnervensystems (Depression, Somno­
lenz, träger, schwerfälliger, unsicherer, vielfach schwankender Gang, 
Muskelzuckungen, Krampfanfälle, Zwangsbewegungen, Paresen und Para­
lysen) verhältnismäßig häufig hervortreten. 

Diesen wohl ausgeprägten nervösen Symptomen muß ein bestimmtes 
anatomisches Substrat zugrunde liegen. 

Wenn man daraufhin die einschlägige Literatur durchsieht, so liegen 
auffallend wenig Angaben darüber vor. So findet sich beispielsweise 
bei HuTYRA und MAREK lediglich der Hinweis, "daß die Krämpfe und 
Zwangsbewegungen mit hochgradiger Abstumpfung auf Blutungen 
zwischen die Hirnhäute oder in die Hirnsubstanz hindeuten", und außer­
dem die Bemerkung, daß "ausnahmsweise scheinbar genesende Tiere 
unter den Erscheinungen einer Gehirnblutung verenden." 

Diesen wenig genauen anatomischen Angaben gegenüber ist es das 
Verdienst von HuauENIN (380) als erster auf bestimmte histologische Ver­
änderungen des Zentralnervensystems hingewiesen zu haben. Er bezeich­
net sie als reine Zirkulationsstörungen (Blutungen, Ödeme, Hyperämie) 
und um Entzündungen mit wechselndem Gehalt des Exsudats, welches 
bald serös, bald ausgesprochen eiterig, gelegentlich sogar fibrinös ist. 
Nach den Erfahrungen vonHuauENIN (380) sollen derartige Veränderungen 
in 20% der Fälle vorkommen. Später hat H. die Hirnveränderungen 
bei verschiedenen Schweinekrankheiten durch BRUNSCHWILER bearbeiten 
lassen. In dieser Arbeit werden 7 Fälle von Hogcholera angeführt, bei 
denen Hyperämie, Ödem, Durablutungen, Meningitiden und (in einem 
Falle) entzündliche Veränderungen in der Hirnsubstanz nachgewiesen 
wurden. Aus einer von BRUNSCHWILER (379) angeführten Statistik, die 
sich offenbar auch auf das von HuGUENIN gesammelte Material bezieht, 
geht hervor, daß von 61 Fällen von Schweinepest 24, d. h. 39,3 Ofo 
Gehirnveränderungen zeigten. 

Wenn nun auch der Wert dieser Feststellungen keineswegs in Frage 
gestellt werden soll, so muß doch gesagt werden, daß die bis jetzt vor­
liegenden Untersuchungen unvollständig sind und auch unvollständig 
bleiben mußten, weil sie nicht mit den modernen Methoden der Neuro­
histologie durchgeführt wurden. So werden nicht nur Angaben über die 
Veränderungen der Glia und der nervösen Elemente, sondern außerdem 
über die Art der Ausbreitung des entzündlichen Prozesses im Zentral­
nervensystem völlig vermißt, so daß es nicht möglich ist, die Gehirn­
veränderungen beiHogcholera zu klassifizieren oder mit anderen, ähnlichen 
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Hirnprozessen zu vergleichen. Ganz abgesehen davon müssen bei den 
derzeitigen Schwierigkeiten der anatomischen Hagcholeradiagnose auch 
Zweifel in die Eignung des zu diesen Untersuchungen verwendeten Mate­
rials gesetzt werden, das durchweg aus spontanen Hogcholerafällen 
bestand. Sie waren außerdem weder in so frischem Zustande, daß sie 

Abb. 37. Hogcholcra·Encepbalitis. Vasculäre uncl Gewebsinfilt rate sowie Blutungen (Pons). 
Hämatox.· Eosin. 

ein Studium der feineren Veränderungen erlaubt hätten, noch lagen An­
gaben über die jeweilige Dauer der Infektion vor. 

In neuester Zeit sind nun von 0. SEIFRIED (382, 383) eingehende 
histologische Untersuchungen an einem großen experimentellen Hogcholera­
material angestellt worden. Insgesamt wurde das Zentralnervensystem von 
40 Schweinen untersucht, die in der Regel intramuskulär (einige auch durch 
Kontakt mit kranken Tieren) infiziert und zu verschiedenen Zeiten 
nach der Infektion getötet worden waren (zwischen 6 und 49 Tagen). 
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Die Infektionen wurden mit 4 verschiedenen Virusstämmen angestellt, 
von denen 2 Labarotoriumsstämme waren, während die beiden anderen 
frischen Ausbrüchen der Krankheit im Mittelwesten der Vereinigten 
Staaten (Iowa) entstammten. Alle infizierten Tiere waren an mehr oder 
weniger typischer Hagcholera erkrankt und ein großer Teil davon hatte 
die eingangs erwähnten Symptome von seiten des Zentralnervensystems 
in wechselndem Grade und wechselnder Ausdehnung gezeigt. Zu Kontroll­
untersuchungen dienten 7 normale, gesunde Schweine, die denselben 
Aufzuchten entstammten wie die 40 geimpften. 

Ehe auf die bei diesen Untersuchungen erhobenen histologischen Be­
funde des näheren eingegangen wird, sei zuvor erwähnt, daß makro­
s k o p i s c h besondere Veränderungen nicht festzustellen sind, abgesehen 
von mehr oder weniger ausgeprägter Staung der venösen Blutgefäße. 
In einigen Fällen fanden sich zum Teil umfangreiche Blutungen in der 
Dura und Pia mater des Gehirns und Hückenmarks, sowie zum Teil 
stark ausgeprägte Ödeme dieser Häute mit Ansammlung gallertiger, sulziger 
Massen. Seltener konnten auch kleine stecknadelkopfgroße Blutungen 
in der Gehirnsubstanz selbst beobachtet werden. 

Pathologische Histologie. 

1. Veränderungen des mesodermalen Gewebes. 

Die am häufigsten auftretende Form herdförmiger Veränderungen 
im Zentralnervensystem ist durch eine mehr oder weniger ausgeprägte 
zellige Infiltration der adventitiellen Gefäßräume sowohl im Gehirn als 
auch in der Pia mater gekennzeichnet. \Venn auch, wie wir später sehen 
werden, Veränderungen in den Meningen oft eine beträchtliche Rolle 
spielen, so trifft es doch keineswegs zu, daß die Mehrzahl der Infiltra­
tionsherde in der Gehirnsubstanz ausschließlich mit der Oberfläche im 
Zusammenhange steht. Die Infiltration betrifft in der Hauptsache venöse, 
aber auch arterielle Gefäße, letztere allerdings seltener. Von den Venen 
und Arterien werden nicht so sehr diejenigen von präcapillarer und capil­
larer Weite, sondern vielfach solche von mittlerer Lichtung befallen. 
Hinsichtlich des Grades der Infiltration bestehen große Verschiedenheiten: 
in vielen Fällen - besonders in sehr frühen Stadien - sind sie wenig 
ausgeprägt, während in anderen regelrechte perivasculäre Gefäßmäntel 
hervortreten. Auch im einzelnen Falle kommen, je nach dem Sitz der 
Infiltrate, gradweise Unterschiede vor. Im allgemeinen sind sie aber selten 
so umfangreich wie beispielsweise bei der BoRNAschen Krankheit. Sie 
können ehermit denjenigen bei der epidemischenEncephalitis des Menschen 
verglichen werden, bei der sie ebenfalls nur einen mäßigen Grad er­
reichen. Die Infiltratzellen befinden sich, was besonders schön bei Anwen­
dung der KLARFELDsehen Tannin-Silbermethode gezeigt werden kann, 
zwischen den Maschen der adventitiellen Lymphräume. Sie bestehen in 
der Hauptsache aus großen mononucleären Zellen mit chromatinarmem 
Kern und deutlich wabig gebautem Zelleib. Es handelt sich dabei um 
Polyblasten, die den sog. Makrophagen der N eurohistologen nahestehen 
und den histiogenen \Vanderzellen zuzurechnen sind. Daneben kommen 
weniger zahlreich typische Lymphocyten und Übergangsformen zwischen 
beiden sowie vereinzelte Plasmazellen vor. Ganz vereinzelt sind auch 
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typische Gitterzellen ermittelt worden. Auffallenderweise werden in zahl­
reichen Gefäßinfiltraten auch vereinzelte typische eosinophile Leukocyten 
beobachtet, während polymorphnucleäre in der Regel, selbst bei Anwen­
dung der Oxydase-Reaktion, vermißt werden. K ernteilungsfiguren sowie 
Degenerationsvorgänge an den infiltrierenden Zellen sind häufige Vor­
kommnisse. Erwähnenswert ist noch, daß in den Makrophagen Lipoid­
pigment häufig in wechseln­
der Menge eingeschlossen 
ist. Fettkörnchenzellen von 
der bekannten Maulheer­
farm kommen häufig vor. 
Das Auftreten von Eisen­
pigment in den Makro­
phagen ist dagegen sehr 
selten. 

Entsprechend dem ver­
hältnismäßig geringen Um­
fange der Infiltrate bleiben 
die infiltrierenden Zellen im 
allgemeinen auf den Raum 
innerhalb der Membrana 
gliae limitans beschränkt . 
Vielfach finden sich aber 
auch in unmittelbarerNach­
barschaft von infiltrierten 
Gefäßen Ansammlungen 
von Zellen, deren gliöse 
oder mesodermale Herkunft 
oft schwer oder gar nicht 
zu bestimmen ist (s. später). 
Von sonstigen Gefäßverän­
derungen sind zu erwähnen: 
Hyperämie, Schwellung der 
Endothelzellen, perivascu­
läres Ödem mit Auseinan­
derdrängung der adventi­
tiellen Bindegewebsfasern, 
Erweiterung der submargi­
nalen Gliakammern im Zu-

Abb. :JS. Hogcholera · Encephalitis . 1\Ieningitis. 
Hirnrinde. GIEMSA-Färbung. 

Sulcus . 

sammonhange mit Lymphstauungen. Gefäßneubildungen im Bereiche 
der entzündlichen Herde werden nicht beobachtet. 

Dagegen muß besonders hervorgehoben werden, daß in zahlreichenFällen 
kleinere und größere, sonst nicht auffällig veränderte Gefäße von einem Wall 
von roten Blutkörperchen umgeben sind und daß sich bisweilen mikro­
skopisch kleinste Blutungen auch frei im Gewebe vorfinden. Indessen spielen 
diese Blutungen eine geringere Rolle, als man auf Grund des Vorkommens 
der zahlreichen Blutungen in den übrigen Organen erwarten könnte. 
In einigen wenigen ]'älleli standen sie mehr im Vordergrunde des histo­
logischen Bildes. Sie waren besonders im Kleinhirn stark ausgeprägt und 
so groß, daß sie bereits mit bloßem Auge deutlich sichtbar warm1. 
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Thromben, Embolien und Erweichungsherde gehören nicht zum typi­
schen Bilde der Hogcholeraencephalitis. Nekroseherde in Verbindung 
mit sekundären bakteriellen Infektionen sind in einem Falle gesehen 
worden. 

Die encephalitischen Veränderungen sind in einem hohen Prozent­
satz der von SEIFRIED untersuchten Fälle mit einer Meningitis sowie mit 
Blutungen in den weichen Hirnhäuten vergesellschaftet. Auch die Menin­
gitis ist meist herdförmig, selten diffus. Sie findet sich im Bereiche der 
Großhirnhemisphären, im Mittelhirn (Fossa interpeduncularis), Klein­
hirn und Rückenmark. An den Gefäßen der Meningen sind dieselben 
Veränderungen zu beobachten wie an denjenigen der Gehirnsubstanz; 
als besonders auffallender Befund sind noch die ödematöse Auflockerung 
der Pia im Bereiche der Sulci, sowie die oft umfangreichen Blutungen zu 
erwähnen. 

Auch im Plexus chorioideus finden sich in einer Reihe von Fällen 
ausgesprochene perivasculäre Zellmäntel um die Gefäße herum. Zusam­
mensetzung und Anteil der einzelnen Zellelemente an dieser Infiltration 
sind dieselben wie oben beschrieben. Dagegen sind perivasculäre Blu­
tungen im Plexus seltener. 

Was endlich das Verhalten des Liquors anbetrifft, so ist sein Zellgehalt 
an lymphocytären Elementen in den mit Meningitiden vergesellschafteten 
Fällen wesentlich erhöht. Außerdem finden sich in ihm in zahlreichen 
Fällen reichlich rote Blutkörperchen (Meningealblutungen). 

Fassen wir das GesamtbildderVeränderungen am mesoder­
malen Gewebe kurz zusammen, so handelt es sich- da die 
beschriebenen Veränderungen in gleicher Weise auch im 
Rückenmark vorkommen -um eine Encephalomyelitis und 
Meningitis lymphocytaria non purulenta haemorrhagica. 

2. Veränderungen des gliösen Gewebes. 
Wie bei fast allen anderen Encephalitiden, so begegnen wir auch im 

histologischen Bilde der Hogcholeraencephalitis einer Mitbeteiligung 
der Glia an dem entzündlichen Prozeß. Sie gibt sich in sehr verschiedenen, 
charakteristischen Bildern zu erkennen, die nahezu in allen Fällen in 
derselben Form - lediglich in gradueller Abstufung - wiederkehren. 
Im einzelnen trifft man knötchenförmige, gegenüber der Umgebung 
oft ziemlich scharf abgesetzte Gliaproliferationen und mehr diffuse 
Herde, wobei zwischen diesen beiden Arten prinzipielle Unterschiede 
nicht bestehen. Beide Formen können entweder als reine Gliaherde auf­
treten oder aber mit Zellen mesodermaler Herkunft durchsetzt sein. 
Das letztere trifft besonders in unmittelbarer Nachbarschaft von in­
filtrierten Gefäßen sowie im Bereiche und in der Nachbarschaft des 
Ventrikelependyms zu. 

Nicht selten begegnet man in unmittelbarer Nachbarschaft von in­
filtrierten Gefäßen reinen herdförmigen Gliawucherungen mit oft eigen­
artiger zirkulärer Anordnung der Zellelemente (zahlreicheHoRTEGAzellen), 
ein Befund, der bei anderen Encephalitiden in dieser Form seltener 
erhoben werden kann. 

Reine Gliawucherungen ohne jeden Zusammenhang mit den Gefäßen 
finden sich außerdem in der Umgebung von in Degeneration befindlichen 
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Ganglienzellen ("Neuronophagie, Umklammerung"). Außerdem sind sog. 
Gliasterne oder Gliarosetten besonders in der weißen Substanz häufige 
Befunde. Auch das Bild des SPIELMEYERschen Gliastrauchwerks in der 
Molekularzone des Kleinhirns ist einige Male - allerdings in wenig 
typischer Form - beobachtet worden. 

Im Bereiche all der genannten Gliaherde sind Kernteilungsfiguren 
in allen Formen häufig nachzuweisen. 

Was die Zellformen anbetrifft, di e an der Reaktion der Glia 
beteiligt sind, so läßt sich bei Anwendung der Spezialmethoden der 

Abb. 39. Hogcholera-Encepha litis. "GUaknötchen" (Mittelhirn). NISSL·Färbung. 

spanischen Schule (CAJALsche Goldsublimat- und HoRTEGAsehe Silber­
karbonatmethode) feststellen, daß dabei beide Haupttypen der Neuroglia 
d. h. sowohl die Astrocyten (Makrogliazellen) als auch die Zellen vom 
HoRTEGAtypus (Mikrogliazellen) eine Rolle spielen. Es ist schwer zu 
entscheiden, welcher Typus im allgemeinen vorherrscht. In einzelnen 
Gebieten, so besonders in der unmittelbaren Umgebung des 4. Ventrikels, 
trifft man oft reine Astrocytenherde. In anderen Gebieten, so im Bereiche 
der knötchenförmigen Gliawucherungen, in derNachbarschaftvon Gefäßen 
und auch am Rande von größeren Rasen herrschen mehr der Mikroglia 
angehörige Zellformen vor. Häufig kommen die sog. Stäbchenzellen vor, 
die fast allgemein als eine besondere Form proliferativ veränderter Mikro­
gliazellen gehalten werden (Rw DEL HoRTEGA, METZ und SPATZ u. a.) 
In der Hauptsache handelt es sich um eine protoplasmatische Wucherung, 
während die Bildung von Gliafasern eine untergeordnete Rolle spielt. 
Lediglich um veränderte Gefäße herum ist eine geringgradige Faserver­
mehrung festzustellen, wie sie nach SPIELMEYER bei einer Reihe von 
Prozessen vorkommt. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 42 
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Die an der entzündlichen Reaktion bei der Hogcholeraencephalitis 
beteiligten gliösen Elemente zeigen sowohl progressive als auch regres­
sive Veränderungen. Die ersteren sind besonders aufallend und treten haupt­
sächlich in Form der "sog. Aktivierung" der Zellkerne in Erscheinung. 
Selbst Formtin wie sie bei der WESTPHAL-STRUEMPELschen Pseudo­
sklerose des Me.1schen vorkommen und auch beim Leberkoller des Pferdes 
gesehen wurden (DoBBERSTEIN), werden beobachtet. Zum bekannten Bilde 

Abb. 40. Hogcholera·Encephalitis. Herdförmige Gliawucherung. NISSL·Färbung. 

progressiv veränderter Gliazellen gehören auch Hypertrophie des Proto­
plasmas sowie das A]lftreten von kleinen Gliarasen im NrssLschen Sinne .. 
Beide Veränderungen in verschiedenem Grade sind hier häufige Vorkomme 
nisse. Ihnen gegenüber treten die regressiven an Häufigkeit weit zurück. 
Am häufigsten werden sie noch an Zellen gesehen, die zuvor progressive 
Veränderungen gezeigf hatten. Sie bestehen aus den verschiedenen Formen 
des Kernzerfalls (Kernschrumpfungen, Kern wand- und Totalhyperchroma­
tosis, Pyknose, Kernwandsprossung). Seltener sind Karyorrhexisformen 
und Kernfragmentierungen. 

3. Veränderungen der Ganglienzellen. 
Sie finden sich sowohl in den Gehirnbezirken, in denen auch sonst 

die entzündlichen Veränderungen ausgeprägt als auch in solchen, die 
verhältnismäßig weniger betroffen sind. Ein bestimmtes Abhängigkeits­
verhältnis im Grade der Schädigung der Ganglienzellen von der 
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entzündlichen Reaktion scheint nicht vorzuliegen. Indessen werden in 
bestimmten Bezirken neben Ganglienzellen mit verhältnismäßig schweren 
Veränderungen auch noch völlig unversehrte angetroffen. So sind bei­
spielsweise die großen, protoplasmareichen Pyramidenzellen viel weniger 
stark betroffen als die multipolaren Zellen der Rinde und der grauen 
Zentren. Aber auch diese Regel wird vielfach durchbrachen. 

In der Art der Veränderungen findet sich nichts Charakteristisches. 
Im wesentlichenhandelt es sich um die Zellveränderungen, die von NISSL 

Abb. 41. Hogcholera · Encepbalitis. Entzü ndliche Veränderungen in der Umgebung des 3. Ventrikels. 
Hämatox. · Eosin. 

als "akute Zellerkrankung" und "schwere Zellveränderung" beschrieben 
worden sind. Im Zusammenhange mit diesen Zellerkrankungsbildern 
in ihren verschiedenen Stadien steht das Vorkommen von N euronophagien. 
Auch in den Nervenzellen des Kleinhirns treten diese Veränderungen auf. 
Allerdings beobachtet man dort seltener die "sog. homogenesierende 
Zellerkrankung", die gerade den PuRKINJEzellen eigentümlich ist. In­
dessen ist es sehr wahrscheinlich, daß das Auftreten der erwähnten gliösen 
Proliferationsherdchen in der Molekularschicht des K leinhirns wenigstens 
zum Teil mit dem Zugrundegehen von PuRKINJEzellen im Zusammenhange 
steht. 

42* 
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Die Neurofibrillen (BrELSCHOWSKY, CAJAL) lassen ausgesprochene 
Veränderungen nicht erkennen. Im besonderen wird eine endocelluläre 
neurofibrilläre Hypertrophie, wie sie bei der Staupe der Hunde und 
bei der Tollwut vorkommt, hier vermißt. Dagegen ist dem Verfasser 
in mehreren Fällen eine Atrophie und Fragmentation und seltener eine 
perinucleäre Verklumpung der endocellulären Fibrillen aufgefallen. 

Einschlußkörperchen: Abgesehen von den von UHLENHUTH und 
Mitarbeitern u. a. nachgewiesenen einschlußkörperchenähnlichen Ge­
bilden in der Cornea ist der Frage des Vorkommens von Zelleinschlüssen 

Abb. 42. Hogcholera·Encephalitis. Entzündliche Veränderungen in der Umgebung des 4. Ventrikels. 
GIEMSA·Färbung. 

bei Hagcholera (nicht speziell im Zentralnervensystem, sondern auch in 
anderen Organen) in einer Preisaufgabe nachgegangen worden, die unter 
dem Titel: "Die Zelleinschlüsse bei den durch filtrierbare Vira hervor­
gerufenen Infektionskrankheiten der Haustiere" von der vet. -med. 
Fakultät der Universität Bern gestellt worden war. Diese Untersuchungen 
sind jedoch ohne jeden Erfolg verlaufen, obwohl zahlreiche Organe unter­
sucht und eine Reihe von verschiedenen Färbungen zur Anwendung kam. 
Auch die eigenen Untersuchungen des Verfassers haben in dieser Richtung 
nicht zu eindeutigen und regelmäßig zu erhebenden Feststellungen ge­
führt. Es können zwar in einer Reihe von Fällen einschlußkörperchen­
ähnliche Gebilde im Kern von Ganglienzellen besonders im Zwischenhirn, 
in der Brücke und im verlängerten Mark nachgewiesen werden. Zum Teil 
sind sie auch acidophil, homogen und zeigen große Ähnlichkeit mit den 
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Einschlußkörperehen bei der BoRNAschen Krankheit, zum größten Teil 
sind sie ausgesprochen basophil, aber dennoch außergewöhnlich scharf 
begrenzt. Mit der BIELSCHOWSKY-Färbung lassen sich in ihnen eine Art 
argentophiler Innenkörperehen nachweisen. Da diese Gebilde aber nur 
in einem kleinen Prozentsatz der Fälle vorkommen und meistens nicht die 
charakteristischen Merkmale der Einschlußkörperehen besitzen, so ist 
der Verfasser geneigt, in ihnen eher Kerndegenerationsprodukte als 
spezifische Kerneinschlüsse zu erblicken. 

Lokalisation der Veränderungen: Darüber liegen bis jetzt 
Untersuchungen nicht vor. Diejenigen des Verfassers sind noch nicht 
abgeschlossen. So viel läßt sich aber schon jetzt mit Sicherheit sagen, 
daß bei der Hogcholeraencephalitis, ähnlich wie bei der Staupeencephali­
tis, graue und weiße Substanz ziemlich gleichmäßig befallen ist. Im großen 
und ganzen sind wohl die Veränderungen in der Nachbarschaft der Ven­
trikel (s. Abb. 41 u. 42) sowie an der Basis stärker ausgeprägt, ohne daß 
aber eine Bevorzugung bestimmter Zentren wie bei den Krankheiten der 
ersten Verwandtschaftsgruppe vorliegt. Das Kleinhirn kann ziemlich er­
heblich betroffen sein. Auf Grund von vorläufigen Vergleichen mit der 
Staupeencephalitis glaubt der Verfasser im Ausbreitungsmodus der ent­
zündlichen Reaktion im Zentralnervensystem beider Krankheiten eine 
weitgehende Ähnlichkeit feststellen zu können. 

Untersuchungen der peripherischen Nerven bei Bogcholera 
liegen bis jetzt nicht vor. 

V. Geflügelpest-Encephalitis. 

Pathologische Histologie. 

RosENTHAL, ScHIFl<'MANN und v. PROWAZEK haben zuerst im Gehirn 
von an Geflügelpest verendeten Gänsen und Hühnern entzündliche 
Veränderungen um die Gefäße herum festgestellt, die später von J OEST, 
RnoDA ERDMANN (387) sowie von PFENNINGER und FINIK (398) u. a. 
näher studiert wurden. Nach diesen Untersuchungen handelt es sich bei 
den mit der Geflügelpest vergesellschafteten Veränderungen des Zentral­
nervensystems um eine disseminierte, nicht eiterige Encephalitis, die nach 
PFENNINGER und FINIK bereits sehr früh hervortreten kann (bereits 
38% Stunden nach der Infektion). Im allgemeinen sind aber die Ver­
änderungen um so ausgeprägter, je protrahierter der Verlauf der Krank­
heit ist. In der Hauptsache finden sich im Zentralnervensystem vasculäre, 
seltener perivasculäre Infiltrate vor, die aus Lymphocyten, Plasmazellen 
und bisweilen auch vereinzelten Eosinophilen bestehen. Neben diesen 
vasculären und perivasculären Rundzellinfiltraten sind von JoEST (391) 
sowie von PFENNINGER und FINIK auch noch Hyperplasie und Hypertrophie 
der Endothel- undAdventitialzellenin ähnlicher Formnachgewiesen worden, 
wie sie auch bei der Bleiencephalitis und der nervösen Hundestaupe 
(CERLETTI) gefunden wurden (produktive, vasculäre Herde CERLETTis). 
Bei allen den genannten infiltrativen Vorgängen im Bereiche der Gefäß­
wänd.e fehlennach den übereinstimmendenAngaben der Autoren Leukocyten 
vollkommen und auch Blutungen werden im typischen Bilde der Geflügel­
pest-Encephalitis vermißt. Dagegen ist sie häufig mit einer Meningitis 
vergesellschaftet. 
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Einigkeit unter den einzelnen Untersuchern besteht darüber, daß 
neben diesen vasculären Infiltraten auch noch andere herdförmige 
Veränderungen im Gehirn vorkommen; lediglich über deren Zusammen­
setzung und Bedeutung sind die Auffassungen noch geteilt. Diese herd­
förmigen Veränderungen sind bereits von ScHIFFMANN als Nekrosen be­
schrieben worden. J OEST spricht von Gewebsinfiltraten, die aus denselben 
Elementen zusammengesetzt sind wie die Gefäßinfiltrate. Es nehmen daran 
aber auch Zellen mit großen, bläschenförmigen Kernen teil, die ähnlich 

Abb. 43. Hühnerpest-Encephalitjs. Ausgeprägte perivasculfwe Infiltration 
(Hämatoxylin-Eosin-Färbung). 

[Nach P~'ENNDI"GER u. FINIK: Zbl. Bakter. 99, HS (1926).] 

wie hyperplastische Gefäßwandzellen aussehen. Sie bilden entweder 
diffuse oder mehr begrenzte, kleine H erdchen. Genau dieselben Ver­
ändm·ungen sind auch von RnonA ERDMANN, PFENNINGER und FrNIK 
sowie vom Verfasser (in orientierenden Untersuchungen) beobachtet 
worden. Was ihre Zusammensetzung anbetrifft, so schließen sich PFEN­
NINGER und FrNIK im allgemeinen der J OESTschen Auffassung an. Sie 
sprechen die Vermutung aus, daß es sich bei den Zellen mit den großen, 
bläschenförmigen Kernen wahrscheinlich um hypertrophische Gliazellen 
handelt (s. auch RnonA ERDMANN), die stellenweise wuchern und eine 
Art Gliarasen bilden. Für diese Auffassung sprechen auch die eigenen 
Erfahrungen des Verfassers, der diese Herde wenigstens zum Teil für 
reine Mikrogliaherde hält, wie man nach der Form der Zellen wohl schließen 
kann. Entgegen der Ansicht PFENNINGERs ist nach den neueren Erfah­
rungen, z. B. bei der BoRNAschen Krankheit, das Zustandekommen 
solcher Gliaproliferationen auch in kurzer Zeit durchaus möglich. N eben 
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reinen Gliaherden kommen nun auch solche vor, die mit lymphocytären 
Elementen und wohl auch einigen Plasmazellen durchsetzt sind. Häufig 
sind an ihnen, besonders im Zentrum nekrot ische Erscheinungen (ScHIFF­
MANN, JoEsT, PFENNINGER und FINIK), so daß JoEST an aus Infiltraten 
hervorgegangene Erweichungsherde denkt, zumal sie häufig in der Nähe 
veränderter Gefäße vorkommen. Diese Deutung schließt freilich das Vor­
kommen von Gliazellen nicht aus, da ja erfahrungsgemäß besonders am 

Abb. 44. Hühnerpest·Encephalit is . Verschiedene Stadien herdförmiger Infiltration mit zent raler 
Nekrose und teilweiser Ganglienzelldegeneration in der Nähe der H erdehen , ein Herdehen 

vergrößert dargestellt; experimenteller Fall (Pyronin·Methylgrünfärbung nach SCHIFFMANN). 
[Na{)h PFENNINGER U. FINIK: Zbl. Bakter. 99, 149 {1926).] 

Rande von Erweichungen bei verschiedenen Krankheiten Gliaproli­
ferationen besonders häufig sind. Derartige Herde kommen im Groß­
hirn, Mittelhirn und Kleinhirn sowohl in der grauen als auch in der weißen 
Substanz vor. 

Sowohl von J OEST als auch von RHO DA ERDMANN und PFENNINGER 
und FINIK wird ausdrücklich erwähnt, daß im Bereiche der beschriebenen 
Veränderungen auch Degenerationserscheinungen an den Ganglien­
ze llen auftreten und zwar wohl - nach den Schilderungen zu schließen­
in Form der akuten Zellerkrankung NrssLs (Chromolyse, mangelhafte 
Färbbarkeit, Pyknose des Kerns). 
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Was die Lokalisation der Veränderungen im Zentralnerven­
system anbetrifft, so liegen in dieser Hinsichtgenaue Feststellungen 
nicht vor. Es steht indessen fest, daß es sich um eine disseminierte Ence­
phalamyelitis handelt, bei der weiße und graue Substanz betroffen sind. 
J OEST ist der Meinung, daß die graue Substanz stärker in Mitleidenschaft 
gezogen ist. 

~inschlußkörperchen: Bekanntlich sind von KLEINE und ScHIFF­
MANN (bereits 120 bzw. 144 Stunden nach der Infektion) bei Init 
Hühnerpestvirus experimentell infizierten Gänsen erstmals Einschluß­
körperchen in den Ganglienzellen des Gehirns nachgewiesen worden, 
die seither allgemein als "Hühnerpestkörperchen" bezeichnet werden. 
Sie sind nach ScHIFFMANN oval oder rund, von fast konstanter Größe 
und bestehen aus einer homogenen Grundsubstanz und aus Innengebilden 
in Form von Ringen, Punkten und Rosetten. In der Regel liegen sie 
im Cytoplasma kernloser Ganglienzellen, kommen aber auch frei im 
Gewebe vor. Von den NEGRischen Körperehen unterscheiden sie sich 
dadurch, daß sie schwerer darstellbar und stets nur in der Einzahl in 
einer Ganglienzelle zugegen sind. Dieselben Befunde sind auch von KRAUS 
und ScHIFFMANN sowie von MATTEL (392) bei Gänsen erhoben worden. 
ÜTTOLENGHI glaubt nun in einer eingehenden Studie bewiesen zu haben, 
daß diese Körperehen Zelldegenerationsprodukte darstellen; er hat bei 
Hühnern außerdem ähnliche Gebilde wie die LENTzschen Passagewut­
körperehen gesehen, deren Entstehung er ebenfalls Init degenerativen 
und nekrobiotischen Vorgängen in Zusammenhang bringt. Er hat die 
KLEINEschen Körperehen auch bei Tauben experimentell erzeugen können. 
In Zupfpräparaten aus Vorderhirn, Wurm- und Nachhirn konnten von 
PRow AZEK mit der Gierusafärbung andersartige rosagelbe Körperehen 
von 1-1,5,u Durchmesser darstellen und außerdem noch kleine, dunkelrot 
färbbare Körnchen. Auch von MIYAJI (394) sind im Rückstand von Ultra­
filtraten aus Hühnerpestmaterial feinste Körperehen und ähnliche Granula 
in Gehirnschnitten beschrieben worden. Hier müssen auch noch die 
Befunde von MAGGIORA und GAROFANI angeführt werden, die in Gehirn­
quetschpräparaten von pestinfizierten Gänsen runde oder ovoide Kapseln 
fanden, die eine Art Sporozoiten mit Kern enthielten. Als auffallend 
und wesentlich muß besonders betont werden, daß ScHIFFMANN, KRAus 
und ScHIFFMANN, MIYAJI, PROWAZEK, RHODA ERDMANN, JoEST und 
neuerdings PFENNINGER und FINIK sowie GERLACH und MICHALKA (390) 
die KLEINEschen Körperehen bei Hühnern übereinstimmend nicht nach­
weisen konnten. Die beiden letzteren Autoren halten die KLEINEschen 
Körperehen in Übereinstimmung mit ÜTTOLENGHI für Kerndegenerations­
produkte unter besonderem Hinweis auf ihr hauptsächliches Auftreten 
in Zellen Init degenerativen Veränderungen. Auf Grund der neueren 
Untersuchungen wird man also den KLEINE-SCHIFFMANNscheu Körper­
ehen eine spezifische Bedeutung für die Hühnerpest nicht beimessen 
können. 

Zum Schluß ist noch die interessante Beobachtung PFENNINGERs und 
FINIKB erwähnenswert, die zeigen konnten, daß zwischen dem Auftreten 
der Gehirnveränderungen und denjenigen der übrigen Organe eine Parallele 
nicht besteht. Auch die Art der 1nfektion, die Dauer der Inkubation und 
der Erkrankung besitzen in dieser Richtung keinerlei Einfluß. 
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Anhangsweise sei noch angefügt, daß KLEINE und RosENTHAL bei pestkranken 
Hühnern und Gänsen auch Retinaveränderungen feststellen konnten (Atrophie, Blutungen, 
Chorioretinitis). Von CENTANNI wurden bei mit Pestvirus geimpften Tauben exsudative 
Entzündungen der membranösen semizirkulären Bogengänge des Gehörorgans (Semicir­
culitis exsudativa) ermittelt. 

Experimentelle Pathologie. 

Außer den bereits erwähnten Befunden hat die experimentelle Patho­
logie in rein histologischer Hinsicht neue Kenntnisse nicht vermittelt. 
Im besonderen werden Angaben über die Veränderungen peripherischer 
Nerven vermißt. Auf der anderen Seite ist aber durch das Experiment 
eine Reihe von Tatsachen erschlossen worden, die für unsere vergleichenden 
Betrachtungen von Wichtigkeit sind und auch die Berechtigung in sich 
schließen, die Geflügelpest nicht der ersten Verwandtschaftsgruppe 
zuzuzählen. Wesentlich scheint es mir, in dieser Richtung einige Punkte 
hervorzuheben: 

1. Für die künstliche Infektion sind hauptsächlich Vogelarten empfäng­
lich (Hühner, Truthühner, Fasanen, Sperlinge, Amseln, Sperber, Eulen, 
Papageien; Wassergeflügel ist widerstandsfähiger). Die Infektion gelingt 
auf jede Weise: intracerebral, subdural, subcutan, intramuskulär, intra­
venös, intraperitonal, conjunctival und per os, allerdings nur etwa in 
15% der Fälle. 

2. Nach Einverleibung des Virus auf den verschiedensten Wegen 
kommt es sowohl bei Hühnern als auch bei Gänsen zu einer - wenn 
auch nur vonübergehenden - Septikämie. Das Virus findet sich im 
Blut, in der Galle, im Nasen- und Rachensekret, im Kot, im Exsudat 
der Körperhöhlen, im Zentralnervensystem sowie in allen übrigen Organen 
(auch in den Eiern) kranker Tiere. Es liegt demnach eine echte Septik­
ämie vor und nicht eine "Septineuritis" wie bei den Krankheiten 
der ersten Verwandtschaftsgruppe. Man kann den Transport des Ge­
flügelpestvirus von der Infektionsstelle aus demnach nicht mit der Lyssa 
vergleichen, wie dies von KLEINE und RoSENTHAL geschehen ist. 

3. Die Untersuchungen von MAGGIORA und VALENT!, Russ, KITT 
u. a. zeigen, daß selbst kleinste Mengen des Virus (1 : 125 000 000; 
1 : 1 000 000 000) zum Zustandekommen einer Infektion genügen. 
Fortgesetzte Hühnerpassagen steigern die Virulenz des Virus wesentlich. 

4. Was den Weg der natürlichen Ansteckung anbetrifft, so wird ge­
wöhnlich angenommen, daß das Virus durch die Schleimhäute des Ver­
dauungsapparates, durch andere Schleimhäute (Auge) sowie die Haut 
(Verletzungen) in den Organismus gelangt.· .Neuere Versuche von MAR­
cHoux, DoERR und PICK (385), DoERR und· ZnANSKI (386), MAZZUOLI, 
ERDMANN u. a. stimmen indessen darin übereiri, ·daß Kontaktversuche 
(unter Abwesenheit von Ektoparasiten) nicht gelingen. Nach den Ver­
suchen DoERRS und seiner Mitarbeiter wird das Virus im oberen Ver­
dauungstractus sehr bald zerstört. Man hat deshalb blutsaugende Para­
siten als Überträger der Krankheit verdächtigt, ohne bisher Beweise 
dafür erbringen zu können. 
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VI. Anhang: Infektiöse Paralyse bei Hühnern. 
Pathologische Anatomie und Histologie. 

In den letzten Jahren ist die Aufmerksamkeit mehr und mehr auf 
die so häufig und manchmal epidemisch auftretenden Lähmungen der 
Extremitäten bei Hühnern hingelenkt worden. Neben solchen, die im 
Zusammenhange mit Wurm- und Kokzidienbefall vorkommen oder ursäch­
lich auf Eiweißnährschäden oder Mangel an Vitaminen zurückzuführen 
sind, beanspruchen diejenigen, die scheinbar durch ein bis jetzt unbe­

Abb. 45. Infektiöse Hühnerparalyse. Perivasculares 
Infiltrat im Nervus ischladicus. Vermehrung der 

Scheidenzellen. Hämatox.·Eosin. 

kanntes, vielleicht filtrierbares 
Virus verursacht sind, unser be­
sonderes Interesse. 

Über derartige Lähmungen 
infektiöser Natur, die nicht selten 
gleichzeitig mit mehr oder 
weniger ausgeprägten Erschei­
nungen von seiten des Gehirns 
einhergehen, liegen bereits meh­
rere Mitteilungen aus verschie­
denen Ländern vor. Nach diesen 
handelt es sich mit ziemlicher 
Sicherheit um eine und dieselbe 
einheitliche Krankheit, wenn 
auch verschiedene Bezeichnun­
gen, wie MAREKsche Geflügel­
lähme, Polyneuritis interstit. 
chron., Neuromyelitis gallinarum, 
Neuritis des Huhnes, Neuro­
lymphomatosis, leg-weakness in 
poultry u. a. dafür gewählt 
worden sind. 

Wenn man von älteren Mit­
teilungen absieht, die mangels 
histologischer Befunde eine Be­

urteilung nicht zulassen, so gehören zunächst und vor allem die von 
MAREK (404), 1917, beschriebenenFälle von Polyneuritis (in Österreich 
beobachtet) zu der hier gemeinten Gruppe. Sie zeigten klinisch aus­
gesprochene Lähmungserscheinungen, Sensibilitätsstörungen und Atrophie 
der Extremitätenmuskulatur. Pathologisch-anatomisch fanden sich Ver­
dickung der Sakralgeflechte und der Hüftnerven mit dem histologischen 
Bilde einer ausgesprochenen, entzündlichen Zellinfiltration und dem 
vollständigen Ausfall der Nervenfasern, besonders im Bereiche der 
Abgangsstellen vom Rückenmark. Auch im Bereiche der Rückenmarks­
häute sowie des Rückenmarks selbst konnten entzündliche Zellinfiltrate 
nachgewiesen werden. MAREK bezeichnet diese Krankheit als eme 
"Neuritis interstitialis". 

Eine klinisch ähnliche Krankheit ist, 1924, von v. D. WALLE und 
WrNKLER-JuNrus (408) in Holland beobachtet und unter der Bezeichnung 
"Neuromyelitis gallinarum" mitgeteilt worden. Auch bei dieser Krankheit 
fiel bereits makroskopisch eine Verdickung der Nerven des Sakral- und 
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Lumbal-Plexus sowie der entsprechenden Ganglien auf. Diese zeigten 
histologisch entzündliche Veränderungen, die sich einerseits ein Stück 
weit in die peripherischen Nerven, andererseits aber auch in das Rücken­
mark fortsetzten und dort zur Bildung von Infiltraten führten. Als sekun­
däre Veränderungen wurden Degeneration von Nervenfasern und Gan­
glienzellen in den \Vurzeln und im Rückenmark nachgewiesen. Als beson­
ders interessanter Befund ist zu erwähnen, daß die Krankheit durch Ver­
fütterung von Fleisch eines erkrankten Tieres auf ein gesundes Huhn 
übertragen werden konnte. Die Inkubatiomzeit betrug 5 Monate. Auch 
durch Verimpfung von Blut und Blutfiltrat kranker Tiere gelang es, 
die Krankheit bei weiteren 3 Hühnern zu erzeugen (Inkubation 7,wei 
Monate und länger). Die Verfasser 
glauben, daß die von ihnen beschrie­
bene Krankheit durch ein filtrier­
bares Virus verursacht wurde. 

\Veiterhin berichtet DoYLE, 1926, 
über eine in Nordamerika auf­
tretende seuchenhafte Neuritis bei 
Hühnern, die er mit der von v. n. 
\V ALLE und WrNKLER beschriebenen 
für identisch hält. Jene Krankheit 
trat hauptsächlich bei über 8 Monate 
alten Tieren, und zwar besonders im 
Sommer und Herbst auf; in betrof­
fenen Beständen fiel der Krankheit 
oft die Hälfte der Tiere zum Opfer. 
In der Art der Lähmungen bestanden 
große Verschiedenheiten je nach Art 
und Grad des Ergriffenseins dieser Abb. 46. Infektiöse Hühnerparalyse. Perivas-
oder jener Nerven. Futteraufnahme culares Infiltrat im Gehirn. Hämatox.-Eosin, 
und Psy che waren dagegen fast immer 
ungestört. Bereits bei makroskopischer Betrachtung ließ sich eine z. T. 
hochgradige Schwellung und Graufärbung zahlreicher großer Nerven­
stämme und Nerven (teils nur streckenweise, teils im ganzen Verlaufe) 
feststellen. Histologisch bestanden die Veränderungen in einer starken, 
diffus und perivasculär auftretenden Zellinfiltration. Auch im Zentral­
nervensystem, sowie in den Gehirn- und Rückenmarkshäuten fanden 
sich perivasculäre Infiltrate aus mononucleären Zellen. Die im Zusammen­
hange mit der Krankheit beobachteten Augenleiden waren durch ent­
zündliche Veränderungen in Iris, Ciliarkörper und Cornea gekennzeichnet. 
Übertragungsversuche fielen negativ aus. 

Eine besonders ausführliche klinische, pathologisch-histologische und 
experimentelle Studie verdanken wir PAPPENHEIMER, DuNN und Co NE 
(405) (1925 und 1929), die die Krankheit ebenfalls in Nordamerika gesehen 
haben (Neurolymphomatosis gallinarum). Die Ergebnisse ihrer Unter­
suchungen stimmen im wesentlichen mit denjenigen der bisher erwähnten 
Autoren überein. Als Besonderheit mag lediglich erwähnt werden, daß 
nach ihren Angaben die Krankheit in einigen Gegenden endemisch ist 
und jahrelang dort herrscht. Asymmetrische partielle und progressive 
Paralyse der Flügel und der beiden Gliedmaßen und vereinzelt der 
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Nackenmuskeln sowie mitunter graue Verfärbung der Iris und Blind­
heit bei normaler Freßlust waren die hervorstechendsten Symptome. 
Die Krankheit verlief gewöhnlich tödlich; Spontanheilungen kamen 
selten vor. Auch bei dieser Krankheit bestand der hervorstechendste 
anatomische Befund in einer mehr oder weniger starken, oft tumor­
artigen Verdickung und Graufärbung der Nerven. Histologisch wurden 
ebenfalls erhebliche Infiltrationen mit Lymphoid- und Plasmazellen und 
großen mononucleären Leukocyten sowie myeline Degeneration der Mark­
substanz der Nerven nachgewiesen. Im Gehirn, im Rückenmark (und 

Abb. 47. MAREKSche Geflügellähme. Vollkommene Umwandlung des Myellns der Markscheiden 
in Neutralfette. Vermehrung und Fettphagocytose der SCHWANNschen Scheidenzellen. Die An­
ordnung der Fetttröpfchen läßt den ursprünglichen Verlauf der Markscheiden noch deutlich 

erkennen. - Färbung mit Scharlachrot. 433fache Vergrößerung. 
[Nach DOBBERSTEIN u, HAUPT: Z. lnf.krkh. H a ustiere 31, 58 (1927).] 

in der Iris) fanden sich ähaliche Infiltrationen, in den beiden erstge­
nannten Organen vorwiegend perivasculär. Sie betrachten den ganzen 
Prozeß als lymphoide Hyperplasie des Nervengewebes mit sekundären 
degenerativen Veränderungen. Auch nach den Angaben dieser Autoren 
ist die Krankheit durch subdurale und intramuskuläre Injektion von 
Suspensionen des Nervengewebes paralysierter Tiere besonders auf 
junge Küchlein übertragbar, allerdings lediglich in etwa 250fo der Fälle. 

Eingehende, bisher nicht veröffentlichte Untersuchungen nach der 
klinischen und pathologisch-anatomischen Seite sind in Nordamerika 
seit 1921 auch von TH. SMITH (im RocKEFELLER-Institut), der die Krank­
heit in den Vereinigten Staaten wohl zuerst gesehen hat, an einem großen 
Material angestellt worden (Vortrag im Staff-meeting des Instituts 
und persönliche Mitteilung). Endlich ist ein Fall dieser Krankheit, 1927, 
auch in Deutschland von DoBBERSTEIN und HAUPT (401) mitgeteilt worden 
(Polyneuritis chronica interstitialis). Er stimmt in allen Teilen durchaus 
mit den bisher angeführten überein. Makroskopisch war auch in diesem 
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Falle eine sehr erhebliche Verdickung und Graufärbung der betroffenen 
Nerven auffallend. Histologisch bestanden neben "weitgehendem Mark­
scheidenzerfall und Markscheidenschwund sowie Degeneration der Achsen­
zylinder eine starke Wucherung der Scheidenzellen, entzündliche Zell· 
infiltrationen und eine Vermehrung des endoneuralen Bindegewebes". 
Im Rückenmark fanden sich außer diffusem Markscheidenausfall, Glia­
wucherungen und entzündlichen Zellinfiltrationen noch eine primäre 
Degeneration von Ganglienzellen. Solange noch keine sicheren Beweise 
für die Infektiosität dieses Leidens erbracht sind, schlagen diese beiden 

A bb. 48. l\IAREKsch~ Geflügellähme. Querschnitt durch das Rückenmark. Gliafärbu ng nach 
ALZHEIMER. Umfangreiche Gliafaservermehrung im Bereich des einen Hinterhorns. 38fache Vergr. 

[Nach DOBBERSTEIN u. HAUPT: Z. lnf. krkh. H a u stiere 31, 68 (1927).] 

Verfasser vor, die neutrale Bezeichnung "MAREKsche Geflügellähme" 
zu wählen, bzw. weiterzuführen. 

Auch in Afrika kommt diese Krankheit vor, wo sie neuerdings (1928) 
von THOMAS (407) beobachtet und als " leg-weakness in poultry" beschrieben 
worden ist. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stimmen in allen Teilen 
mit den bisher angeführten übere n, so daß die Erwähnung von Einzel­
heiten überflüssig ist . Es mag nur erwähnt werden, daß entzündliche 
Veränderungen auch in der Leber, im Herzmuskel, Skeletmuskulatur 
(s. auch DoBBERSTE I N), in der Iris, in den Ovarien, in den Nebennieren, 
im Thymus sowie im Nerv. opt.) nachgewiesen wurden. Der Verfasser 
steht auf dem Standpunkt, daß die Krankheit auf der einen Seite zur 
Leukämie bzw. Pseudoleukämie und auf der anderen Seite zu den Tumoren 
verwandtschaftliche Beziehungen unterhält. Zahlreiche Übertragungs­
versuche unter Verwendung verschiedensten Materials, bei Anwendung 
verschiedener Einverleihungsarten fielen negativ aus. Nur bei einem 
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Tier, das subcutan mit Blut eines kranken geimpft worden war, ent­
wickelten sich nach 51 / 2monatiger Inkubation Lähmungserscheinungen. 
Irgendwelche Schlüsse können aber daraus nicht gezogen werden, weil 
auch unbehandelte Kontrollen Symptome und Veränderungen zeigten. 

Aus dem angeführten Schrifttum geht hervor, daß es sich bei diesen, 
in verschiedenen Ländern beobachteten Extremitäten-Lähmungen um 
eine einheitliche, wohl charakterisierte, durchaus subakut oder chronisch 
verlaufende Krankheit handelt. Sie ist gekennzeichnet durch eine makro­
skopisch auffallende, oft tumorartige Verdickung und Graufärbung 
der Nerven und histologisch durch entzündliche infiltrative Veränderungen 
(auch im Gehirn- und Rückenmark sowie in anderen Organen), Degenera­
tion der Achsenzylinder, Markscheidenschwund,Wucherung der SaHWANN­
sehen Scheidenzellen und Bindegewebsvermehrung. 

In verschiedenenHühnerbeständen ist endlich in den letztenJahrenvon 
0. SEIFRIED (406) eine scheinbar infektiöse Paralyse beobachtet worden, 
die klinisch durch das häufige gleichzeitige Hervortreten cerebraler 
Erscheinungen, anatomisch durch das völlige Fehlen makroskopischer 
Befunde an den peripherischen Nerven und histologisch durch die ver­
hältnismäßig geringgradigen entzündlichen und degenerativen Verände­
rungen in diesen in bemerkenswerter Weise von der MAREKschen Geflügel­
lähme abweicht. Von den histologischen Veränderungen, die sonst im 
großen und ganzen geringgradig ausgeprägten Fällen der MAREKschen 
Geflügellähme ähneln, ist besonders das Hervortreten knötchenförmiger 
Gliawucherungen im Gehirn hervorzuheben. Sie besitzen große Ähnlich­
keit mit denen, die auch bei der Geflügelpestencephalitis vorkommen. 

Einschlußkörperehen konnten sowohl bei dieser Krankheit als auch bei der 
MAREKschen Geflügellähme nicht nachgewiesen werden. 

Was die Verteilung des entzündlichen Prozesses im Zentral­
nervensystem anbetrifft, so ist wohl erwiesen, daß bei der MAREK­
schen Geflügellähme hauptsächlich die peripherischen Nerven sowie das 
Rückenmark betroffen sind, während im Gehirn nicht regelmäßig und 
dann meistens wenig ausgeprägte Veränderungen nachzuweisen sind. 
Bei der von SEIFRIED beobachteten Krankheit ist diese Art der Ver­
teilung weniger ausgesprochen. Es können bei ihr Gehirn und Rückenmark 
in gleicher Stärke ergriffen sein wie die peripherischen Nerven und 
andererseits kommen auch Fälle vor, bei denen außer den Nervenver­
änderungen solche im übrigen Nervensystem so gut wie fehlen. 

Experimentelle Pathologie. 

Aus den übereinstimmenden Angaben der Untersucher geht hervor, 
daß die MAREKsche Geflügellähme nicht oder nur sehr schwer durch 
künstliche Einverleibung des Virus auf andere Hühner übertragen werden 
kann. Nach den in einem sehr kleinen Prozentsatz positiv ausgefallenen 
Übertragungsversuchen von v. d. WALLE und WINKLER- JuNIUS sowie 
von PAPPENHEIMER (405) und Mitarbeitern ist es wahrscheinlich, daß die 
Krankheit infektiöser Natur ist. In dieser Hinsicht unterscheidet sich nun 
die von SEIFRIED beobachtete Krankheit wesentlich von der MAREKschen 
Geflügellähme. Jene konnte nämlich, wenn auch ziemlich unregel­
mäßig, so doch in einem wesentlich höheren Prozentsatz durch intra­
cerebrale, subcutane, intramuskuläre und intraneurale Einverleibung 
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sowie durch Verfütterung von virushaltiger Gehirn-, Rückenmarks- und 
Nervensubstanz kranker Tiere auf Hühner übertragen werden. Mit einem 
~tamm ist es sogar gelungen, den Prozeß in 4 Passagen weiterzuführen. 
Ahnlieh wie bei der MAREKschen Geflügellähme sind auch hier die Inku­
bationszeiten sehr lang: sie schwanken zwischen 4 Wochen und 3 Monaten. 
Auch die Krankheitsdauer ist sehr lange und schwankt etwa zwischen 
15 Tagen und 6 Monaten. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß die von SEIFRIED beobachtete Krank­
heit eine modifizierte Form der MAREKschen Geflügellähme darstellt. 
Möglicherweise handelt es sich vielleicht auch um ein hochgradig abge­
schwächtes Hühnerpestvirus. Beide Krankheiten sind jedenfalls mit 
großer Wahrscheinlichkeit durch filtrierbare Virusarten verursacht. 
Darauf weist die bei der MAREKschen Geflügellähme bis jetzt allerdings 
nur einmal gelungene Filtration sowie die von SEIFRIED beobachtete hohe 
Glycerinfestigkeit (6 Monate) des Virus hin. 

VII. Vergleichende Pathologie der Krankheiten der zweiten 
V erwandtschaftsgruppe. 

(Schrifttum siehe bei den einzelnen Krankheiten der zweiten Verwandtschaftsgruppe.) 

Für eine vergleichende Betrachtung der in die zweite Verwandtschafts­
gruppe eingereihten Krankheiten stehen nur wenige Angaben in der Litera­
tur zur Verfügung. Immerhin ist, hinsichtlich der enzootischen Ence­
phalamyelitis des Pferdes (Moussu und MARCHAND) bereits von DoBBER­
STEIN auf eine enge Verwandtschaft in klinischer und anatomischer Hin­
sicht mit der von FROEHNBR und ihm beschriebenen Pferdeencephalamye­
litis hingewiesen worden. Auch Moussu und MARCHAND selbst betonen 
die große Ähnlichkeit beider Krankheiten. Weiterhin sind die Hunde­
staupeencephalitis sowie die Geflügelpest-Encephalitis wenigstens in histo­
logischer Hinsicht schon öfter miteinander verglichen worden (E. J OEST), 
wobei die Ähnlichkeit allerdings auch auf die BoRNAsche Krankheit 
bezogen wurde. Wenn wir der früheren Einteilung hier nicht folgen, 
sondern die beiden letzteren Krankheiten mit den erst neuerdings bekannt 
gewordenen Pferde-Encephalamyelitiden von Moussu und MARCHAND 
und von FROBHNBR und DoBBBRSTEIN sowie der Hogcholera-Encephalitis 
in eine besondere Gruppe einreihen, so sind dafür verschiedene Gründe 
maßgebend. Alle 5 Krankheiten stimmen nämlich darin überein, daß 
bei ihnen nicht ausschließlich Veränderungen im Zentralnervensystem 
hervortreten, sondern daß gleichzeitig auch andere· Organsysteme in 
ausgeprägtem Maße in Mitleidenschaft gezogen werden. Die Verände­
rungen an den letzteren stehen häufig sogar . im Vordergrund (Hunde­
staupe, Hogcholera, Geflügelpest) .. Anatomisch handelt es sich bei allen 
diesen Infektionskrankheiten um echte Septikämien und nicht um sog. 
"Septineuritiden" im Sinne von NICOLAU. Dadurch ist ein grundsätz­
licher, nicht ohne weiteres überbrückbarer Unterschied gegenüber den 
Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe gegeben. Dazu kommen noch 
einige Abweichungen was die Art der Encephalitiden anbetrifft. Sie 
beziehen sich weniger auf den Charakter der entzündlichen Veränderungen, 
die allein kaum eine so scharfe Trennung zwischen den beiden Verwandt­
schaftsgruppen rechtfertigen könnten, als vielmehr auf den Modus ihrer 
Ausbreitung im Zentralnervensystem. 
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a) Vergleich der Art der Veränderungen. 
Den in Rede stehenden Krankheiten sind folgende Merkmale gemein­

sam: 
1. Wie bei den Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe handelt 

es sich auch hier um eigentliche Encephalitiden und nicht um Meningo­
Encephalitiden (s. S. 609). 

2. Im Gegensatz zu den Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe 
fallen diese hier nicht unter den Begriff der Polioencephalitis, denn der 
entzündliche Prozeß betrifft graue und weiße Substanz etwa in gleicher 
Weise. 

3. Die Krankheiten gehören ebenfalls zu den sog. "nicht eiterigen 
Gehirn-Entzündungen", da die Infiltratzellen in der Hauptsache aus 
Lymphocyten, großen mononucleären Zellen und Plasmazellen zusammen­
gesetzt sind. 

4. Blutungen kommen zwar nicht regelmäßig vor; sie scheinen aber 
mehr zum typischen Bilde dieser Gruppe zu gehören. 

5. Der entzündliche Reaktionskomplex schließt auch bei den Krank­
heiten dieser Gruppe die Neuroglia und wahrscheinlich auch die Mikroglia 
in sich ein, wenn auch nicht in dem Umfange wie bei den Krankheiten 
der 1. Verwandtschaftsgruppe (s. S. 610). 

6. Auch eine Schädigung der Ganglienzellen wird bei allen in verschie­
denem Grade beobachtet. 

7. Die Krankheiten dieser Gruppe sind nicht regelmäßig mit einer 
peripherischen Neuritis vergesellschaftet. 

8. Einschlußkörperehen im Zentralnervensystem kommen lediglich 
bei der Hundestaupe und bei der Geflügelpest vor. 

Diesen zahlreichen übereinstimmenden Merkmalen histologischer Art 
können nun allerdings auch einige Verschiedenheiten gegenübergestellt 
werden: 

So steht nach den Angaben von Moussu und MARCHAND die entzünd­
liche Reaktion bei der französischen Encephalite enzootique gegenüber 
den degenerativen Veränderungen im Hintergrund, im Gegensatz zu 
allen übrigen Krankheiten. Auch bei der Hundestaupe-Encephalitis 
kommen nach den Beobachtungen von LEWY, GALLEGO und des Ver­
fassers derartige Fälle vor. 

Das Vorkommen von vasculär-produktiven Herden wird lediglich 
bei der Hundestaupe- und Geflügelpest-Encephalitis beobachtet. Diese 
Veränderungen stellen indessen auch bei diesen beiden Krankheiten 
keinen regelmäßigen Befund dar. 

Was die Zusammensetzung der Infiltratzellen bei den einzelnen 
Krankheiten anbetrifft, so werden bei der Hundestaupe-Encephalitis, 
abweichend von den übrigen Krankheiten, in wenigen Fällen typische 
Leukocyten nachgewiesen. Wie auf S. 642 bereits ausgeführt wurde, kann 
indessen hierin ein grundsätzlicher Unterschied gegenüber den anderen 
Krankheiten nicht erblickt werden. Bei der Hogcholera-Encephalitis 
kommen außerdem vereinzelte eosinophile Leukocyten vor. Erweichungs­
herde sind eine Besonderheit der von FROEHNER- DoBBERSTEIN be­
schriebenen Encephala- Myelitis; Nekroseherde sind lediglich bei der 
Geflügelpest-Encephalitis und ganz selten bei der Hogcholera-Encephalitis 
festgestellt. 
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Die gliöse Reaktion ist wohl bei allen Krankheiten zugegen. Doch 
bestehen dem Grade nach wesentliche Unterschiede zwischen den einzelnen 
Krankheiten. Bei der Encephalite enzootique scheint sie keine Rolle 
zu spielen und auch bei der FROEHNER-DOBBERSTEINschen Krankheit 
tritt sie im Verhältnis zu den übrigen Krankheiten stark zurück. Diese 
geringere Beteiligung der Glia ist zweifellos auf den akuten V er lauf 
dieser Krankheiten zurückzuführen. Ob die von GALLEGO bei der Hunde­
staupe beschriebene "endocelluläre neurofibrilläre Hypertrophie" auch 
anderen Krankheiten dieser Gruppe eigentümlich ist, läßt sich zur Zeit 
nicht entscheiden. Nach den Untersuchungen von SEIFRIED wird sie bei 
der Hogcholera-Encephalitis nicht beobachtet, wohl aber eine Atrophie 
und Fragmentation der endocellulären Fibrillen. Bei den übrigen Krank­
heiten liegen Untersuchungen in dieser Richtung bis jetzt nicht vor. 

Grundsätzliche Unterschiede zwischen den einzelnen Krankheiten 
bestehen endlich hinsichtlich des Vorkommens von Einschlußkörper­
chen. Bei den beiden ersten Krankheiten werden sie vollkommen ver­
mißt; diejenigen bei der Hundestaupe und der Geflügelpest sind von 
einander verschieden und die bei der. Hagcholera in den Ganglienzellen 
von SEIFRIED ermittelten "einschlußkörperchenähnlichen Gebilde" können 
echten Zelleinschlüssen nicht an die Seite gestellt werden. 

b) Vergleich der Ausbreitung der entzündlichen Reaktion 
im Zentralnervensystem. 

Systematische Untersuchungen von der Art wie bei den Krankheiten 
der 1. Verwandtschaftsgruppe fehlen mit Ausnahme der Hogcholera- und 
Hundestaupe-Encephalitis (SEIFRIED) vollkommen. Nach den bis jetzt 
vorliegenden Angaben läßt sich aber so viel mit Sicherheit sagen, daß 
der Ausbreitungsmodus der entzündlichen Reaktion grundsätzlich von 
demjenigen bei den Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe abweicht. 

So betonen Moussu und MARCHAND für die Encephalite enzootique 
selbst, daß eine Bevorzugung bestimmter Hirnteile, besonders des Riech­
hirns, nicht gegeben ist und daß im Vergleich mit der Encephalitis epidemica 
des Menschen hier geradezu umgekehrte Verhältnisse vorherrschen. Bei der 
FROEHNER-DOBBERSTEINschen Krankheit ist das Rückenmark (Lenden­
gegend), verlängertes Mark, Brückengebiet und Kleinhirn Hauptsitz 
der Veränderungen. Bei der Hundestaupe-Encephalitis gehen die Angaben 
auseinander. Indessen scheinen Pons, Medulla oblongata, Hirnschenkelfuß 
ventrikelnahe Gebiete, Cerebellum, laterale Teile der Hemisphären und 
hinteres Ende des Temporosphenoidallappens hauptsächlich betroffen 
zu sein. Eine Bevorzugung bestimmter Zentren (besonders der Subst. 
nigra) wird vermißt (KuTTNER.)- Auch bei der Hogcholera-Encephalitis 
ist graue und weiße Substanz ziemlich gleichmäßig heimgesucht. Im 
großen und ganzen sind wohl die Veränderungen in der Nachbarschaft 
der Kammer sowie am Hirngrunde am stärksten ausgeprägt. Brücke, 
Medulla und Kleinhirn können erhebliche Veränderungen aufweisen. Auf 
Grund von vorläufigen Vergleichen (0. SEIFRIED) mit der Hundestaupe­
Encephalitis wird man berechtigt sein, in der Ausbreitungsweise der 
entzündlichen .. Reaktion im Zentralnervensystem beider Krankheiten 
weitgehende Ahnlichkeiten zu erblicken. Was endlich die Geflügelpest-
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Encephalitis anbetrifft, so liegen, was den Ausbreitungsmodus anbetrifft, 
verwertbare Mitteilungen bis jetzt nicht vor. 

Wenn somit zwischen den einzelnen Krankheiten zweifellos gewisse 
Ähnlichkeiten in der Ausbreitung der entzündlichen Veränderungen im 
Zentralnervensystem bestehen, so· muß doch, ehe weitere Schlußfol­
gerungen gezogen werden, der Ausfall systematischer, vergleichender 
Untersuchungen auf diesem Gebiete abgewartet werden. 

Überblicken wir das Gesamtbild der histologischen Ver­
änderungen der einzelnen Krankheiten dieser Gruppe, so 
bestehen trotz einiger Verschiedenheiten übereinstimmende 
Merkmale genug, um sie in einer Verwandtschaftsgruppe 
zusammenzufassen und andererseits auch Abweichungen 
genug, um ihre Abtrennung von den Krankheiten der 
1. Verwandtschaftsgruppe zu rechtfertigen. 

VIII. Ursache der Krankheiten der zweiten 
Verwandtscbaftsgrnppe. 

(Schrifttum siehe bei den einzelnen Krankheiten dieser Gruppe.) 

Auch die Krankheiten der 2. Verwandtschaftsgruppe stimmen darin 
überein, daß ihre Erreger den filtrierbaren Virusarten zugehören. Bei der 
von FROEHNER und DoBBERSTEIN beobachteten Pferdeencephalomyelitis 
ist die Filtrierbarkeit des Virus bis jetzt allerdings noch nicht geprüft 
worden. Auch für das Virus der infektiösen Hühnerparalyse, die von 
der vergleichenden Betrachtung ausgenommen wird, steht sie noch 
nicht fest; indessen sprechen die Befunde von v. D. WALLE und WINKLER­
JuNIUS sowie von SEIFRIED dafür, daß auch diese Krankheit durch ein 
filtrierbares Virus verursacht wird. Wenn auch den Virusarten der 
2. Gruppe im einzelnen dieselben Grundeigenschaften zukommen wie 
den Virusarten der 1. Gruppe (s. S. 619), so unterscheiden sie sich von 
jenen jedoch grundsätzlich darin, daß sie nicht ausschließlich neuro­
trope, sondern ausgesprochen organotrope Eigenschaften besitzen. Außer 
dem zentralen und peripherischen Nervensystem befallen sie bekanntlich 
auch noch andere Organe und Organsysteme und führen dort zu charak­
teristischen, pathologisch-anatomischen Veränderungen. Ihre Verbrei­
tung im Organismus geschieht nicht auf dem N ervenwege, sondern mit 
großer Wahrscheinlichkeit auf dem Wege des Blutkreislaufes unter 
Umständen mit Beteiligung des Liquors (Septikämie). Die Tatsache, 
daß sie sich später im Zentralnervensystem (oder in anderen Organen) 
festsetzen können (wofür die Geflügelpest ein Beispiel liefert), spricht 
nicht gegen diese Annahme. Der Virusgehalt der verschiedenen Organe 
ist demnach primär nicht die Folge des Virusgehalts der in ihnen ver­
laufenden Nerven (s. Gruppe 1), sondern des in ihnen enthaltenen Blutes 
(wenigstens in gewissen Stadien dieser Krankheiten). Die Entstehung 
der bei diesen Krankheiten bisweilen vorkommenden peripherischen 
Neuritiden muß wahrscheinlich ebenfalls auf diese Weise erklärt werden. 
Eine "Septineuritis" (NwoLAu) liegt hier nicht vor. Wenn auch bei 
den Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe das Blut bisweilen 
virushaltig ist, so liegen dort trotzdem andere Verhältnisse vor. Man muß 
bei jenen vielmehr an einen Übertritt des Virus vom Liquor in das Blut 
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denken. In den organotropen Eigenschaften dieser Virusarten ist es 
weiterhin begründet, daß sie, soweit sich dies bis jetzt übersehen läßt 
- im Gegensatz zur 1. Verwandtschaftsgruppe - einer N eurotropie 
im engeren Sinne (PETTE) oder einer Pathoklise (im Sinne VoGTs) ent­
behren. Sie bevorzugen jedenfalls nicht die graue Substanz, sondern etwa 
im gleichen Maße auch die weiße. Vielleicht hängt auch diese Eigentüm­
lichkeit mit dem Ausbreitungswege dieser Vira im Organismus zusammen. 

Daß trotz dieser Übereinstimmungen die einzelnen Virusarten dieser 
Gruppe in ihrem biologischen und tierpathogenen Verhalten (weit größere 
Spezifität für die einzelnen Tierspezies wie diejenigen der 1. Verwandt­
schaftsgruppe) sich weitgehend voneinander unterscheiden, wird deut­
lich ersichtlich, wenn man sie nicht als selbständige Encephalomyelitiden, 
sondern als Gesamtkrankheiten mit verschiedenen Erscheinungsformen 
betrachtet. Auf Einzelheiten in dieser Richtung einzugehen, würde über 
den Rahmen dieses Berichtes weit hinausreichen. In immunbiologischer 
Beziehung lassen sich die Krankheiten dieser Gruppe vollends nicht in 
Zusammenhang bringen, wenn man die Encephalite enzootique (Moussu 
u. MARCHAND) und die FROEHNER·DOBBERSTEINsche Krankheit von der 
Betrachtung ausschließt. Obwohl exakte Untersuchungen bis jetzt 
fehlen, so spricht doch viel dafür, daß die beiden letztgenannten eng mit­
einander verwandt, wenn nicht gar gleich sind. - Es wird die Aufgabe 
zukünftiger Forschung sein müssen, das V erhalten dieser Virusarten im 
zentralen und peripherischen Nervensystem näher zu studieren. 

IX. Entstehungsweise der Krankheiten der zweiten 
Verwandtschaftsgruppe. 

(Schrüttum siehe bei den einzelnen Krankheiten dieser Gruppe.) 

Was die Epideiniologie der Krankheiten dieser Gruppe anbetrifft, 
so steht ihr Vorkommen weder in Abhängigkeit von der Jahreszeit, 
noch von bestimmten Örtlichkeiten, wie dies bei den Krankheiten der 
1. Verwandtschaftsgruppe zutrifft. Sie treten außerdem viel gehäufter 
und in viel schwereren Seuchengängen auf wie jene. Dies hängt zweifel­
los damit zusammen, daß sie auf dem Wege des Inittelbaren und unmittel­
baren Kontakts sowohl unter natürlichen wie auch unter künstlichen Be­
dingungen überaus leicht übertragbar sind. Auch in dieser Hinsicht stehen 
sie in einem auffallenden Gegensatz zu den Krankheiten der 1. Gruppe. 
Die Hauptrolle bei der natürlichen Infektion scheint - soweit beweisende 
Untersuchungen vorliegen - dem Verdauungsschlauch und in zweiter 
Linie dem Inhalationswege sowie dem Eindringen von den Schleimhäuten 
des Auges aus zuzukommen. Dies ist wenigstens die allgemeine Auffassung. 
Ihr stehen allerdings die gegenteiligen Ansichten von DöRR und 
Mitarbeitern u. a. sowie von LEWY gegenüber. Diese (und zahlreiche 
andere) konnten nachweisen, daß das Geflügelpestvirus bereits im oberen 
Verdauungsschlauch sehr bald zerstört wird und daß Kontaktversuche 
unter Abwesenheit von Ektoparasiten nicht gelingen (s. S. 665). Bei der 
Hundestaupe scheint LEWY den neurolymphogenen Infektionsweg (von 
der Nasen- bzw. Rachenschleimhaut aus) für den wichtigsten zu halten 
(in Analogie Init der Poliomyelitis infectiosa). Wenn ein derartiger Infek­
tionsmodus wohl nicht ganz in Abrede gestellt werden kann, so spielt 
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er sicher nur eine untergeordnete Rolle. Die Annahme einer derartigen 
Infektion könnte jedenfalls nicht mit dem Ausbreitungsmodus der ent­
zündlichen Reaktion im Zentralnervensystem ohne weiteres in Überein­
stimmung gebracht werden. Für die Krankheiten der 1. Verwandtschafts­
gruppe ist- wie wir gesehen haben- die anatomische Grundlage für jenen 
Infektionsweg gegeben, während hier bis jetzt keinerlei Anhaltspunkte 
in dieser Richtung vorhanden sind (geringe Beteiligung der Riechkolben 
und der Riechrinde an dem entzündlichen Prozeß bei allen Krankheiten der 
2. Gruppe). Inwieweit hier die Histologie (Ausbreitungsweg) zur Lösung 
der schwebenden Fragen beitragen kann, müssen erst künftige syste­
matische Untersuchungen zeigen. Die bis jetztvorliegendenlassen bindende 
Schlüsse jedenfalls noch nicht zu. Daß für die Entstehung der Krank­
heiten der 2. Verwandtschaftsgruppe veranlagende Umstände eine Be­
deutung besitzen, ist so gut wie sicher. Gemeinsam ist ihnen auch die 
kurze, auf wenige Tage sich belaufende Inkubationsfrist sowohl nach 
spontaner als auch nach künstlicher Ansteckung und weiterhin die Infek­
tiosität der verschiedenen inneren Organe und des Blutes sowie des 
Nasen- und Rachensekrets. Sicher ist, daß diese Krankheiten, was den 
Infektionsweg anbetrifft, viel Gemeinsames aufweisen, was sie zu den 
Krankheiten der 1. Verwandtschaftsgruppe in Gegensatz bringt. Auf 
welche Weise und auf welchem Wege die Veränderungen des Zentral­
nervensystems zustandekommen, ob sie durch das Virus oder durch 
Toxine verursacht sind und eine Reihe anderer Fragen, bedarf noch 
weiterer Klärung. Bis jetzt gehen die Auffassungen darüber noch weit 
auseinander. 
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Das Referat will die Lehren und Ergebnisse der Relationspathologie 
einem größeren Leserkreis zugänglich machen. Es wendet sich über 
den engen Kreis der Fachgenossen hinaus an die Kliniker und verzichtet 
darum, eine ins einzelne gehende Darstellung und Begründung der 
Relationspathologie zu geben. Sie sind in den Arbeiten RIOKERB und 
seiner Schüler gegeben. Da gerade denjenigen Kreisen der medizinischen 
Wissenschaft, die heute der allgemeinen pathologischen Anatomie und 
Pathologie fernerstehen, die jedoch unbestritten Richtung, Ziel und 
Arbeitsweise in der wissenschaftlichen Medizin bestimmen, meist Ver­
treter der inneren Medizin, die Relationspathologie RrcKERB so gut 
wie unbekannt ist, will der Referent ihnen mit an die Hand gehen. 

Dem Verfasser hat sich durch den stets und eifrig gepflegten Verkehr 
mit der Klinik die Erkenntnis aufgedrängt, daß die wenigen, die zur 
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Zeit etwas oder etwas mehr als den Namen RrcKERs und seiner Relations­
pathologie gehört haben, nicht an dem Inhalt seiner Pathologie, sondern 
an dem Mißverstehen des Inhalts gestrauchelt sind und mit dem ersten 
Versuch jeden zweiten aufgegeben haben. Das kann geändert werden; 
Mißverständnisse lassen sich aufklären. 

Die Relationspathologie vermag, indem sie durch Gesetze den 
einzelnen Befund und seine Entstehung in das Ganze einordnet, die all­
gemeine Pathologie und pathologische Anatomie denjenigen wieder näher 
zu bringen, die sich aus diesen oder jenen Gründen von ihr abgewandt 
haben oder sie nur insoweit benutzen, als sie zur Sicherung einer Diagnose 
herhält. Die Relationspathologie versucht, der heutigen Medizin und 
medizinisch-wissenschaftlichen Arbeit die Grundlage zurückzugeben, 
auf der allein sie ihrer Meinung nach aufgebaut ist und bestehen kann, 
die Physiologie. Der Weg, den die Relationspathologie und -physiologie 
vorschlägt, führt nicht fort von Chemie und Physik, den verhätschelten 
und bewunderten Lieblingen der heutigen Medizin, fort von Forschungs­
arbeit auf diesen Gebieten, sondern ordnet sie nur ein in die Physiologie. 
Ihre alten Probleme in neuem Gewande mit neuzeitlichen Methoden 
zu bearbeiten, dürfte zu erreichen sein. - Alle diese Dinge sind bereits 
oft gesagt und geschrieben. Trotzdem glaubte der Verfasser, mit einem 
neuen Versuch nicht zurückhalten zu sollen.- Es ist unnötig zu betonen, 
daß alles, was die Übers:cht enthält, dem Geist RrcKERs entsprungen ist. 
Der Verfasser ist nur mit schweren Bedenken an die Aufgabe heran­
gegangen. Die Hoffnung, der Sache ein wenig zu nützen, hat die 
Bedenken überwunden, ohne sie zu zerstreuen. Er erfüllt nur eine Ver­
pflichtung, die er RrcKER und dem von ihm Geschaffenen als sein Schüler 
schuldig zu sein glaubt. 

I. Allgemeiner Teil. 
Blut und Gewebe. 

Atmet ein Mensch eine genügende Menge Chloroform ein, so kann 
er nach 3 Tagen tot sein. Die Sektion ergibt als wesentlichen anatomi­
schen Befund eine Verfettung von Herz, Nieren, Nekrose der Leber. 
Die Aufgabe des Pathologen ist nicht damit beendet, daß er aus dem 
Nacheinander der Vorgänge - Einatmung von Chloroform, Verfettung 
der genannten Organe - eine kausale Reihe macht, indem er ableitet: 
das Chloroform ist die Ursache der Verfettung und des Todes. Stets 
hat er seine weitere Aufgabe darin gesehen, zu erklären, wie die Verfettung 
der Niere, die Nekrose der Leber im einzelnen zustande kommt. Ebenso 
die Relationspathologie. 

Von den Beziehungen, die zwischen den einzelnen Teilen eines Organes 
unter sich und zwischen diesem und der Außenwelt bestehen, seien zwei 
herausgegriffen- ni.cht ihrer Wichtigkeit halber, alle sind gleich wichtig­
sondern weil sie am einfachsten nachweisbar sind und ein Verständnis 
des Ganzen eröffnen: die Beziehung zwischen Blut und Gewebe und die 
Beziehung zwischen äußerem Mittel (Chloroform) und Organ. 

Blut ist die Ernährungsflüssigkeit der Zellen und Gewebe. Vom Blut 
erhält die Zelle alle Stoffe, die sie braucht, wie man sagt, und zwar 
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mittelbar, nachdem das Plasma die Capillaren verlassen und als Gewebs­
flüssigkeit die Zellen umspült. Dem Blute müssen die .Stoffe ent­
stammen, aus dem das Fett im Nierenepithel, in der Herzmuskelfaser 
(nach Chloroformvergiftung) entstanden ist. (Wir übergehen die noch 
nicht ganz überwundene Ansicht, daß das Fett aus der Zelle durch 
Eiweißzerfall an Ort und Stelle entstanden ist.) Was für das Fett gilt, 
gilt für andere Stoffe, die sich im Gewebe finden, Glykogen, Kalk, Eiweiß, 
gilt auch für diejenigen Stoffe, die das Protoplasma der Zellen zusammen­
setzen und die es beim Wachstum der Zellen aufbauen. Damit wird 
aber die Funktion des Blutes erweitert über den Begriff der reinen 
Ernährungsflüssigkeit hinaus, denn Kalk hat keine ernährende Funktion, 
ebensowenig das Fett im NierenepitheL Dfl.s Blut wird zu einer Quelle, 
die sowohl im normalen als auch im pathologischen Zustand fließt. 
Dadurch, daß überall im Körper nicht das Blut selbst, sondern die 
Gewebsflüssigkeit aus dem Blute die Quelle der abgelagerten, syntheti­
sierten Stoffe darstellt, gelangen auch die capillarlosen, jedoch von 
Gewebsflüssigkeit durchströmten Organe, Hornhaut, Knorpel, in Beziehung 
zum Blut, mit dem Unterschied, daß die Entfernung des Gewebes vom 
Blute größer ist als bei capillarhaltigen Organen. Ist der Stoffwechsel 
lebhaft, normal, so gelangen die Stoffe in im allgemeinen geringer Menge 
aus dem Blut ins Gewebe, werden dort nach kurzer Zeit ausgeschieden, 
verbrannt, verbraucht. Assimilation und Dissimilation gehen unter 
Sauerstoffverbrauch, Kohlensäureabgabe und anderen verwickelten 
chemischen Vorgängen vor sich. In der Leber, im Muskel findet dauernd 
eine Aufnahme von Zucker aus dem Blut und eine Synthese zu Glykogen 
statt, auch Fett wird in geringster Menge aufgenommen, synthetisiert 
und wieder abgegeben. Ist, in dem Beispiel von Chloroformvergiftung, 
die Menge des Fettes in der Leber, Niere oder sonstwo vermehrt und 
bleibt es tagelang, ja wochenlang ohne Veränderung bestehen, so müssen 
Gründe vorhanden sein, die die Vermehrung des Fettbestandes und 
seinen verlängerten Aufenthalt in den Zellen bewirken. Der Versuch, 
in der Hand RIOKERB und seiner Schüler, hat diese Bedingungen "in 
erster Annäherung" aufgedeckt; es ergab, daß im allgemeinen die 
Strömungsgeschwindigkeit des Blutes in der Niere leicht verlangsamt 
und die Capillaren in solchem Zustande leicht erweitert waren, mit 
anderen Worten: es besteht in einem solchen Organ mit abgeändertem 
Stoffwechsel (Verfettung) auch eine Abänderung seiner Durchströmung 
mit Blut, demnach auch mit Gewebsflüssigkeit in gleichem Sinne; so 
wie im Gewebe Fett vermehrt und verlangsamt abgebaut wird, so ist 
der Blutgehalt der Niere vermehrt, die Geschwindigkeit, mit der es 
fließt, herabgesetzt. Die Gleichsinnigkeit des Charakters der Abänderung 
an Blutstrombahn und Gewebe berechtigt und erfordert die Beant­
wortung der Frage, ob hier mehr als ein Parallelvorgang vorliegt, ob 
vielleicht das eine die Ursache des anderen ist. Die zweite, durch das 
Experiment gewonnene Erfahrung, daß die Veränderung in der Durch­
strömung der Veränderung am Gewebe vorausgeht, und zwar genügend 
lange, zwingt zu dem Schluß, daß das eine die Ursache des anderen 
ist und selbstverständlich das zeitlich erste (also die Blutüberfüllung) die 
Ursache des zeitlich zweiten (der Verfettung). In diesen wenigen, so 
selbstverständlichen und einleuchtenden Sätzen ist mehr enthalten als 
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auf den ersten Blick dem Unvoreingenommenen enthalten zu sein scheint. 
Da der Leser sicherlich uns bis hierher ohne Bedenken, ja ohne Über­
raschung gefolgt sein wird, dürfen wir weitergehen, wiederum an Hand 
von Beispielen: 

In zahlreichen Arbeiten hat sich H. ZoNDEK mit seinen Mitarbeitern 
bemüht, in das Wesen des M. Basedowii einzudringen. Es ist ihm 
dabei die Feststellung gelungen, daß beim Basedow ein erhöhter Sauer­
stoffverbrauch in der Peripherie des Körpers, z. B. in der Muskulatur 
stattfindet. Der erhöhte Sauerstoffverbrauch hat nach ZoNDEK Be­
schleunigung der Durchströmung zur Folge, d. h. eine erhöhte Strö­
mungsgeschwindigkeit, gewissermaßen als Ausgleich. Unterstellt man, 
daß die Tatsachen - vermehrte Strömungsgeschwindigkeit, erhöhter 
Sauerstoffverbrauch - stimmen, so muß, was dem Fett recht ist, dem 
Glykogen billig sein. Wie, wenn die bei Basedow erhöhte Blutumlaufs­
geschwindigkeit die Ursache (und nicht die Folge) des erhöhten Bauer­
stoffverbrauchs wäre? Ist es nicht leichter, sich vorzustellen, daß, 
wenn mehr Blut in der Zeiteinheit durch die Capillaren fließt, auch 
mehr Sauerstoff austritt und Glykogen verbraucht wird? 

Hat ZoNDEK bewiesen, daß erst der erhöhte Sauerstoffbedarf und 
-verbrauch, dann die erhöhte Strömungsgeschwindigkeit zustande ge­
kommen ist? Keineswegs. Bewiesen dagegen ist (s. o.), daß erst die 
Strömungsgeschwindigkeit, die Menge des Blutes in einem Organ, sich 
ändert, ehe die Veränderung im Gewebe erfolgt. 

Der begabte Mannheimer Physiologe E. J. LESSER hat die Wirkung 
des Insulins (Erniedrigung des Blutzuckers und Schwund des Glykogen­
gehalts), auf eine erhöhte Oxydationsgeschwindigkeit zurückgeführt. 
Sollte die Erhöhung nicht auf ähnliche Weise erfolgt sein? Durch Ände­
rung in der Durchströmung der Leber, des Muskels? 

Ein letztes Beispiel, das wir wählen, weil es am offensichtlichsten 
den Gegensatz zwischen heutiger und relationspathologischer Auffassung 
zeigt: Nach der Durchschneidung des N ervus ischiadicus tritt eine 
völlige Lähmung der Muskulatur des Unterschenkels und Fußes mit 
nachfolgender Atrophie ein. Derperipherische Nervenstumpf degeneriert. 
Als die Ursache der Muskelatrophie wird die Untätigkeit, als die Ursache 
der Nervendegeneration die Trennung von trophischen Zentren (Ganglien, 
Vorderganglienzellen) bezeichnet, verbunden mit Inaktivität. 

Über die Tatsache der Untätigkeit kann kein Zweifel sein, sowohl 
was den Muskel als den motorischen Nerven anlangt. Aber ist die Inakti­
vität des Muskels und die Trennung des Nerven vom Zentrum allein 
genügend, alles zu erklären? Sind die im gelähmten Bein bekannten 
vasomotorischen Störungen des Kreislaufs nur etwas, was neben der 
Untätigkeit des Muskels, der Degeneration des Nerven einhergeht, etwa 
nur für die Kälte des gelähmten Gliedes verantwortlich zu machen? 
Schwindet die kontraktile Substanz im Muskel, so wächst gleichzeitig 
das Bindegewebe, oder bei langsamem Schwund, das Fettgewebe. 
Ohne solch ein gleichzeitiges Wachstum vom Binde-Fettgewebe gibt 
es keinen Muskelschwund. Die Inaktivität muß also folgerichtig auch 
die Ursache des Wachstums von Fettgewebe sein. Gewebswachstum 
durch Untätigkeit allein· ist unmöglich, ursächlich möglich dagegen 
durch Einschaltung eines Zwischenglieds, id est der vermehrten oder 
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verminderten oder sonst irgendwie abgeänderten Durchströmung des 
Muskels mit Blut. Die Inaktivität ändert die Durchströmung des Muskels 
und die veränderte Durchströmung erst ist die reale Ursache der Ände­
rung im Bestande des Muskels, des Wachstums von Binde- und Fett­
gewebe. 

Nach der Durchtrennung eines motorischen Nerven treten im Nerven­
stumpf Degenerationserscheinungen auf, anfänglich eine vermehrte 
Flüssigkeitsansammlung, dann Schwund der Lipoide und Auftreten 
von N eutralfett. Es wuchern dabei die ScHw ANNschen Zellen der 
Scheide. 

Bei Schwund der Vorderhornganglienzelkn degeneriert der ganze ab­
steigende motorische Nerv. Der Nerv ist also, meint SPIEGEL (2), zu 
seinem normalen Bestande nicht nur auf normale Blutumlaufsverhält­
nisse, sondern auf den normalen Zusammenhang mit seinem trophischen 
Zentrum, mit der Ursprungszelle angewiesen. Wird dieser Zusammen­
hang getrennt, so sollen Änderungen der Oberflächenspannung die 
Degeneration verursachen. Gut. Aber wie kommen solche Änderungen 
zustande? Wir müßten das gleiche wiederholen, was für den Muskel 
gesagt ist. Nicht die Untätigkeit an sich, sondern die durch sie hervor­
gerufene Abänderung der Durchströmung des Nerven - jeder Nerv 
hat seine eigene Blutbahn - bewirkt die Veränderungen im Nerven, 
Schwund der Markscheiden, Auftreten von Fett (s. o. Leber, Niere) und 
die Vermehrung des Stützgewebes; Inaktivität an sich kann keine Fett­
ansammlung, keine Gliawucherung entstehen lassen. - Die V erände­
rungen reichen so weit, wie die Untätigkeit mit ihrer abnormen Durch­
strömung der Muskulatur und der übrigen Gewebe reicht, wozu die 
Folgen des Traumas kommen. 

Ferner: Die Degeneration verläuft bei Fröschen um so schneller, 
je höher die Temperatur (Beschleunigung des Stoffwechsels) und bleibt 
im Winter oft viele Wochen aus. Sie ist nach ScHIFF und V ALLENTIN 
auffallend langsam im Winterschlaf von Warmblütlern und wird beim 
Erwachen mit dem Lebhafterwerden des Stoffwechsels (und der Durch­
strömung) beschleunigt. 

Im Widerspruch zum WALLERsehen Gesetz verfällt nicht nur der 
peripherische Stumpf des motorischen Nerven, sondern auch ein erheb­
licher Teil des zentralen der Degeneration, die nicht nur bis zum nächsten 
RANVIERschen Schnürring reicht, sondern unregelmäßig, weit höher. 
Es werden ferner nicht die ganzen Nerven, sondern zunächst nur einzelne 
Fasern verändert, oder diese stärker als die anderen. Es kann die Vorder­
hornganglienzelle selbst allmählich atrophieren. Die Degeneration kann 
rasch, unter schweren Veränderungen; sie kann allmählich, unter leich­
teren Veränderungen vor sich gehen (SPIELMEYER, BETHE, BERBLINGER, 
SPATZ u. a.). Diese Tatsachen können nicht damit ihre Erklärung 
finden, daß eine (Vorderhornganglien) Zelle das trophische Zentrum dar­
stellt. "Dunkel", meint ENGELMANN, wäre das und sucht die Erklärung 
in der Behinderung des Lymphabflusses nach der Durchschneidung. 
Er kommt damit der Erklärung nahe, die die Relationspathologie gibt: 
Nicht die Ganglienzelle als trophisches Zentrum, sondern das Blut -
eigentlich selbstverständlich - ist's, das in gesunden Tagen den Nerven 
ernährt, in kranken ihn verändert. -
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Wir haben absichtlich Beispiele genannt aus einem Gebiet, das jedem 
vertraut ist, dessen Schrifttum jeder kennt und damit die Unzahl von 
Lösungen, die versucht sind. Daß die Probleme, die an den Glykogen­
stoffwechsel geknüpft sind, noch nicht entfernt ihrer Lösung nahe sind, 
liest man am Schluß jedes Beitrages, und erwartet demnach keine Lösung, 
höchstens einen weiteren Weg, der neben oder mit anderen zusammen 
zu einer Lösung führen könnte. - Indem wir vom Fett zum Glykogen 
übergegangen sind, haben wir verallgemeinert, wobei uns der Fehler 
unterlaufen sein könnte, die Bedeutung des Blutes überschätzt und 
einseitig alles auf ein Schema gebracht zu haben. Eine Lebernekrose 
oder Verfettung durch Chloroform ist etwas so Verschiedenes vom Gly­
kogenschwund durch Insulin, Markscheidenschwund im Nerven, daß 
es nicht ratsam erscheint, beides so nahe beieinander in einem Atemzuge 
zu nennen. Die gänzliche Verschiedenheit des klinischen und anatomi­
schen Bildes, dazu die ständige Erinnerung an die Vielheit der Reaktions­
weise des menschlichen Körpers sind ein starkes Hemmnis für den Ver­
such, alles auf gleiche Art erklären zu wollen. Die Hemmungen sind 
entstanden durch die Gewohnheit, das Blut rein als "Ernährungsflüssig­
keit" zu bewerten, die für den Normalzustand selbstverständlich, für 
pathologische Vorgänge zwar unerläßlich ist- denn ohne Blut verfällt das 
Gewebe der Nekrose- die aber an Bedeutung zurücktritt, wenn es um 
die Erklärung pathologischer Vorgänge geht. Man hat sich gewöhnt, 
Blut als in stets gleicher Weise und an allen Orten in gleicher Art fließend 
zu denken, so sehr daran gewöhnt, daß es kaum mehr erwähnenswert 
erscheint; selbstverständlich ist, daß es da ist, fließt und ernährt. Aber 
es erklärt nicht alles, insbesondere dort nicht, wo es sich um morpho­
logische Verschiedenheiten des Befundes handelt. Ernährung der Zelle 
ist eine Sache, neben der etwas anderes vor sich gehen muß, soll es 
zur pathologischen Veränderung kommen. So HERXHEIMER: Es ist 
wahrscheinlich, daß die Nekrose oder Verfettung im Zentrum von Leber­
läppchen durch Kreislaufsstörungen, durch Stauung vom Herzen aus 
verursacht ist, darauf deutet die Lokalisation, aber es ist nicht die einzige 
Ursache. Ebenso kommt AsoHOFF nicht darüber hinweg, daß die 
Mannigfaltigkeit der Veränderung in der sklerotischen Arterie, Verfet­
tung, Verkalkung, Vermehrung oder Verminderung von Elastin, Binde­
gewebe, alles das nur eine und die gleiche Ursache haben soll, wobei 
er das Blut als Ernährungsflüssigkeit sehr wohl kennt und anerkennt. 
Kurz, es geht nicht an, meint man, so leichten Herzens zu verallgemeinern, 
vom Fett auf Glykogen, von diesem auf den Kalkstoffwechsel zu schließen, 
für die Nieren das gleiche zu fordern, was für die Leber bewilligt ist, 
ja noch weiterzugehen, Wachsturn und Schwund, Nekrose und Carcinom 
gewissermaßen gleichzusetzen. 

Während die Gewebsflüssigkeit sich frei zwischen Capillaren und 
Parenchym bewegt, getrieben durch die Kraft des Blutes, fließt das 
Blut im ganzen Körper, ebenso wie die Lymphe, in einer in sich 
geschlossenen Strombahn, getrieben durch die Kraft des sich zusammen­
ziehenden Herzmuskels. Die Geschwindigkeit der Strömung ist abhängig 
von der Stärke der Herzmuskelkraft und von der Weite der Strombahn. 
Während Druck und Geschwindigkeit des Blutes bis zu den kleinen 
Arterien herab sich nur unwesentlich ändern, sinkt die Geschwindigkeit 
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des Blutstromes ganz beträchtlich peripherisch von den kleinen Arterien, 
infolge des erhöhten Widerstandes durch die engen kleinen Arterien, 
so stark, daß das Blut durch die Capillaren nur hindurchsickert; 
Form, Zahl und Größe der Capillaren einschließlich der Arteriolen und 
Venulae (terminales Stromgebiet) sind für jedes Organ spezifisch und 
verschieden. Es ist ebenso leicht, wie am Schnittpräparat mit Hilfe der 
Zellform und -größe, sich über die Art des Organs am Injektionspräparat 
zu unterrichten. Dementsprechend ist der Stoffwechsel, gemessen an 
der Geschwindigkeit der Strömung, für jedes Organ spezifisch: 
die für 100 g Gewicht in der Minute hindurchströmende Blutmenge 
beträgt für die Nieren 151, für die Unterkieferdrüse 68, Bauchspeichel­
drüse 80, Skeletmuskel (ruhend) 13 ccm (TIGERSTEDT). Der Stoffwechsel 
ist dort, wo der Strom des Blutes in weiten Capillaren am langsamsten 
fließt, jedoch am stärksten aus ihnen hinaus ins Gewebe führt, am 
kräftigsten, in der Leber, wo viel Sauerstoff ans Gewebe abgegeben, 
Kohlensäure ins Blut aufgenommen wird, stärker als in der Lunge, wo 
das Blut rasch hindurchfließt. Die Temperatur der Leber ist dement­
sprechend die höchste (42°), absteigend folgen die übrigen Organe. Auf 
Grund dessen ist auch die Zusammensetzung des Blutes in jedem Organ 
spezifisch, nach Menge und Art von der des Blutes anderer Organe 
unterschieden. Der Zuckergehalt des Lebervenenblutes ist höher als der 
anderer Organe (etwa 10 mg0/ 0), der Sauerstoffgehalt des Lungenblutes 
höher als der der Leber. 

Spezifisch für jedes Organ in normalem Zustande ist ferner die rhyth­
mische Dauer seiner Tätigkeit im Verhältnis zur Ruhe. Die Bewegung 
und Durchströmung des Darmes ist verstärkt nach der Mahlzeit, abge­
schwächt vor der Mahlzeit, wechselt also mit der Zahl und Größe der 
Nahrungsaufnahme. Das Herz arbeitet ununterbrochen mit nur geringen 
Unterschieden zwischen Tag und Nacht, die Schleimhaut des Uterus 
unterliegt einem Zyklus von etwa 4 Wochen usw. In ständiger Relation 
mit seiner organspezifischen Tätigkeit steht die Durchströmung des 
Organes. Sie wird verstärkt während der Tätigkeit, abgeschwächt 
während der Ruhe: nach RANKE-TIGERSTEDT, um einen Anhalt zu 
gewinnen, beträgt der Blutgehalt der inneren Organe 18-20°/0 ihres 
Gewichts, der des Bewegungsapparates 2-3°/0 • Der Blutgehalt der 
Muskulatur kann während der Tätigkeit um das 5fache gesteigert sein. -

Innerhalb eines Organes bestehen örtliche Verschiedenheiten. Die 
hinteren Abschnitte der Lungen sind stets blutreicher als die vorderen, 
das muskelhaltige Parenchym der Alveolen hinten im ganzen gewebs­
reicher als vorn. Die Kerngebiete des Gehirns sind blutreicher als das 
Mark, die Rinde capillarreicher als die weiße Substanz. Das Capillar­
netz in den gewundenen Harnkanälchen dichter als in den geraden 
und verstärkt durch umschriebene Ausbuchtungen, die Glomeruli. -
Die Capillaren sind verschieden in jedem Organ an Weite, Länge und 
Zahl und in sich wiederum gegliedert; der arterielle Schenkel der Haut­
capillaren ist enger als der venöse. Die Maschen des Capillarnetzes im 
Zentrum und Peripherie des Leberläppchens sind dort rund, hier oval usw. 

Innerhalb eines Organs ist die Strombahn aber nicht nur anato­
misch, sondern funktionell gegliedert durch Abstufungen im Grade 
der Durchströmung. Es ist nicht so, daß immer die ganze Leber während 
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ihrer erhöhten Durchströmung Galle absondert, wobei das Glykogen 
schwindet. Es gibt immer Teile, deren Gallesekretion stärker ist als die 
anderer, in denen in umgekehrtem Verhältnis der Glykogengehalt 
schwächer ist als in den ruhenden Teilen. FoRSGREN, der die Ver­
hältnisse eingehend untersucht und beschrieben hat, bringt schöne 
Abbildungen, aus denen die Verschiedenheiten einzelner Teile gegenüber 
anderen deutlich zu ersehen sind - weite, gefüllte Gallecapillaren, kein 
Glykogen -; enge Gallecapillaren, reichlich Glykogen. Wir dürfen 
ergänzend bemerken, daß jene Teile (mit vermehrter Gallesekretion) 
blutüberfüllt, diese blutarm sind. So betont auch HuECK, daß die ver­
schiedene Färbbarkeit der Gallecapillaren auf dem örtlich verschiedenen 
Gehalt an Galle beruhe. - Im Pankreas wechseln sowohl während der 
Ruhe als auch während der Tätigkeit Läppchen ab, die stärker oder 
schwächer durchströmt sind und dementsprechend absondern. Das Epi­
thel enthält in denjenigen Läppchen, die in Ruhe sind, Zymogenkörnchen; 
dort, wo Sekretion besteht, keine, ist hier hell, groß, dort klein, dunkel. 

Die herangezogenen Beispiele lehren, daß die Beziehungen des Blutes 
zum Parenchym, ausgedrückt durch die Geschwindigkeit des Blut­
stromes, weit vielseitiger und inniger, spezifischer sind, als man sich 
bewußt ist, daß es keine Spezifität von Zellen und Faserp gibt ohne 
eine Spezifität ihrer Durchströmung, mithin auch keine Anderung in 
der Leistung und im Bau ohne eine entsprechende Änderung des Blutes.­
Eine Übersicht über die chemische Zusammensetzung des Parenchyms 
lehrt ferner, daß das, was für ein Organ normal (Fett im Fettgewebe, 
Kalk im Knochen), für das andere pathologisch ist (Fett oder Kalk im 
Herzmuskel), daß im allgemeinen diejenigen Stoffe, die pathologisch 
abgelagert werden können, normalerweise - an anderen Orten - zu 
finden sind. So ist die Bedeutung des Blutes mit dem Wort "Ernährungs­
flüssigkeit" nicht im entferntesten genügend gekennzeichnet. Versucht 
man, sie genauer zu bestimmen, so stellt sich heraus, daß schließlich 
alles "Ernährung", d. h. Stoffwechsel ist, der dann ohne weiteres 
nur Gradverschiedenheiten im physiologischen und pathologischen Zu­
stand und in den einzelnen Organen aufweist. - Was physiologischer­
weise mög-lich ist, muß in pathologischem Zustande gelingen, es muß 
gelingen, die Veränderung im Parenchym mit Veränderungen in der 
Durchströmung - auf Grund ihrer anatomischen und funktionellen 
Verschiedenheit - in ursächliche Beziehung miteinander zu bringen. 
Die durch Chloroform in unserem Beispiel bewirkte Verfettung von 
Herz, Leber und Nieren würde hiernach nichts anderes darstellen, als 
einen Stoffwechsel, der dem gleichkommt, wie er physiologisch im Fett­
gewebe herrscht. Wie hier das Blut als "Ernährungsflüssigkeit" dient, 
das Fett zu erhalten, so muß in der Leber, Niere, im Herzen -auf 
Grund der Vergiftung- das gleiche entstanden sein, die Durchströmung 
mit Blut so abgeändert worden sein, daß Fett entstehen und bestehen 
bleiben konnte. Es muß die Änderung in der Durchströmung, die natür­
lich nicht eine anatomische Ursache haben kann, allein genügen, die Ver­
fettung zu erklären, und das, ohne daß sich zwischen Blut und Zelle 
etwas eingeschoben hat, was nicht dahin gehört. Dadurch entsteht die 
Frage, wo greift denn das Chloroform an, und wie bewirkt es die Ver­
änderung der Durchströmung? 
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Reiz, Reizung, Reizbarkeit. 
Das terminale Stromgebiet des tätigen Pankreas (Arteriolen, Capil­

laren und Venchen) ist - mikroskopisch im lebenden Tier (NATus) 
betrachtet - in allen Teilen von beträchtlicher Weite, insbesondere 
sind die Arteriolen, der Ort des größten Widerstandes, weit; infolge­
dessen fließt das Blut in den Capillaren mit beträchtlicher Geschwindig­
keit, so daß die einzelnen roten Blutkörperchen nicht zu unterscheiden 
sind; die Farbe des Blutes ist hellrot. 1. Träufelt man Adrenalin, 1:10000, 
auf eine solche Strombahn, so verengt sie sich gleichmäßig in allen Teilen, 
auf etwa 20 Minuten, um dann zum Ausgangszustand zurückzukehren. 
Das gleiche bewirkt eine 2°/oige Kochsalzlösung, Erwärmung auf 47° 
u. a. m. 2. Während der Ruhe ist das terminale Stromgebiet des Pankreas 
in allen Teilen gleichmäßig eng, das Blut fließt langsam wegen des Hinder­
nisses, das die Blutkörperchen dem Strom entgegenstellen. Träufelt 
man Adrenalin auf eine solche Strombahn (1: 5 000 000) .. so erweitert 
sich die Strombahn gleichmäßig in allen Teilen unter Beschleunigung 
des Blutstroms. Das gleiche bewirkt (wie RICKER und REGENDANZ 
in zahlreichen sorgfältigen Versuchen gefunden haben) die örtliche An­
wendung geringer Wärme bei kurzer Dauer (40°), die Steigerung des 
Kochsalzgehaltes der Berieselungsflüssigkeit von 0,9% auf 1,5°/0 u. a. 
3. Steigert man die Konzentration des Adrenalins (durch Anwendung 
in krystallisierter Form) oder wiederholt man die Beträufelung kurz 
nacheinander, oder steigert und senkt man den Kochsalzgehalt in stärkerem 
Grade als eben angegeben, so tritt zunächst eine allgemeine Erweiterung, 
dann nach Sekunden eine Verengerung der Arteriolen ein, wobei die 
Capillaren und Veneben erweitert bleiben. Dabei wird das Blut dunkelrot, 
seine Geschwindigkeit verlangsamt.- Adrenalin 1: 1000 auf eine solche 
Strombahn aufgeträufelt, hat nunmehr keine verengende Wirkung 
(oder lediglich herabgesetzte), sie kann dagegen die verengten Arteriolen 
zum Verschluß bringen bei höchstmöglicher Erweiterung der Capillaren 
und Venchen. - Die gleiche Wirkung zeigten andere Mittel, gleich 
welcher Art, wenn sie in verschiedener Konzentration angewendet 
wurden. 

Es ergibt sich, daß eine Reizung der Strombahn durch die chemisch 
und qualitativ verschiedensten Mittel, jedoch bei geeigneter Dosierung, 
Länge der Anwendung, örtlich stets die gleiche Wirkung zeitigt. Die 
Wirkung läßt sich nach der Stärke der Gabe einteilen in eine solche 
schwacher, mittlerer und starker Art; als Gradmesser dient die Geschwin­
digkeit des Blutstroms. Sie ist in der ersten Stufe beschleunigt, ist 
langsam in der zweiten und stark verlangsamt in der dritten. Die U~~ache 
des Unterschiedes in der Geschwindigkeit des Blutstroms ist die Ande­
rung in der Weite der Strombahn. Ist die Lichtung gleichmäßig weit, 
so ist die Geschwindigkeit rasch, ist sie eng, so ist die Geschwindigkeit 
langsam, sind die Arteriolen verschlossen, so steht (bei 3.) das Blut 
still. Von 1 zu 3 führt eine fortlaufende Stufenleiter, die abhängig ist 
von der Stärke des Mittels.- Die Wirkung auf die Strombahn ist sofort 
nach der Anwendung sichtbar, sie ist das erste, was sich im Geschehen 
nachweisen läßt. Da niemand bisher imstande gewesen ist (und wohl 
auch nie imstande sein wird) mit Augen zu sehen, wo die Mittel angreifen, 
so ist die Relationspathologie, wie jede andere Patho- und Physiologie 
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vor ihr, auf Schlüsse angewiesen. Der Schluß, den die Relationspatho­
logie aus diesen Versuchen und aus anderen Mitteln gezogen hat, lautet, 
daß alle Reize (bis auf direkt zerstörende, verätzende, verbrennende) 
am Nervensystem angreifen, in dem herangezogenen Beispiel am ört­
lichen Nervensystem der Strombahn. Man beachte, daß der Schluß, 
wie allein möglich, so erfolgt, daß man zuerst die Wirkung erforscht­
Erweiterung und Verengerung- daraus erst auf Dilatatoren- und Con­
strictorenreizung schließt, ferner, daß die Wirkung auf das Blut und 
seine Strömungsgeschwindigkeit - es ist notwendig, das zu betonen -
nur auf dem Wege über die Wand und die Änderung ihrer Weite erfolgt. 
Auf Einzelheiten gehen wir später ein. - Die Ergebnisse ihrer Versuche 
haben RICKER und REGEND.ANZ dazu geführt, die Wirkung örtlicher 
Reize - in Abhängigkeit von ihrer Stärke, gleichgültig welcher Art sie 
sind, ob chemisch, bakteriell, physikalisch- in die Formel zu bringen: 

1. Schwache Reizung bewirkt durch Dilatatorenerregung, Erweite­
rung und Beschleunigung. Die Constrictoren bleiben erregbar. Fluxion. 

2. Mittlere Reizung ruft durch Constrictorenerregung Verengerung 
der Arterien und Capillaren mit Verlangsamung des Capillar- und Venen­
stroms hervor; stärkere Reizung dieser Art verschließt die kleinen 
Arterien und Capillaren und läßt den Venenstrom stillstehen. Isch­
ämie, Anämie. 

3. Starke Reizung hebt im terminalen Stromgebiet die Erreg­
barkeit der Constrictoren auf und erregt die länger erregbar bleibenden, 
zuletzt ebenfalls der Lähmung verfallenden Dilatatoren. Hierdur..~h 
entsteht zunächst Erweiterung mit Beschleunigung, doch bewirkt ein 
früh hinzutretender Einfluß Verlangsamung und Stase, nämlich zuneh­
mende Arterienverengung auf Grund der herzwärts fortschreitenden 
segmentären Erregung der schwerer erregbaren Constrictoren der größeren 
Arterien. Prästatischer Zustand und rote Stase. 

Auf Grund des Stufengesetzes vertritt die Relationspathologie die 
Anschauung, daß alle Stoffwechselvorgänge im menschlichen Körper 
(physiologischer und pathologischer Art) in der Weise verlaufen, daß 
auf Grund einer nervalen Reizung der Strombahnwand Änderungen 
in der Durchströmung der Organe erfolgen, die dann erst zu Verände­
rungen in der Zelle, im Parenchym führen. Das erste ist die nervale 
Reizung, das zweite die Änderung der Weite und damit der Durch­
strömung, das dritte die Veränderung der Zelle. Sie vertritt die Anschau­
ung, daß jeder dieser drei Vorgänge die Ursache des folgenden ist, und 
zwar stets in der genannten Reihenfolge. Eine Umstellung ist nicht 
möglich. 

Man hat recht bald erkannt, daß mit der Anerkennung des Satzes 
vom Angreifen aller Reize am Nervensystem oder mit seiner Wider­
legung die Relationspathologie steht und fällt. Alle Arbeiten von 
gegnerischer Seite der Fachgenossen (MARCHAND, LuBARSCH, AsbHOFF, 
FISCHER-W ASELS, HER XHEIMER) drehen sich um diesen Angelpunkt. 
Steht der Satz doch im schärfsten Gegensatz zur Cellularpathologie, 
die die Zelle als direkt reizbar hinstellt. Während die Cellularpathologie 
an den Anfangs- und Mittelpunkt des Stoffwechsels die Tätigkeit der 
Zelle und ihre direkte Erregbarkeit setzt, die Vorgänge an Blut, 



RrcKERs Stufengesetz. Angreifen der Reize am Nervensystem. 

Schema des Stufengesetzes. 

Abb. 1. 

~~~ 
Arteriolen Capillaren Veneben 

I. Stufe= Fluxion: Arteriolen, Capillaren und Veneben weit. 
t Wirkung: Rascher Blutstrom. 

scb,wache Reizung 

Abb.2. 

II. Stufe= Ischämie: Arteriolen, Capillaren und Veneben eng. 
~ Wirkung: Langsamer Blutstrom. 

mittlere Reizung 

Abb. 3. ili!i!i!lii!!ii! 1i! 1 !Ii i!if!ii I i!iti! 1i! Ii il!illi!lili!i 

Unterstufe= Anämie: Arteriolen, Capillaren und Veneben verschlossen. 
(nur von kurzer Dauer; Minuten bis 1 Stunde etwa.) 

Abb. 4. 

Arteriolen Capillaren Veneben 

III. Stufe= peristatischer Zustand: Arteriolen verengt, Capillaren 1 und Veneben erweitPrt. 
Wirkung: Stark verlangsamter Blutstrom. 

starke Reizung 

Abb. 5. ""'"'""""""""'""< __ 

691 

UnterstufA =Stase: Arteriolen verschlossen, Capillaren und Veneben er~eitert. 
Wirkung: Stillstand des Blutstromes. 

I und II: physiologischer Zustand. 111: pathologischer Zustand. 

44* 
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Nerven usw. daneben oder darnach in Erscheinung treten läßt, dreht die 
Relationspathologie im wahren Sinne des Wortes die Verhältnisse 
um und setzt die Zelle an das Ende einer Kette von Relationen, an 
deren Anfang die Reizung des Nervensystems durch einen Stoff, Mittel, 
Gift, steht. Der gegnerischen Auffassung kommen verschiedene Um­
stände zugute. Die große Mannigfaltigkeit der Mittel, die Unzahl von 
Erscheinungen am gesunden und kranken Menschen, die genügende 
Spezifität der Erscheinungen am Organ je nach der Art der ein­
wirkenden Ursache machen es an sich unwahrscheinlich, daß solche 
Mannigfaltigkeit immer auf die gleiche, so einfache Weise zustande 
kommen soll. 

Daß es im menschlichen Körper Nerven gibt, ist zwar anatomisch 
nachweisbar. Auch daß das Nervensystem eine vorzügliche Bedeutung 
hat, bestreitet niemand. Daß man durch Nervenbeeinflussung Wir­
kungen ammenschlichen Körper erzeugen kann, z. B. Muskelbewegung, 
Gefäßerweiterung, wäre absurd abzuleugnen. Aber daß Nerven bei 
allem und jedem beteiligt sind, und in ganz bestimmter Weise gesetz­
mäßig die Vorgänge beeinflussen, das ginge zu weit. Es paßt für vieles, 
aber es paßt nicht für alles (LuBARSOH). "Nerven" sind dem heutigen 
Mediziner unheimlich, "N erveneinfluß" ist ein Begriff, dem etwas Mysti­
sches anhaftet, dem man nicht mit Chemie oder Physik beikommen 
kann, deren Wirken an sich unsichtbar ist. "Nerven" sind Dinge, mit 
denen man nichts Rechtes anzufangen weiß, so wie etwa mit dem Begriff 
"funktionell". Natürlich, wenn ein Gewächs im Gehirn ist oder eine Narbe 
im durchschnittenen Nerven, dann ist etwas Anatomisch-Morphologisches 
da, was man sehen, sezieren und exstirpieren kann, dann ist das morpho­
logische und ursächliche Bedürfnis befriedigt. Doch ohne diesen Befund? 
Bei allem und jedem Nerven die Ursache? Organe und Organteile kann 
man entnerven, ohne daß in der Reaktion etwas Wesentliches sich ändere, 
das haben unzählige Versuche ergeben, wo überall Nerven exstirpiert 
worden sind. Nerven können funktionell ausgeschaltet werden durch 
örtliche Betäubung, Cocain usw. Mit unzweifelhafter Sicherheit endlich 
habe die Gewebszüchtung den Beweis erbracht, daß Zellen und Gewebe 
wachsen, Fett aufnehmen können, ohne daß Nerven im Spiele sind. 
Will die Relationspathologie bestreiten, daß chemisch-hormonale Rela­
tionen im Körper bestehen, die selbständig verlaufen neben oder wenig­
stens mit nur geringer selbständiger Anteilnahme des Nervensystems? 
Lohnt es sich, in eine Aussprache einzutreten angesichts der Tatsachen, 
die die Lehre von der inneren Sekretion und den Hormonen ans Licht 
gebracht, die ein bis dahin unbekanntes Gebiet eröffnet und zukunfts­
reich gestaltet haben? Was hat die W assermannsche Reaktion, eine 
Antigen-Antikörperreaktion, mit Nerven zu tun? Oder die spezifische 
Agglutination der Typhusbacillen durch das Serum Typhuskranker, 
Reaktionen, die täglich im Krankenhause dem Arzt vor Augen führen, 
welch ungeheure Bedeutung die Säfte im menschlichen Körper haben 
und die ihm die wertvollsten Reaktionen geben, ohne Nervensystem, 
ja vielleicht ohne Zellen; und das reticuloendotheliale System? Die 
Abtötung der Spirochäten durch Salvarsan? Das Leben und die Tätig­
keit einzelliger Lebewesen und auch höherer ohne Nervensystem? Es 
überstürzen sich die Einwände/ im ganzen eine völlige Absage. Am 
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besten tut man sie mit Schweigen ab. Mit Recht, scheints, hat KROGH 
in der 2. Auflage seiner Monographie sorgfältig alles gestrichen, was 
an relationspathologischen Arbeiten und Ergebnissen in der 1. Auflage 
enthalten war.- Wenden wir uns, bevor wir fortfahren, um unbelastet 
zu sein von Einwendungen, einigen dieser Einwürfe zu. 

Entnervte Organe. 
An die Spitze der folgenden Ausführungen gehört: Alle Versuche, 

Organe dadurch zu entnerven, daß man ihre Nervenstämme (am Hilus 
der Niere, der Leber oder höhere Zentren, Plexus solaris, am Unter­
schenkel den Nervus ischiadicus mit und ohne periarterielle Sympath­
ektomie) durchschneidet , begehen drei gemeinsame grundsätzliche 
Fehler: 

1. Es wird völlig übersehen, daß diejenigen Nerven, insbesondere 
Nervenendigungen, die peripherisch von der Durchschneidungsstelle 
gelegen sind, erhalten bleiben. 

2. Man überschätzt den Einfluß des zentralen auf das peripherische. 
Nervensystem im Stoffwechsel der Organe. 

3. Die Durchtrennung der Nerven ist niemals vollständig. 
Zu 1. und 2.: Wir haben oben gezeigt, daß der Nerv, wie jedes andere 

Organ, in Beziehung steht zum Blut, von dem sein Bestand wie seine 
Veränderungen abhängen. Die Beziehung zum Blut bleibt nach der 
Durchschneidung erhalten. Die Lebernerven, die Nierennerven, die 
Nerven des Beins nach der Ischiadicusdurchschneidung werden weiter 
ernährt. Die Durchschneidung hat nichts als eine Änderung der Durch­
strömung des Organs zur Folge, die, im ganzen gering, zu den bekannten 
oben besprochenen Veränderungen im Nerven führt, mit denen Ände­
rungen in der Erregbarkeit verbunden sind, damit Änderungen in der 
Funktion der Organe; nach gewisser, verschiedener Zeit können die 
Organe (Niere, Leber) wieder wie normal funktionieren. Allgemein 
ausgedrückt darf man aus der geringen Abänderung von Reaktionen. 
auf Eingriffe (örtlicher oder allgemeiner vom Blut aus wirkender) nach 
der Durchschneidung nicht schließen, daß der Einfluß des Nervensystems 
gering, nicht einmal ein regelnder ist (SHIMURA), sondern nur, daß der 
Einfluß des zentralen Nervensystems auf das Organ ein geringer ist; 
örtliche Eingriffe verlaufen nach der Ischiadicusdurchschneidung nicht 
an entnervten Organen, sondern an Organen Init örtlich abgeänderter 
nervaler Erregbarkeit. Das berühmteste Beispiel dieser Art stammt. 
von GoLTZ und EwALD. Sie fanden 6 Monate nach Durchschneidung: 
des Ischiadicus bei einem rückenmarkverkürzten Tier (ohne Lenden­
mark), daß die erneute Durchschneidung des Ischiadicus Erweiterung 
der Gefäße mit Temperaturerhöhung um über 7°, fühlbare Pulsation 
der Arterie bewirkte, auf mehrere Tage. Damit war bewiesen, daß das 
peripherische Nervensystem bis zu einem gewissen Grad unabhängig 
vom zentralen und selbständig bestehen kann und das zentrale Nerven­
system nicht diejenige überragende Stellung einnimmt, die ihm bis 
dahin und heute zugewiesen wird. Mit Nachdruck weisen GoLT:~> 
und EwALD auf Grund dieser und zahlreicher anderer Versuche am 
rückenmarkverkürzten Tier darauf hin, daß ein solcher Hund durchaus 
nicht so in seinen Funktionen gelähmt ist, wie es in den Lehrbüchern 
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steht. Daß er jahrelang leben, essen, trinken, gebären, Urin und Kot 
entleeren kann, falls er über die erste Zeit nach dem Eingriff durch 
sorgsamste Pflege und Warmhaltung hinwegkommt. Daß also der anfäng­
lich herabgesetzte Tonus der Gefäße und Nerven sich wieder hergestellt 
hat (GoLTZ dachte an Ganglienzellen). 

Bei Menschen mit völliger motorischer Lähmung nach Ischiadicus­
schußverletzung bewirkt die nach Jahren ausgeführte periarterielle 
Sympathektomie zunächst eine kurze (3 Stunden) währende Ischämie, 
dann Hyperämie des Beines mit Temperaturerhöhung. Dabei können 
bestehende Geschwüre bisweilen rasch heilen. Es ist hier gleichgültig, 
ob die klinisch-praktischen Erfolge, die man, nach anfänglicher Über­
schätzung, jetzt meist ablehnt (RIEDER, R. DEMEL), die Operation 
rechtfertigen oder nicht. Es kommt hier nur darauf an, zu zeigen, 
daß ein Eingriff am Nervensystem (bei sicher degeneriertem Ischiadicus) 
Wirkungen auf die Strombahn ausübt, mithin die Erregbarkeit des Nerven 
an sich erhalten, nicht ausgeschaltet ist. - KRoGH stach mit einer 
feinen Nadel über eine Schwimmhautarterie beim Frosch bei erhaltenen 
Nerven und fand eine so rasch sich ausbreitende Verengerung der Arterie, 
daß er sich gezwungen sieht, die Reaktion auf Nervenreizung (mechanische) 
zurückzuführen. Nach der Ischiadicusdurchschneidung und Entfernung 
der sympathischen Ganglien VIII-X war die Reaktion die gleiche, 
sie wurde erst nach dem 50.-130. Tag schwächer. - BRESLAUER 
(ScnücK) erhielt bei Patienten mit Ischiadicusschußverletzung auf 
Adrenalin die gleiche Blässe wie vorher. - Die Durchschneidung der 
zur Niere ziehenden Nerven aus Vagus, Splanchnicus major und minor 
und direkter Fasern aus dem Grenzstrang (Pu. ELLINGER und A. HIRT) 
hat Änderungen in Menge und Zusammensetzung des Harns zur Folge 
(ohne anatomische Änderungen der Niere), die nach gewisser Zeit wieder 
verschwinden können. - Auf örtliche elektrische Reizung, die am 
Nerven angreift, reagiert gelähmte Muskulatur langsamer als normale 
(Entartungsreaktion). 

Es mutet seltsam an, daß für die einen Untersucher (SnrMUH.A) 
GROLL) die Gleichartigkeit der örtlichen Eingriffe (nach der Nerven­
durchschneidung) für die anderen (REIN) die Ungleichartigkeit der 
Reaktionen Grund ist, Nervenbeteiligung auszuschließen. Sieht man 
genauer zu, so ergibt sich, daß von einer völligen Gleichartigkeit der 
Reaktion nicht die Rede sein kann. So bleibt bei gelähmtem Bein die 
Senfölhyperämie (BRESLAUEH.) aus, bei einem hungernden Tier mit 
durchschnittenem Nervus ischiadicus fällt die Glykogensynthese in 
diesem Bein fort, wenn das Tier wieder auf Mast gesetzt wird (WERT­
REIMER). Die periarterielle Sympathektomie, die beim normalen Tier 
von kaum erkennbarer Wirkung sein kann, löst eine deutliche Reaktion 
bei gelähmtem Unterschenkel aus, der dauernde mechanische Reiz des 
Drucks ruft beim gelähmten Bein Geschwüre hervor, die sonst aus­
bleiben (vgl. Arthropathie bei Tabes, Dekubitalgeschwüre bei Paralyse). 

Versucht man, Sinn und Ordnung in diese Ergebnisse zu bringen, 
so kann man zusammenfassend feststellen : 

1. daß schwache örtliche Reizung schwächer als normal (Ausbleiben 
der Senfölhyperämie ( ScnücK u. a.) wirkt, wenn man einem Organ seine 
Nervenstämme durchschnitten hat; 
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2. daß die Reizung, die die Durchschneidung ausübt, allmählich 
abklingt, ohne jemals ganz normal zu werden (Einzelheiten, insbesondere 
die verschiedene Erregbarkeit von Erweiterer und Verengerer gehören 
nicht· mehr zu unserer ganz allgemeinen Darstellung); 

3. daß vom Nervenstamm oder vom Zentrum aus wirkende Reizung 
im allgemeinen eine schwache Wirkung hat, wenn sie vom allgemein­
pathologichen Standpunkt (nicht vom klinisch-praktischen in bezug auf 
ihre Wirkung auf Gesundheit und normale Funktion des Menschen) be­
trachtet wird. Die Allgemeinwirkung der Reizung ist im Anfang am 
stärksten, um allmählich abzuklingen. Zu ihr kann früher oder später eine 
örtlich umschriebene Wirkung hinzukommen (Geschwüre bei Ischiadicus­
Trigeminusdurchschneidung, nach Röntgenbestrahlung) die stärker ist 
als jene. Niemals, oder nur ausnahmsweise, tritt allgemeine Nekrose 
ein, kein Absceß entsteht allein durch zentrale Reizung, beides dagegen 
sehr leicht auf örtliche Reizung, beides Vorgänge, die mit rascheni 
Schwund von Gewebe und mit schwerstmöglichen Kreislaufsstörungen 
verlaufen und örtlich begrenzt sind. Jene Vorgänge sind schwach . und 
allgemein, von größtmöglicher Ausdehnung (ganzes Bein, ganzes Auge), 
diese stark und örtlich umschrieben. 

Die Überschätzung des zentralen und demgemäße Vernachlässigung 
des peripherischen (Endigungen!) Nervensystems, ist die Ursache der 
verbreiteten irrtümlichen Anschauung, daß örtliche Vorgänge, gleich 
welcher Art, im menschlichen Körper auch ohne Beteiligung von Nerven 
verlaufen. Es mag erlaubt sein, sich im groben das an Hand der täg~ 
liehen .Sektionserfahrung klar zu machen. Sie lehrt, daß die meisten 
Menschen mit irgendwelchen anatomisch nachweisbaren Veränderungen 
der inneren Organe zugrunde gehen. Diese kommen im Sinne der Relations­
pathologie mit Beteiligung der örtlichen Nerven zustande, dabei ist 
Gehirn und Rückenmark unverändert; dagegen zeigen Fälle von zentralen 
Veränderungen so gut wie nie schwere anatomische Veränderungen der 
Peripherie des Körpers. Natürlich ist das sinngemäß aufzufassen, doch 
es ist drastisch und wirkungsvoll, wenn man es sich mit Verständnis 
zu eigen macht . 

. Zu 3.: Die Durchscbneidung von Nervenstämmen eines Organs· ist 
niemals vollständig. Wohl ist nach der Ischiadicusdurchschneidung die 
quergestreifte Muskulatur dem Einfluß des Gehirns entzogen, daher 
praktisch gelähmt (reagiert, wie bekannt, auf örtliche, elektrische 
Reizung) aber die übrigen Nerven sind vorhanden und örtlich erregbar:. 
Bei völliger Gefühllosigkeit der Fußsohle sah LEHMANN nach der peri­
arteriellen Sympathektomie das Gefühl, wenn auch nicht vollkommen, 
zurückkehren. FöRSTER beobachtete nach Plexuslähmung Schmerz­
empfindung in den Fingerarterien bei der Unterbindung, LERICHE bei 
vollständiger Rückenmarks- Querschnittsläsion mit allen Zeichen, auf 
kaltes Wasser zwar keine Kälteempfindung, aber unangenehmes Gefühl 
auftreten. Die sensiblen Fasern, in der Adventitia und Media mit 
VATER- PACINischen Körperehen und KRAUSEschen Endkolben (die 
Intima der Arterie ist nach ÜDERMATT nervenlos und asensibel) sind 
also (abgeändert) erregbar geblieben. Damit ist die Möglichkeit. der 
reflektorischen Beeinflussung des Körpers gegeben. -Die Ausschaltung 
der sensiblen Fasern bei Trigeminusdurchschneidung oder örtlich durch 



696 L. LOEFFLER: Ergebnisse der Relationspathologie. 

Anaesthetica - dies nur auf kurze Zeit - läßt starke vasomotorische 
Reaktionen unbeeinflußt, sie hat- praktisch wichtig- eine Verstärkung 
schwacher Reizung am Ort des Eingriffs (Hornhautgeschwüre mit Ver­
eiterung) zur Folge, die sonst ausbleiben, andererseits hebt sie die 
reflektorisch entstandene Seite des Eingriffs, den Hof um den Herd, auf: 
das starke diffuse Ödem der Augenbindehaut bei Verätzung der Horn­
haut bleibt aus oder tritt verspätet ein oder erreicht nicht den Grad, 
der bei Bestehen der reflektorischen Erregbarkeit erzielt wird (REGEN­
DANZ). Die direkte örtliche Erregbarkeit bleibt bestehen: 
EBBECKE beobachtete Blässe der Haut auf mechanische Reizung mit Ver­
engerung der kleinsten Gefäße und Capillaren an Stellen, deren Nerven 
schon seit langem "degeneriert" waren, CuviER dasselbe bei örtlicher 
Gefühllosigkeit der Haut, Tn. LEWIS erhielt die gleiche Weißreaktion 
bei vorhandener und nicht vorhandener Empfindung der Haut. . Auf 
Kälte erhielten GoLTZ und EwALD, auf Wärme BIER Hyperämie in 
einem Bein, das nur mit den Gefäßen (mithin auch Gefäßnerven) mit 
dem Körper in Verbindung stand. 

In der Bauchspeicheldrüse nach der Gangunterbindung färben sich 
die vegetativen Fasern vom 4.-9. Tag aQ nicht mehr, bleiben aber 
sichtbar; die Färbbarkeit kehrt nach 3-6 Wochen wieder zurück; die 
hier wie nach der Durchschneidung auftretende Hyperämie und Strom­
verlangsamung hat Änderungen im Sauerstoff- und 002-Gehalt der 
Nerven zur Folge, die die Ursache sein dürften, daß Methylenblau in 
die Leukobase übergeführt, Silbersalze nicht reduziert werden. Nicht­
Färbbarkeit von Nerven - die kleinsten sind an sich schwerer färbbar 
als größere (Hmscn) ebenso wie die feinsten Ausläufer der Nervenzellen 
im Gehirn (HELD) - beweist nicht ihren Schwund und ihre Funktions· 
losigkeit, ebensowenig wie ein mangelnder oder vorhandener anatomisch· 
histologischer Befund (Degeneration) etwas über Lähmung, Reizung und 
Erregbarkeit von Nerven besagt. Das vermag nur der Versuch. 

Wir kommen damit zu dem Ergebnis, daß weder die Gleichheit noch 
Ungleichheit von Reaktionen nach der Nervendurchschneidung, noch 
die Unfärbbarkeit ein Beweis für ohne Nerven verlaufende Vorgänge 
ist; die Durchschneidung wirkt wie eine Reizung anderer Art allgemein 
und schwach auf das innervierte Organ. Hinzutretende Reizung greift 
direkt am örtlichen, erhalten gebliebenen Nervensystem an. Eine nach 
der Durchschneidung auftretende Abänderung der Reaktion (Hyperämie 
statt Ischämie) ist kein Grund, einen anderen Angriffsort (direkt am 
Muskel) anzunehmen (AsHER). Die Abänderung wird erklärt mit der 
durch die Durchschneidung abgeänderten allgemeinen Durchströmung 
und Erregbarkeit, Erhaltenbleiben und histologische Veränderung von 
Nerven werden erklärt durch das Erhaltenbleiben ihrer Beziehung zum 
strömenden Blut.- Es gibt keine entnervten Organe im mensch­
lichen oder ihm vergleichbaren tierischen Körper. 

Ein großer Teil der Versuche, die zu dem Ergebnis führten, daß 
Vorgänge, örtliche und allgemeine, ohne Beteiligung von Nerven ver­
laufen, sind mit Hilfe der Plethysmographie gewonnen. Das zwingt 
uns, diese Arbeiten kurz zu streifen. Die Plethysmographie vermag 
nur 2 Arten von Kreislaufsänderungen festzustellen, Hyperämie bei 
Volumenvermehrung, Anämie bei Volumenverminderung. Ihr entgeht 
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die 3., für pathologische Zustände wichtigste, diejenige, bei der die 
Arteriolen verengt, Oapillaren und Veneheu erweitert sind; die Verenge­
rung der Arteriolen, z. B. bei Entzündung in einer Hundepfote, kann 
bis hinauf zum Leistenband reichen [KLEMENSIEWICZ (1)]. Auf diese 
Weise braucht das Gesamtvolumen sich nicht zu ändern, oder aber, 
falls es vergrößert ist, ist die Wirkung die gleiche, wie bei demjenigen 
Zustand, bei dem Arteriolen und Capillaren und Veneheu gleichmäßig 
erweitert sind, Fluxion auf schwache Reizung. Auf andere Unstimmig­
keiten hat PIOTROWSKI, ein guter Kenner der Methode, hingewiesen: 
Er erhielt Temperaturerhöhung (Hyperämie) in der Hundepfote bei 
Volumenverminderung, ebenso wie vor ihm GASKELL, SMITH u. a., 
und vermutet, wohl mit Recht, daß die Gefäße der Muskulatur 
anders reagieren als die der Haut, so daß eine durch Verengerung der 
Muskelgefäße hervorgerufene Volumenverminderung größer sein könnte 
als die durch Erweiterung bedingte Volumenvermehrung der Haut, somit 
das Ergebnis zu Trugschlüssen veranlaßt, weil die Eigenart der verschie­
denen in der Pfote enthaltenen Gewebe nicht berücksichtigt wird. 

WIEDHOPF sah in sorgfältigen plethysmographischen Untersuchungen 
bei Reizung des Ischiadicus keinen Unterschied mit und ohne Sympath­
ektomie; ScHILF bei einem Kranken mit angiospastischen Zuständen 
bei Reizung des periadventitiellen Gewebes keine Änderung in der 
Kurve. Es ist für unsere Zwecke hier gleichgültig, ob die adventitiellen 
Nerven allein (BRüNING, LERICHE, L. R. MüLLER) oder nur zusammen 
mit den Spinalnerven (WIEDHOPF, DENNIG, Hmscn) verlaufen, ob die 
Wirkung auf diese oder jene Weise, Fortfall sensibler Reizung (LEH­
MANN), bessere Durchblutung (LERICHE), zu erklären ist. Aber man 
könnte den Versuchen entnehmen, daß die Reizung wirkungslos ist. Sie 
mag bei Tieren mit gesundem Bein sehr gering oder bei Menschen mit 
durchschnittenem Ischiadicus öfters nur kurz sein - Verengerung -
(3 Stunden) dann Erweiterung mit Temperaturerhöhung von einigen 
Tagen, aber sie ist vorhanden, sie beweist die Erregbarkeit der Nerven 
peripherisch von der Durchschneidungsstelle, braucht nur nicht stark 
genug zu sein, um mit Hilfe der Plethysmographie erkannt zu werden. 
Am Ohr hat die Durchschneidung der sympathischen Nerven die Wirkung 
der Durchschneidung des N ervus auricularis verstärkt: stärkere Ver­
engerung bei Reizung des peripherischen Stumpfes des durchschnittenen 
Nervus auricularis (PIOTROWSKI). Endlich fällt uns auf, daß manche 
Kurven bei der Plethysmographie so langsam steigen innerhalb 1/ 2 Stunde 
und mehr, daß man vermuten muß, daß nicht nur eine Blutübedüllung, 
sondern ein leichtes Ödem daran schuld ist. Denn wenn auch die 
Leitung im sympathischen Nerven langsamer vor sich geht als im mark­
haltigen und die glatte Muskulatur sich langsamer zusammenzieht als 
quergestreifte, so ist dieser Unterschied doch viel zu gering (Sekunden 
und Bruchteile von ihnen). Wenn dem so ist, verlieren die Kurven an 
Erkenntniswert; ohne die Ergebnisse in Bausch und Bogen abtun zu 
wollen, darf man verlangen, darin sind wir mit ScHILF einig, daß man 
sie nur zusammen mit anderen Versuchen, insbesondere mit den Er­
gebnissen mikroskopischer Beobachtung benutzt. Sie wird und hat 
häufig genug zu anderem Ergebnis geführt. 
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Es ist zur Zeit gang und gäbe, dem "Einfluß" der "Rolle" der 
"Bedeutung", die das Nervensystem im Körper spielt (das gleiche gilt von 
den neuerdings oft genannten Kreislaufsstörungen (ScHWARTz), andere 
Faktoren gleichwertig zur Seite zu stellen, humorale, hormonale, kolloid­
chemische, toxische und infektiöse, die Art und Ausgang von Reaktionen 
bestimmen. Es ist üblich und fast in jeder Arbeit zu lesen, daß ver­
schiedene solcher Einflüsse bei dieser oder jener Krankheit im Spiel 
sind, ohne daß im einzelnen zu entscheiden ist, welcher der hauptsäch­
liche und welcher von minderer Bedeutung ist. Mit solchen Sätzen tut 
man zwar niemandem weh, aber man macht eine Reihe von Fehlern. 
Toxische und infektiöse Faktoren gehören in das Gebiet dessen, was man 
Ursache nennt, von der Relationspathologie als Reize bezeichnet. Sie 
können Vorgänge auslösen, aber sie stehen nicht gleichwertig neben 
solchen, die sich dann abspielen, wenn der Prozeß, z. B. Entzündung, 
in Gang gekommen ist. Das, was sich im Organ und Gewebe dann 
abspielt, ist Folge dessen, was Toxine und Bakterien bewirken. Es ist 
mir bis auf den heutigen Tag unfaßlich geblieben, wie man z. B. bei der 
Appendicitisdarstellung (von OHRISTELLER und E. MAYER im LuBARSCH­
HENKE Handbuch) gegenüberstellen kann, nach AscHOFF (1) beginnt sie 
(die Appendicitis) mit einer Infektion, nach RICKER mit einer Kreis­
laufsstörung. Solche Mißverständnisse bei Forschern, deren Arbeiten 
erkennen lassen, daß sie sich eingehend mit der Relationspathologie 
beschäftigt haben, können vermieden werden. Infektion ist etwas 
Ätiologisches, Kreislaufsstörung ihre Folge, deren Ursache RICKER offen 
läßt oder eben andeutet. Nicht anders MARcus, der eine durch ein 
Trauma hervorgerufene Insuffizienz der Leber oder der Niere durch Ein­
wirkung auf das Gefäßnervensystem entstehen läßt, bald daneben aber 
toxische oder infektiöse Faktoren - sollen heißen ohne Nerven - stellt. 
Unterstellt man die Richtigkeit des hypothetischen Vorhandenseins von 
Hormonen durch innere Sekretion bestimmter Organe, so ist für Forscher 
von heute entweder alles übrige damit abgetan, und niemandem fällt 
es ein (das ist nicht übertrieben), ernsthaft zu prüfen, wo das Insulin 
angreift, oder man verlegt seinen Angriffspunkt von vornherein in die 
Zelle. Bemerkungen wie die, daß Insulin am Blutzucker selbst angreift, 
können doch wohl nicht ernst gemeint sein. Wonach dann eine unendliche 
Reihe chemischer Reaktionen beginnt, von der man sich begnügt, 1, 2 
oder 3 anzudeuten, da ihr Nachweis im Körper nicht gelingt. Dieser 
in der Pathologie Platz greifenden Arbeitsweise ist in den letzten Jahren 
die Physiologie gefolgt, wofür das jüngst erschienene Buch von FELDBERG 
und ScHILF ein bezeichnendes Beispiel liefert. Ohne zu fragen, wie 
er zustande kommt, wird ein Stoff, Histamin, genommen, der, da 
er sich als wirksam erweist, zwischen Gewebsvorgänge eingeschoben 
und als nunmehr das Feld beherrschend dargestellt wird. Das sind dann 
die humoralen Einflüsse, die neben nervalen wirken. Es entstände 
dadurch ein gewisser Oirculus vitiosus, wie häufig betont; dieser Oircul us 
vitiosus der Physio- und Pathologie erinnert bedenklich an das Per­
p e tu um mobile der Physik, dessen Schicksal ihn wohl auch ereilen 
wird. Würde man versuchen, nachzuprüfen, wie Stoffwechselprodukte 
entstehen, würde sich und hat sich feststellen lassen, daß Vorgänge an der 
Strombahn, damit nervale Reizung, vorausgehen, daß es ohne solche 
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keine Bildung von Stoffwechselprodukten gibt und nicht geben kann, 
und daß sich diese Vorgänge als Ursache, nicht als Wirkung solcher 
Stoffe weit besser verstehen lassen. 

"Durch Nerven bedingt" wie häufig zu lesen, erweckt den Eindruck, 
als ob Nerven etwas von sich allein aus bewirken, so wie die Neuropatho­
logie es dargestellt hat. In Wirklichkeit tun Nerven niemals etwas 
anderes, als daß sie eine Reizung durch irgend etwas leiten, auch in 
normalem Zustande, nur daß man hier die Art des Reizes nicht kennt, 
infolgedessen gezwungen ist, von "Impulsen" zu sprechen, die z. B. 
vom Zentrum nach der Peripherie geleitet werden. - Ebenso gut und 
ebenso falsch hätte man im obigen Beispiel also gegenüberstellen können, 
nach AscHOFF ist sie (die Appendicitis) eine Infektion, nach RICKER 
ist sie nerval bedingt (was anderenorts geschehen ist). 

Schlägt man ein Lehrbuch der Pharmakologie auf, so liest man, 
daß die einzelnen Pharmaca, das eine diese, das andere jene Wirkung 
haben, jedes oder Gruppen von ihnen hat irgendwelche spezifischen 
Merkmale, die eine Unterscheidung gestatten von anderen. Dabei ist 
es üblich, immer in den (zu) engen Grenzen einer bestimmten Normal­
dosis zu bleiben; was geschieht, wenn die Gabe weit stärker oder weit 
schwächer ist, erfährt man nicht. Demgegenüber kennt das Stufen­
gesetz keine spezifischen Wirkungen, es kennt nur Abstufungen im 
Grade der Wirkung, je nach der Dosis (Gabe). Das folgt daraus, daß 
alle Mittel am Nervensystem angreifen und Nerven durch jegliche Art 
von Reiz auf gleiche Weise erregt werden können. Werden Pharmaca 
per os oder unter die Haut verabreicht, können sie verschieden auf­
gesogen, verschieden erregen, bald mehr, bald weniger, bald das eine 
Organ stärker als das andere; zum Teil ist es unmöglich, die Gaben so 
zu wechseln, daß Pharmaca von verschiedener Wirkung (bei verschie­
dener Gabe) auf gleiche Wirkung gebracht werden. Hieran und an vor­
läufig noch unbekannten Einflüssen beim Zustandekommen der Berührung 
von Pharmakon mit Nerv mag die Verschiedenheit der einzelnen Mittel 
bei allgemeiner Einwirkung begründet sein. Bei örtlicher Ein~ 
wirkunghat die Prüfungzahlloser Mittel (von RICKER und REGENDANZ) 
die Gleichheit der Reaktion dargetan. Man darf es getrost der zukünftigen 
Forschung überlassen, die Gründe dafür aufzudecken, warum Chloro­
form anders wirkt als Arsen oder andere Mittel, auch in stärkst gewech­
selter Gabe. Es ist das in der Tat ein Grund (uns der einzige verständ­
liche), der dem Stufengesetz zur Zeit den Eingang in die Wissenschaft 
verschlossen hat. RICKER betont, daß die Relationspathologie in ihrem 
heutigen Inhalt nur den Rahmen darstellt, den es auszufüllen gilt. 
Nur dieser ist· vollständig, jener nicht, nicht verwunderlich, da die 
Arbeit auf den Schultern eines einzigen Mannes ruht. 

Allgemeines zum Stufengesetz. 
Das Stufengesetz bezieht sich auf den örtlichen Kreislauf von 

Organen oder Organteilen in der Niere, der Leber, dem Gehirn oder 
in Teilen dieser sowohl im normalen als im pathologischen Zustande. 
Es handelt nicht vom Kreislauf im ganzen z. B. bei Mitralverengung, 
beim Basedow; beim· Diabetes, der erst· dann dargestellt werden kann, 
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wenn die ihn zusammensetzenden Einzelheiten des Genaueren bekannt 
geworden sind. Es handelt schließlich nur vom Blutkreislauf, läßt den 
Strom der Gewebsflüssigkeit und die Lymphbahnen außer Betracht 
oder zieht ihn soweit heran, wie sich aus Bekanntem, Erwiesenem oder 
Erschließbarem auesagen läßt. - Das Stufengesetz teilt die Wirkung der 
Reizung ein in 3 Stufen, von denen die erste auf Reizungen schwachen, die 
zweite mittleren, die dritte starken Grades erfolgt. Es bricht - das ist 
wesentlich- mit den bis dahin allein bekannten (bis auf vereinzelte 
Beobachtungen z. B. beim Histamin [KROGH, LEwrs]) Einteilungen 
in 2 Arten von Kreislaufsstörungen, Hyperämie und Anämie (Ischämie), 
denen es eine dritte Art hinzufügt, bei der Arteriolen verengt, Capillaren 
und Veneheu erweitert sind, und es staffelt diese 3 Arten (nicht wie bis­
lang nebeneinander, sondern) nacheinander, abhängig von der Stärke 
des Reizes und der Reizung. Die beiden ersten Stufen (Fluxion = 
schwächste und Ischämie =mittlere Reizung) sind zugeordnet dem 
Normalzustande, die dritte (starke Reizung) dem pathologischen Zustand. 
Jede der 3 Stufen, insbesondere die dritte Stufe, läßt verschiedene 
Grade innerhalb der Stufe zu. Im leichtesten Grad der ersten Stufe ist 
die Strombahn in allen Teilen weit, infolgedessen, wegen des Fortfallens 
des Widerstandes der engen Arteriolen, die Strömung rasch, im schwersten 
Grad der dritten Stufe besteht ein Verschluß der Arteriolen (durch Con­
strictorenreizung) bei erweiterten Capillaren und Venchen, infolgedessen 
steht das Blut hier still. Das Blut fließt in seinem Strombett nach 
mechanischen Gesetzen, die Weite der ·wand, nach der sich die 
Geschwindigkeit richtet, wird bestimmt nach physiologischen Ge­
setzen, insbesondere denen der Nervenphysiologie, soweit von einer 
solchen gesprochen werden darf. 

Das Stufengesetz spricht von Reizung, nicht von Reiz, womit gemeint 
ist, daß es sich nur auf solche Vorgänge bezieht, die mit einer Reizung 
des Nervensystems (zentralen oder peripherischen) beginnen. Das ist 
notwendig deshalb, weil es Vorgänge gibt, die mit einer Zerstörung 
aller Teile eines Organs einhergehen, bei denen die Vorgänge im Organ 
nicht mit einer nervalen Reizung beginnen, sondern alle Teile gleich­
mäßig betreffen ( Gerinnung der Hornhaut durch Höllenstein, V er­
kohlung durch höchste Wärmegrade, Brüche, Zerreißungen, Schnitt~ 
wunden, u. dgl.), zweitens weil es Vorgänge gibt, die mit einer Veränderung 
des Inhalts von Hohlorganen beginnen, z. B. durch Einspritzung von 
koagulierenden Mitteln in die Gallenblase usw. und die erst dann weitere 
Vorgänge an der Wand auslösen, drittens darum, weil es Vorgänge gibt, die 
nur zu einer Erregbarkeitssteigerung oder Herabsetzung der Erregbarkeit 
des zentralen und peripherischen Nervensystems führen, ohne zu einer 
Änderung der Weite der Wand und damit der Strömungsgeschwindigkeit 
zuzureichen (unterschwellige Reize, wie man sie nennen kann, im Gegen­
satz zu jenen der ersten Art, die überschwellig sind). Über- und unter­
schwellige Reize (Vorgänge, Ursachen) fallen außerhalb des Bereichs des 
Stufengesetzes. Auf Grund des Stufengesetzes- in dem eingeschränkten 
Anwendungsbereich - behauptet die Relationspathologie, daß alle 
Stoffwechselvorgänge im Organ der nervalen Reizung gesetzmäßig 
nachfolgen, so die Änderung der Weite der Strombahn, die Veränderung 
der Strömungsgeschwindigkeit, auf Grund deren die Veränderung in 
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der Beziehung zwischen Blut und Parenchym (der Zelle), und daß in 
dieser Reihenfolge jeder vorhergehende Vorgang im Organ die Ursache 
des zeitlich ihm folgenden ist. Jeder Vorgang beginnt mit einer Reizung 
von Nerven und endet auf dem Wege über Blutbahn und Blut mit einer 
Veränderung der Zelle. Die Relationspathologie erhebt, indem sie die 
ursächliche Beziehung zwischen Reiz, Reizung · des Nervensystems, 
Strombahnwand und Inhalt in - ursächliche - Beziehung bringt 
untereinander und zum Gewebe, das Stufengesetz über den Charakter 
eines harmlosen physiologischen Kreislaufsgesetzes hinaus zur Grund­
Iage einer allgemeinen und speziellen Physiologie und Pathologie des 
Menschen. · 

Nimmt ein gesunder Mann Nahrung zu sich, so gerät der bis dahin 
ruhende Magen und Darm in eine lebhafte Peristaltik in Form von 
rhythmischen Verengerungen und Erweiterungen der Muskulatur. Gleich­
zeitig wird die Darmwand in allen Schichten ein wenig rot. Die Milz 
wird ein wenig größer und blutreicher, ebenso die Bauchspeicheldrüse 
rötlich und feucht, während sie nüchtern blaß, trocken und hart war. 
Die Leber wird rot, größer. Die mikroskopische Untersuchung der 
Bauchspeicheldrüse am lebenden Tier lehrt, daß hierbei die Arteriolen, 
Capillaren und Veneben (terminales Stromgebiet) leicht erweitert sind, 
das Blut, von hellroter Farbe, rasch seine Strombahn durcheilt. Der 
Reiz der Nahrung hat einerseits den Darm in leichte - normale -
Bewegung versetzt; durch Dilatatorenreizung eine allgemeine Erweite­
rung der Strombahn mit Erhöhung der Strömungsgeschwindigkeit 
hervorgerufen. Die Dauer der Reizung ist verschieden innerhalb enger 
Grenzen, ebenso ist der Stufengrad verschieden, eine feste_ Nahrung 
wirkt stärker als flüssige, ein· Kind reagiert lebhafter als ein Erwach­
sener. Aus den gegen vorher, dem Ruhezustande, leicht erweiterten 
Capillaren tritt ein wenig vermehrtes Blut - ohne Zellen - aus, die 
Gewebsflüssigkeit wird vermehrt, strömt vermehrt durch das Parenchym 
der Bauchspeicheldrüse und löst die dort abgelagerten Stoffe, es beginnt 
die Absonderung des Bauchspeicheldrüsensaftes. Hat die Wirkung eine 
Zeitlang bestanden, so läßt sie nach, die Strombahn wird in allen ihren 
Teilen enger, das Blut fließt in enger Strombahn verlangsamt, die Bauch­
speicheldrüse wird trockener, derber, die Zellen dunkler und lagern 
Körnchen ab. Die Bewegung des Darmes hat so gut wie ganz auf­
gehört, die Milz, Leber wird kleiner. Im allgemeinen dauert der Ruhe­
zustand länger als die Tätigkeit. Die Reizung des Nervensystems der 
Strombahn durch die Nahrung - die der innervierten Darmmuskulatur 
übergehen wir - hat aus dem ruhenden Organ mit enger Strombahn -
durch Dilatatorenreizung eine Erweiterung erzeugt mit Beschleunigung 
des Blutstroms. Das nennen wir Fluxion, hervorgegangen aus Ischämie 
durch schwache Reizung. Die Fluxion ist die Ursache der vermehrten 
(bis dahin ruhenden) Absonderung von Bauchspeicheldrüsensaft (nicht 
die Ursache der Sekretion als Gesamtvorganges am innervierten Paren­
chym und an der Strombahn I) die Ursache der Zerlegung des Glykogens 
des Muskels in Zucker durch den Reiz der Arbeit, der gleichzeitig die 
Strombahn trifft (auch der quergestreifte Muskel istsympathisch inner­
viert) mit Hilfe der vermehrt aus dem Blute austretenden Flüssigkeit 
und der in ihr enthaltenen chemischen Stoffe. Fluxion ist wahrscheinlich 
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bei der Einatmung verwirklicht. Fluxion stärkeren Grades kommt 
nicht nur im. physiologischen Leben, auch im pathologischen Zustande 
vor. Die Haut bei leichtem Fieber mit ihrer lebhaften Röte und ver­
mehrten Schweißsekretion ist im Zustande der Fluxion ebenso wie die 
Haut über einem Absceß. Im Versuch am Warmblüter ist Fluxion 
im allgemeinen der mikroskopischen Beobachtung schwer zugänglich, 
weil die eine Operation begleitenden Umstände, Narkose u. a. Störungen, 
wenn auch leichter Art, bewirken, die die Erregbarkeit des Nervensystems 
abändern. Sie ist leicht an der Schwimmhaut des Frosches zu erzeugen. 
Veranalnatrium (50fo) nach GROLL wirkt ebenso wie Urethan 10-20% 
(KROGH) auf die Schwimmhaut des Frosches, wovon wir uns überzeugt 
haben, leicht erweiternd auf Arteriolen und Capillaren, wodurch die 
Strömung beschleunigt wird, für etwa 10-20 Minuten, dann hört 
die Wirkung auf, keine N ervenparalyse, sondern eine Reizung der 
Dilatatoren erzeugend und nicht nur auf die Capillaren wirkend. -
Leider sind Kreislaufsstudien am Frosch mit seiner wechselnden und 
schwankenden Erregbarkeit des Nervensystems ein Kapitel für sich, 
als Einzelbeobachtung wertvoll, in bezug auf Grad und Stärke pharma­
kologischer Wirkung nicht auf den Warmblüter übertragbar. - Nach 
KROGH öffnen sich bei der Muskeltätigkeit zahllose Capillaren, die 
vorher verschlossen sind, und schließen sich wieder in der Ruhe. 
Ihre Zahl beträgt während der Tätigkeit über 1000-3000-4000 im 
Quadratmillimeter und sinkt während der Ruhe bis auf den 1000. Teil 
derselben ab. Beides ist unrichtig. Sowohl während der Tätigkeit als 
auch während der Ruhe sind stets alle Capillaren offen (im Augenblick 
der Verengerung auf Sekunden verengt bis verschlossen); ihre Zahl 
beträgt nicht 1300-3000, sondern 13-30 im Quadratmillimeter, dabei 
sind noch die kleinsten Veneben mitgezählt. KRomrs Zahlen beziehen 
sich auf Quadratzentimeter (DuYFF und BouMANN), nicht wie er und 
nach ihm STOEL ganz unerklärlicherweise für den Quadratmillimeter 
errechnet haben. Der Muskel ist demnach weit schwächer mit Blut 
versorgt (wie alle faserreichen Organe) als die Leber. Nur seine Masse 
( 1/ 3 des Körpergewichts) bewirkt die großen Unterschiede im Zucker­
gehalt des Blutes, Gewichtsverlust usw. Selbst wenn- angenommen­
einzelne Capillaren sich während der Ruhe verschließen, so ist das nur 
ein stärkerer Grad von Ischämie (bis zur Anämie) und durchaus nicht 
wesenhaft von dem verschieden, was im Stufengesetz lange vor KROGH 
unbeachtet enthalten ist. 

Wie die Fluxion, so kennt die zweite Stufe, Ischämie, verschiedene 
Grade; sie kann bis zum völligen Verschluß von Arteriolen, Capillaren 
und Veneben gesteigert sein auf kurze Zeit, bis 1/ 2 Stunde, während ein 
längerer Bestand von Anämie nicht oder nur ausnahmsweise vorkommt. 
Dabei hört der Austritt von Flüssigkeit bis zu einem gewissen Grade 
auf, es erfolgt eine Herabsetzung des Stoffwechsels und eine Ablagerung 
von Stoffen in die Zelle (Glykogen im Muskel, Fett in der Leber, Sekret­
körnchen in der Bauchspeicheldrüse). Es sind während der Ischämie 
die Verengerer erregt, die Erweiterer - da jederzeit eine Fluxion zu­
stande kommt - erregbar, umgekehrt bei ·Fluxion diese gereizt und 
jene erregbar, da jederzeit eine Fluxion in Ischämie übergehen kann. 
Wäre ein Mensch Zeit seines Lebens gesund, so würde sein Leben zwischen 
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diesen beiden Stufen sich abspielen, bald mehr, bald weniger starken 
Grades, jedoch ohne wesentliche Abänderung. An dem Wechsel nehmen 
die einzelnen Organe und Organgegenden verschiedenen Anteil. Während 
der Nahrungsaufnahme ist die Muskulatur in Ruhe, Haut und Fett­
gewebe hyperämisch und umgekehrt. Bei der Muskelarbeit kann die 
Peripherie im ganzen blutüberfüllt, die inneren Organe ischämisch sein, 
der Magen und Dünndarm in Tätigkeit, Dickdarm in Ruhe sein und 
umgekehrt. 

Den rhythmischen Wechsel zwischen Fluxion und. Ischämie mit 
ihren Folgen am Parenchym, Steigerung und Verminderung der Sekre­
tion u. a. unterbricht zu Zeiten eine Krankheit, z. B. ein örtlicher Eingriff 
an einer Drüse, der Verschluß ihres Ausführungsganges. Hierdurch 
entsteht eine Stauung des Sekrets. Dieses, angehäuft und vermehrt, 
wirkt als (starker) Reiz und bewirkt zunächst, wie die Beobachtung 
ergeben hat, Kreislaufsstörungen mit gewissen Eigentümlichkeiten. 
Während bei Fluxion und Ischämie Arteriolen, Capillaren und Veneheu 
gleichmäßig reagieren, entweder gleichmäßig verengt oder gleich­
mäßig erweitert werden, sind nun die Arteriolen verengt, dagegen Capil­
laren und Veneheu erweitert. Zu den Capillaren gehört noch ein kleines 
Stückehen der Strombahn vor ihnen, die Präcapillaren, die wir. nicht 
besonders erwähnen; zu den verengten Arteriolen können Abschnitte 
kleiner Arterien hinzukommen. Es können auch die Arteriolen ebenso 
wie die Capillaren und Veneheu erweitert sein. Dann ersetzen die kleinen 
Arterien die Arteriolen in bezug auf die Wirkung der Verengerung. Die 
zweite Eigentümlichkeit dieser Kreislaufsart ist, daß die erweiterten Teile 
herabgesetzt oder gar nicht mehr verengbar sind, auf Adrenalin ver­
kürzt oder gar nicht sich zusammenziehen. Wir sprechen demnach von 
einer Constrictorenerregung der Arteriolen, einer Dilatatorenreizung 
der Capillaren und Veneheu bei herabgesetzter oder aufgehobener Con­
strictorenerregbarkeit. Die dritte Eigentümlichkeit ist, daß eine solche 
veränderte Strombahn im allgemeinen auf erneute Reizung damit 
reagiert, daß die Arteriolen sich noch stärker verengen, unter Umständen 
verschließen, während die Erweiterung von Capillaren und Veneheu 
zunimmt. Tritt das ein, . entweder von vornherein oder im Laufe der 
Zeit, so steht der Blutstrom still, gesperrt durch die verschlossenen 
Arteriolen. Diesen Zustand nennt RICKER Stase (wie vorher gebräuch­
lich). - Stase ist nicht gleich Stauung, Stauung ist Verlangsamung 
von Strömung, kein Stillstand. 

Sind die Arteriolen stark verengt, die Capillaren und Veneheu stark 
erweitert, so wird die Strömungsgeschwindigkeit verlangsamt, mecha­
nisch durch die verengten Arteriolen. Das nennen wir einen peristatischen 
Zustand (um Stase herum). Dieser Zustand hat gewisse Beziehungen 
zu dem ersten Zustand, indem er ihm teils gleicht, teils zu unterscheiden 
ist. Aus den erweiterten Capillaren kann vermehrt Flüssigkeit austreten, 
nur ist ihre Geschwindigkeit bei der Fluxion beschleunigt, hier verlang­
samt. Das Blut in den Capillaren enthält bei der Fluxion vermehrt, 
hier vermindert Sauerstoff, ist dort hell, hier infolgedessen dunkel. Die 
Beziehung des Blutes zum Gewebe ist bei der Fluxion ein wenig enger 
als bei der Ischämie, der Stoffwechsel wird beschleunigt, bleibt aber in 
normalen Grenzen und das Gewebe im ganzen unverändert, zumal die 
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Fluxion in Kürze von der Ischämie abgelöst wird, bei der sich Stoffe 
ablagern. Im peristatischen Zustande tritt weit mehr Flüssigkeit aus, 
die weniger Sauerstoff enthält, und das Gewebe wird in seinem Bestand 
abgeändert, zumal der Zustand, von weit längerer Dauer als die Fluxion, 
bis Monate und Jahre währen kann. Auf Grund der Verlangsamung 
entstanden, ist der mangelnde Gehalt an Sauerstoff selbstverständlich 
nicht die einzige chemische Veränderung, die im Blut vor sich geht. 
Die Relationspathologie denkt auch nicht daran, zu behaupten, daß 
Stromverlangsamung an sich Glykogen spalten kann. Sie hat nicht das 
geringste dagegen, daß man dort, wo angebracht, die chemisch-physika­
lischen Faktoren bestimmt, die im einzelnen die Umsetzungen vollführen. 
Aber sie alle, wie immer sie auch beschaffen sind, gehen nicht vor sich, 
ohne daß vorher die Bedingungen eingetreten sind (nervale Reizung 
und Änderung der Stromgeschwindigkeit), auf Grund deren sie möglich 
und verständlich sind. Die Geschwindigkeitsänderung ist nur ein Maß­
stab für das, was im einzelnen geschieht. Unter diesem Gesichtspunkt, 
selbstverständlich wie er ist, wollen alle folgenden Seiten betrachtet 
sein. Der peristatische Zustand ist endlich dadurch ausgezeichnet, 
daß weit mehr Grade von Abstufung in ihm möglich sind als bei den 
beiden ersten Stufen, und zwar dadurch, daß die Verengerung der Arte­
riolen mehr oder weniger stark ist, dementsprechend die Erweiterung 
von Capillaren und Veneheu mehr oder weniger bedeutend. Während 
bei Fluxion die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes beschleunigt ist, 
ist sie hier verlangsamt bis zum Stillstand. Während dort eine schwache 
und schwächste Reizung vorliegt, ist hier die Reizung starken und 
stärksten Grades. Weiter als bis zum Stillstand kann die Strömungs­
geschwindigkeit nicht verringert werden. Wie häufig in der Physiologie 
ist die entgegengesetzte Wirkung - Beschleunigung einerseits, Still­
stand andererseits - nur durch verschiedene Stärke des gleichen Reizes 
entstanden. 

Die Tatsachen, aus Versuchen gewonnen, lehren, daß es unmöglich 
ist, einfach immer nur von Herauf- oder Herabsetzung des Tonus, von 
Gefäßerweiterung und -Verengerung zu sprechen, sondern verlangen, 
daß man die einzelnen Teile der Strombahn für sich berücksichtigt; 
Arterien und Venen reagieren bei starker Reizung kaum jemals gleich­
sinnig. Mit Dilatatoren- oder Constrictorenreizung ist der Erfolg auch 
insofern ungenügend gekennzeichnet, als Erweiterung möglich ist bei 
Dilatatorenreizung mit erhaltener und verlorengegangener Constrictoren­
erregbarkeit, die sich mit Adrenalin prüfen läßt (jenes die erste, dieses 
die dritte Stufe des Stufengesetzes). Fanden wir nach der Unterbindung 
des Bauchspeicheldrüsenausführungsganges als erste Wirkung einen 
peristatischen Zustand der Strombahn, so dürfen wir als Ursache auf 
eine starke Reizung ihres Nervensystems schließen, deren Stärke eben 
durch die lange Dauer und Anhäufung des Sekretes verständlich wird. 
Die Versuche von RrcKER und REGENDANZ haben weitere Ergebnisse 
gehabt. Durch Anwendung stark wirkender Mittel erhält man Stase 
durch Verschluß der Arteriolen. Wartet man eine entsprechende Zeit 
ab, so beginnen die bis zum Verschluß verengten Arteriolen sich eben 
merklich zu erweitern und es treten aus den erweiterten Capillaren -
bei stärkst verlangsamter Strömungsgeschwindigkeit - rote Blut-
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körperchen aus, d. h. (wenig) Flüssigkeit mit roten Blutkörperchen aufs 
Dichteste durchsetzt. Die weißen sind vermindert. Wartet man länger, 
dann treten an Stelle der roten nur weiße (aus den Venchen) aus; durch 
Stomata, die sich öffnen, im Strahl und auch ununterbrochen (das bedarf 
der weiteren Untersuchung), zusammen mit- viel- Flüssigkeit, wobei 
die Verengerung der Arteriolen so weit nachgelassen hat, daß weiße 
hindurch können. Allmählich läßt der Austritt von Blutkörperchen 
überhaupt nach und es tritt nur Flüssigkeit aus (Liquordiapedese), 
danach tritt eine normale oder annähernd normale Strömung ein, die 
Wirkung ist vorüber. So verläuft, in den Grundzügen, eine Pneumonie. 
Das Überraschende und grundsätzlich Wichtige der Ergebnisse liegt 
darin, daß der Austritt von Blutkörperchen und von Flüssigkeit nicht 
bei beschleunigter, sondern bei verlangsamter Strömungsgeschwindigkeit 
zustande kommt, daß es sich bei einer Diapedesisblutung und bei ·einer 
Eiterung nicht um Fluxion, sondern um einen Zustand des Kreislaufs 
handelt, der der Stase nahesteht, daß insgesamt diejenigen Vorgänge, 
die Blutung und Entzündung ausmachen, nichts mit Fluxion zu tun 
haben. Fluxion ist höchstens dort, weit ab vom Entzündungsherd, 
in der Haut z. B. vorhanden, im entzündlichen Gebiet selbst besteht -
durch Arterienverengerung- Verlangsamung. Nicht minder bedeutungs­
voll ist die Tatsache, daß solch eine durch starke Reizung bedingte 
Kreislaufsstörung mit dem stärksten Grad beginnt (oder zumindestens 
beginnen kann) und sich allmählich- in deutlich abteilbaren Stufen -
abschwächt. Man ist gewohnt zu sehen, daß ein Panaritium, eine 
Phlegmone, sich allmählich verschlimmert, daß eine Pneumonie all­
mählich das Krankheitsbild verstärkt; und das Experiment hat ergeben, 
daß die Kreislaufsstörung, die diesen Krankheiten zugrunde liegt, mit 
dem stärksten Grade beginnt und sich danach abschwächt. (Wir kommen 
auf Ausnahmen noch zu sprechen.) Der Widerspruch mit der Klinik 
löst sich bald, wenn man sich vor Augen hält, daß eine Verschlimmerung 
im Befinden eines . Menschen durch allmählich sich steigernde Herz­
und Allgemeinwirkung (z. B. Fieber, Blutdrucksenkung) zustande 
kommt, daß dabei der örtliche Vorgang völlig selbständig verlaufen 
und ausheilen kann, daß man sehr häufig am Ende der Krankheit, einer 
Lungenentzündung, einer Endokarditis, stirbt, daß mithin der örtliche 
Vorgang mit dem allgemeinen nicht parallel zu gehen braucht. Natürlich 
kann er das, eine Tuberkulose kann sich fortschreitend ausbreiten, ein 
Carcinom ebenso, es gilt nur nicht für alle Fälle, ja sogar nur für die 
wenigsten, insbesondere nicht für den einzelnen örtlichen Vorgang an sich. 
Die Stase, durch Verschluß der Arteriolen, ki:mn rasch, in Sekunden, ein­
treten oder langsam sich entwickeln, oder sich auf eine schon bestehende 
Kreislaufsstörung aufpfropfen, das erste dann, wenn die Reizung sehr stark 
ist, das zweite, wenn sie schwächer ist, das dritte, wenn zu einer bestehenden 
Reizung eine neue hinzukommt. Blutung tritt - bei langsamer Ent­
wicklung - vor oder hinter ihr auf, nicht während der Stase, aus still­
stehendem Blut kann nichts heraus; fehlt die Blutung, so ist die Stase an 
sich von geringer Auffälligkeit und im Schnittpräparat der Blutüberfüllung 
gleich, trotz schwerster Kreislaufsstörung an den Capillaren und Arterien 
keine histologische Veränderung. Die Dauer der Stase kann kurz oder 
lang sein. War sie kurz, so können die beschriebenen, ihr folgenden Grade, 
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insbesondere die Eiterung fehlen, die im allgemeinen um so stärker sind, 
je stärker die Anfangswirkung ausgefallen ist. Ist die Stase von genügender 
Dauer, 2-24 Stunden, und von genügender Ausdehnung, so verfällt 
das Gewebe (mit den Capillaren) der Nekrose, oder bei kurzer Dauer, 
z. B. in der Leber, in den rundlichen Nekrosebezirken, nur das Parenchym, 
wenn die Stase sich rasch wieder löst. Stase-Nekrosebezirke sind zunächst 
rot, sie werden blaßgelblich schon nach 24 Stunden durch Auflösung 
und Entfärbung des Blutfarbstoffs ("anämischer Infarkt"). Nekrose 
beruht, man kann ruhig sagen überall dort, wo sie eintritt, auf Stase, 
da diese die Beziehung aufhebt, welche zwischen Blut und Gewebe, d. h. 
Stoffwechsel, besteht. Stase ist, wenn ein Bein sich livide verfärbt, 
kurz vor der Gangrän und während derselben, auf Stase beruht die 
rote und weiße Erweichung im Gehirn (mit und ohne Blutung), Stase 
bewirkt jede schwere Verbrennung (ohne Verkohlung), Stase (mit Blutung) 
ist im Zahnfleisch und anderen Schleimhäuten bei leukämischen Zuständen 
verwirklicht. Stase herrscht im Zentrum eines Carcinoms und führt 
zur Verflüssigung oder zur Geschwürsbildung, Stase mit Blutung (wie stets 
kurz vor oder kurz nach der Lösung) ist, wenn ein kräftiger Schlag die 
Haut trifft, mit Zerfall des ausgetretenen Blutes, die sich wieder löst 
und darum keine Folgen am Gewebe hinterläßt, Stasebezirke sind die 
Petechien in der Magenschleimhaut, sind die Anfänge eines Magen­
geschwürs, wobei das Gewebe (nach Stase) zerfallen ist (wie die Geschwüre 
im gelähmten Bein). Stase ist die nekrotisierende Form der Appendicitis; 
nicht die Nekrose (RITTER), sondern die Stase ist das Primäre, ihr folgt 
die Nekrose. Das sind Beispiele für Stase ohne einen anatomisch nach­
weisbaren, also funktionellen (Arteriolen) Verschluß, wie er durch einen 
Embolus zustande kommen kann. (Die Embolie verläuft nicht ganz so 
einfach, daß der Embolus einfach verschließt, doch führt uns das hier 
zu weit.) Die Folge ist die gleiche, wie nach Stase: Nekrose des Gewebes 
ebenso wie auch bei Arterienverschluß bei stärkster Sklerose durch Intima­
verdickung. Wie hier, so ist dort die Beziehung des Blutes zum Gewebe 
aufgehoben und Nekrose, also Zellveränderungen stärksten Grades, 
die Folge. So verschieden die Ursachen sein mögen, die die genannten 
Vorgänge unserer Beispiele einleiten, ihre Wirkung ist stets die gleiche 
und in gleicher Weise erkennbar. Nur das rein Morphologische, Ort, 
Form, Ausdehnung am Organ bedingt die Verschiedenheit des Aus­
sehens im Leichenpräparat, sie kann und ist ein Grund, verschiedene 
Ursachen anzunehmen, wo es sich um verschiedene Organe handelt, 
sie ist aber kein Grund, die Vorgänge im Gewebe beliebig verschieden 
- chemisch- wie es meist heute versucht wird, zu erklären, da das ihnen 
gemeinsame bedeutungsvoller ist als das sie unterscheidende Merkmal. 

Wir kehren zu unserem Beispiel, der Unterbindung eines Ausführungs­
ganges einer Drüse (beliebig welcher), zurück, um einen anderen 
wichtigen Typus von Kreislaufsänderung mit ihrer Folge am Gewebe 
kennenzulernen. Die Stauung des Sekrets bewirkt als erstes eine Hyper­
ämie mit Stromverlangsamung, wie wir nun wissen durch Verengerung 
der Arteriolen mit erweiterten Capillaren und Venchen. Hierbei tritt 
anfangs ein leichtes Ödem und eine Steigerung der Sekretion auf, 
die dann nachläßt; an Stelle dessen erfolgt zunehmend ein leichtes 
Wachstum von Bindegewebe; wobei die Drüsenläppchen allmählich 
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und gleichzeitig kleiner werden bis zum :fast völligen Schwund unter Ver­
minderung der Absonderung. Daraus ist zu ersehen, daß eine Kreislauts­
störung beileibe nicht immer mit Stase beginnen muß, sondern abhängig 
vori der Stärke des Reizes mit jedem Grade der dritten Stu:fe beginnen 
und, sich von ihm aus abschwächend, nachlassen und au:fhören kann. An 
Häu:figkeit und Bedeutung :für die allgemeine und spezielle Pathologie 
steht dieser Typ von Hyperämie mit Bindegewebswachstum und lang­
samem Parenchymschwund mit an erster Stelle. Er ist verwirklicht bei 
jeder Art von Cirrhose, die durch Sekretstauung in:folge eines Ab:fluß­
hindernisses entsteht, sei es Leber, Niere, Unterkie:ferdrüsen, Bauch­
speicheldrüse, wobei das angehäu:fteund konzentrierte Sekret den Reiz dar­
stellt, der die Blutüber:füllung verursacht. Der Zustand ist verwirklicht 
bei jeder Art von Schrump:fung einer Niere, primärer oder sekundärer 
Schrump:fniere, im Gehirn nach schweren entzündlichen Vorgängen, 
wo an Stelle des Bindegewebes die Glia tritt, in jedem muskulären Hohl­
organ, wo an Stelle der Muskulatur (des Parenchyms) das Bindegewebe 
wächst, auch in den Arterien bei Sklerose, Hydro-Pyonephrose, Bronchi­
ektasie, Lungeninduration, Anthrakose der Lymphknoten und unzähliges. 
anderes. Hier wie bei der Nekrose sind die ursächlichen Faktoren 
der Art nach verschieden, ihre Wirkung am Organ ist die gleiche. 
Hier wie dort ist nur das Morphologische verschieden und in die Augen 
fallend, das ihnen Gemeinsame bei weitem bedeutungsvoller, nur weniger 
leicht ersichtlich. Eine Lebereinhose (nach Verschluß des Ductus chole­
dochus) ist zwar au:f den ersten Blick als solche erkennbar, eine alko­
holische Cirrhose sieht ganz anders aus und doch handelt es sich im 
wesentlichen bei beiden Zuständen um einen Schwund des Parenchyms 
und eine Bindegewebsvermehrung. Beide beginnen mit einer Hyper­
ämie, die in beiden Fällen (nicht nacheinander, sondern) gleichzeitig 
das Parenchym ~um Schwund und das Bindegewebe zum Wachsturn 
bringt. Erst mit zunehmender Bindegewebs:faservermehrung wird die 
Hyperämie geringer und geringer, es können allmählich die Capillaren 
schwinden, die anfänglich gesteigerte Absonderung (mit Gelbsucht. in der 
Leber) geht über in eine verringerte Absonderung.- Wir sehen keinen 
Unterschied, ob die Cirrhose durch Unterbindung oder durch Alkohol 
oder durch Lues erzeugt worden ist, der ins Gewicht fällt :für den Inhalt 
der Lehre einer allgemeinen Pathologie, demnach auch keinen Grund, 
für das eine diesen, :für das andere jenen Angri:f:fspunkt oder Entstehungs­
weise anzunehmen. 

Unterschiede im Grade der Hyperämie (der dritten Stu:fe des Stufen­
gesetzes) bedingen einen verschieden starken Grad von Bindegewebs­
wachstum und Parenchymschwund. Im Hungerzustand, der langsam 
an:fängt und sich nicht steigert, ist die Hyperämie und das Bindegewebs­
wachstum kaum merklich, ebenso wie die Verkleinerung der einzelnen 
Zellen. Ihre Masse erst macht die Leber, die Niere, die Milz, im ganzen 
kleiner. Bei stärkeren Graden dieses Zustandes vermehren sich nur 
Kollagenfasern, bei leichteren Kollagen- und Elastinfasern zusammen. -
Geringere und geringste Grade dieser Blutübertüll urig sind im allgemeinen 
die Ursache für diejenigen pathologischen Zustände, bei denen es zu 
einer langdauernden Ablagerung von Sto:ffen im Gewebe, Fett, Kalk, 
Pigment, Glykogen usw. kommt. Die H:rabsetzung des Stoffwechsels 
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(auch zu erreichen durch Ischämie) beginnt mit einer Kreislaufsänderung 
im Sinne der Stromverlangsamung. Aus der verlangsamt sich bewegenden 
Gewebsflüssigkeit - vom Blut her - fallen die Stoffe aus, die in der 
Zelle gefunden werden, nachdem sie in ihr aus den einzelnen Bestandteilen 
synthetisiert worden sind. So entsteht der Kalk im nekrotischen Gewebe 
aus der Flüssigkeit, die das nekrotische Gewebe, das durchaus nicht 
"tot" ist, durchfließt, langsam, wenig, aber immerhin doch fließt, das 
Fett aus Glycerin und Fettsäureresten durch Synthese in der Leber­
zelle. 

Die Relationspathologie bestreitet nicht, daß die Zelle dabei etwas 
"tut" und "tätig" ist. Sie bestreitet nur, daß sie es von allein macht 
und primär aus sich heraus, so wie man sich die viel erwähnten Stoff­
wechselprodukte entstanden denkt, aus nichts heraus, nur durch das 
Zusammentreffen von chemischem Reiz und Zelle. Solchen Verände­
rungen in der Zelle gehen Vorgänge im Kreislauf, in der Durchströmung 
voraus, mögen beide noch so gering sein. Oberflächenspannungsände­
rungen im Nerven (die SPIEGEL [s.o.] für die Degeneration im Nerven 
verantwortlich macht) müssen irgendwo herkommen; Histamin, Cholin, 
Adrenalin, falls sie Verengerung oder Erweiterung an den Gefäßen im 
Organ bewirken sollen, können nicht aus dem Nichts entstanden sein, 
also nur mit I-Iilfe von Blut, die Beziehung zwischen Blut - Zelle muß 
erst geändert sein, ehe sie entstehen. 

Natürlich können alle im· Gewebe abgelagerten Stoffe auch bei 
stärkeren Graden der Kreislaufsänderung entstehen und verschwinden, 
Fett entsteht auch dann, wenn das Gewebe rasch der Hypoplasie ver­
fällt, dann, wenn der Stoffwechsel herabgesetzt ist. Darum können wir 
leider LunARsou (5) nicht folgen, wenn er neuerdings in solchen Auf­
saugungs- und Speicherungsvorgängen eine erhöhte Tätigkeit der Zelle 
(im Sinne der Relationspathologie übersetzt: einen erhöhten Stoff­
wechsel zwischen Blut und Zelle) erblickt. Ich möchte glauben, daß 
jede Verfettung der Leber, wenn auch mit einer geringen, so doch vor­
handenen Hypoplasie auch der Kerne der Leber einhergeht, stets etwas 
Pathologisches darstellt im Sinne der Herabsetzung der Funktion. 

Viele Krankheiten verlaufen mit erheblichen Störungen, ohne daß 
sich-infolge des leichten Grades der Kreislaufsänderung- anatomische 
Befunde haben feststellen lassen: Diabetes, Basedow. Erst neuerdings 
ist man dazu gelangt, mit verfeinerten Methoden solche nachzuweisen 
(Kocu, BANSI u. a.), erhöhte oder verminderte Umlaufsgeschwindigkeit 
des Blutes usw. Solche Krankheiten, ohne befriedigenden anatomischen 
Befund, hat besonders die Klinik mit Liebe und Eifer zu durchforschen 
versucht, ohne daß man behaupten kann, daß sie zu einer wesent­
lichen Einsicht in das Geschehen geführt hat. Sie mußte ausbleiben, 
da die Klinik unberücksichtigt läßt, daß Glykogenschwund und Gly­
kogenvermehrung mit ihren Folgen am Blutzucker, nur mit Hilfe 
der Durchströmung der Organe, nicht allein durch Zucker und Zelle 
befriedigend erklärt werden können. Bemerkenswert sind hier die 
Untersuchungen von WERTREIMER (z. T. mit ABDERHALDEN): Ein Hund 
hungert 4 Tage und verliert dabei mehrere 100 g an Gewicht. Dann. 
wird ihm der. N ervus ischiadicus des einen Beins durchschnitten und 
der Hund auf Mast gesetzt. Er nimmt an Gewicht bis zu 43°/0 zu. 
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Bei der Tötung beträgt der Glykogengehalt der Muskulatur des "ent­
nervten" Beins 0,38°/0 , der des normalen Beins 1,90fo. In mehreren 
anderen Versuchen stets das annähernd gleiche Ergebnis. Mit Genug­
tuung lesen wir bei WERTREIMER die mit kaum verhüllter Über­
raschung vorgebrachte Feststellung, daß der Glykogenansatz im Muskel 
(wie der Glykogenabbau) nur auf einen "nervösen Reiz" hin erfolgt, 
somit ein "allgemein" physiologisch wichtiges Problem damit festgelegt 
ist, daß im Organismus Synthesen durch nervöse Einflüsse beherrscht 
werden können. Mit Befremden aber vermißt man jedes Wort darüber, 
wie denn dieser nervöse Einfluß am Glykogen zur Wirkung kommen 
soll, und man wird immer wieder dazu verleitet, anzunehmen, daß sich 
die Untersucher die Wirkung als eine direkte auf den chemischen Körper 
vorstellen; daß nach der Ischiadicusdurchschneidung Kreislaufsände­
rungen in der Muskulatur auftreten, dürfte WERTREIMER-ABDERRALDEN 
zweifellos bekannt sein. Warum also schweigen sie darüber? Wenn 
WERTREIMER in der gleichen Arbeit die Beteiligung von Nerven für 
die Leber am Glykogenumsatz bestreitet, so sei er auf den vorher­
gehenden Abschnitt verwiesen, mit dem Ergebnis, daß die Entnervung 
der Leber eine Unmöglichkeit ist, insbesondere nicht durch die Durch­
schneidung einiger weniger erreichbarer Zweige am Hilus. - Die klinische 
Physiologie läßt unberücksichtigt, daß jedes Organ einzeln mit Hilfe 

·des Versuchs untersucht werden muß, da eine so allgemeine Fest-
stellung, wie erhöhte Umlaufsgeschwindigkeit, keinen Schluß auf den 
Stoffwechsel, der sich an den Capillaren abspielt, zuläßt. Genau das 
gleiche gilt für das Körpergewicht. Gewiß wird ein Kind, wie ein 
Erwachsener, der langsam und allmählich bei gutem Befinden zunimmt, 
gesund sein, ebenso wie er bei raschem Gewichtssturz krank ist. Aber 
das einzelne Organ kann dabei an Gewicht zunehmen, andere abnehmen, 
das Fett aus dem Fettgewebe schwinden, in der Leber entstehen usw., 
nur bei sehr langsamem Schwund ist der Gewichtsverlust überall 
annähernd gleich. Es entsteht die Forderung, daß, bevor man mit so 
allgemeinen Feststellungen arbeitet, die örtlichen Vorgänge erst bekannt 
sein müssen, da nicht die allgemeine Feststellung (Fieber, Gewicht, 
Umlaufsgeschwindigkeit, Sauerstoffverbrauch, Säurebasengleichgewicht, 
Hyperglykämie) auf jedes Organ übertragbar ist. 

War die örtliche Kreislaufsstörung mit ihren Folgen am Gewebe 
stark bei Stase, so ist die Wirkung von längerer Dauer - über Monate 
und Jahre. Sie ist kürzer, wenn die Anfangswirkung nur schwach war, 
abhängig von der Stärke der Reizung des örtlichen Nervensystems, 
ja es sieht so aus, als ob eine Strombahn, die irgend einmal von einer 
starken Einwirkung betroffen wurde, niemals mehr ihre normale 
Beschaffenheit und Reaktion annimmt. So wird eine Mensurnarbe 
noch nach Jahren rot und schmerzhaft, wenn das übrige Gesicht unbeein­
flußt oder blaß bleibt, eine Lunge, die einmal eine Pneumonie durch­
gemacht hat, erkrankt um so leichter, wie man häufig genug daran sehen 
kann, daß die Hepatisation Teile betrifft, die verwachsen sind auf 
Grund früherer Pneumonien, oder bei doppelseitiger Hepatisation in 
größerem Umfange als die nicht verwachsene Lunge. Es kann in der 
Zwischenzeit, von der ersten Reizung bis zur zweiten, ein normales 
Verhalten des Kreislaufs bestehen, nur die Erregbarkeit der Nerven ist 
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gesteigert. Wird ein Gebiet der Haut mit Röntgenstrahlen behandelt, 
so kann noch nach Jahr und Tag an dieser Stelle ein Geschwür entstehen, 
dem Stase vorausgeht. Das gleiche entsteht bei nervenverletzten Glied­
maßen, die - in der ersten Zeit nach der Verletzung - zu allgemeinen 
Störungen im ganzen Bein, dann zu umschriebenen Veränderungen 
neigen, die schwerer sind als die allgemeinen. In diesem Falle läßt sich 
die Ursache erkennen, z. B. im dauernden Druck des Schuhwerks, zumal 
die Geschwüre meist an leicht hervorragenden Stellen entstehen. Es 
wirkt der neue schwache Reiz, der sonst nichts tut, auf ein solches Bein 
stärker. Wir haben davon schon gesprochen. Nach einem Trauma kann 
später, aus voller Gesundheit, eine Hirnblutung eintreten, für die man 
jede leichte Reizung sonst harmloser Natur, Mahlzeit, Aufregung, ver­
antwortlich machen kann. Die Schwierigkeiten im Falle von Spät­
geschwüren nach Röntgenbestrahlung sind durch die Untersuchungen 
von LAZAREW und LAZAREW A, besonders von MmscHER zum Teil 
behoben, die ergeben haben, daß zwischen Bestrahlung und Geschwür 
wellenförmig verlaufende Zustände von vermehrter und verminderter 
Durchströmung der Haut bestehen, die den Boden ebnen für die spätere 
stärkere Wirkung. Sie müssen mit der langen Dauer örtlicher Einwirkung 
auf das vegetative Nervensystem erklärt werden. Andere Beispiele hat 
jüngst HoMUTH veröffentlicht. Er fand, daß die Einspritzung von Serum 
(Pferdeserum wie Menschenserum) die Erregbarkeit der glatten Musku­
latur, Arterien, Bronchien, auf verengend wirkende Reize erhöht und 
verlängert. Wird die Einspritzung nach geraumer Zeit wiederholt, so 
entsteht dadurch - bei Meerschweinchen - ein Verschluß der Bronchien 
mit Erstickung als Folge. Der anaphylaktische Shock ist keine Antigen­
Antikörperreaktion - wir bestreiten, daß es eine solche überhaupt gibt -
sondern eine auf erhöhte Empfindlichkeit nervaler Natur gegründete 
Erscheinung. Man darf auf weitere Untersuchungen gespannt sein, die 
versprechen, eine Bresche zu schlagen in die von der Serologie unentwegt 
festgehaltene Meinung, daß Antigene mit Antikörpern sich vereinigen. 
Als Folge einer solchen lang dauernden allerleichtesten Nachwirkung 
nach vorhergehender gutartiger, chronischer blander Sepsis, darf die 
Wassermannreaktion im Blut betrachtet werden. Da sie bei normalen 
Kaninchen sehr häufig (unter 25 bisweilen 19 mal) ferner bei bis 10°/0 

von Schwangeren und nach Scharlach zu finden ist, ist sie an sich 
unspezifisch und allein schon deswegen unmöglich eine Antigen-Anti­
körperreaktion. Wenn, wie es scheint, die Lipoide am Zustandekommen 
der Reaktion schuld sind, so müssen die Lipoide doch irgendwo her­
kommen, sagen wir aus der Leber. Es würde das heißen, daß der Fett­
stoffwechsel der Leber leicht gestört ist. Damit wäre die Beziehung 
zum Organ und zu seiner Strombahn, einschließlich der Nerven, 
hergestellt, und damit wären wir so weit, wie die Relationspathologie 
es verlangt. Wenn SAcHs (Heidelberg) Immunitätsreaktionen als 
Teilprobleme der pathologischen Physiologie in seinem Vortrag be­
handelt, so begrüßen wir das, nur vermißt man leider in dem Vor­
trag, was die Überschrift ankündigt. Das sei erwähnt, weil wir die 
Lehren der Serologie (deren praktischer Wert davon unberührt bleibt) 
oben als Einwand gegen die Relationspathologie haben hinnehmen 
müssen. 
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Die Wirkung einer antisyphilitischen Behandlung auf örtliche Er~ 
scheinungen, früher, auf EHRLICH zurückgehend, als eine direkte auf 
die Spirochäten wirkende angesehen, wird neuerdings (UHLENHUT) 
immer mehr als eine Wirkung auf das Gewebe, damit sekundäre auf 
die Spirochäten, aufgefaßt. Man nähert sich damit der Auffassung, 
die von RicKER und KNAPE bereits 1912 vertreten worden ist. Da 
Änderungen der Blutzusammensetzung eine Änderung des Organstoff­
wechsels voraussetzt, dürfte sich die Wirkung auf die Wassermannsehe 
Reaktion der relationspathologischen Auffassung leicht einfügen, zumal 
die schwerere Wirkung auf innere Organe (Gelbsucht, akute gelbe Leber­
atrophie) außer Zweifel steht. 

Waren dies Beispiele für eine irgendwodurch bewirkte allgemeine 
oder örtliche Überempfindlichkeit des Nervensystems (auch des der 
peripherischen Organe) also ohne Kreislaufsänderung (infolge geringst­
möglicher Reizung), so gibt es Beispiele für das entgegengesetzte V er­
halten, Unterempfindlichkeit, nerval bedingt, ohne Kreislaufsstörung. 
Das allgemeinste dieser Art ist der Unterschied, den das Alter mit sich 
bringt mit seiner allgemeinen und örtlichen Herabsetzung der Empfind­
lichkeit, z. B. der Arterien, Capillaren, des psychischen Verhaltens 
gegenüber der Jugend und insbesondere dem Kindesalter. Hierüber 
hat FRITZ LANGE wertvolle Untersuchungen angestellt (s. später) bei 
Arteriosklerose und Hypertonie. Die Kinderheilkunde, die berufen ist, 
solche Eigentümlichkeiten (gradmäßiger Art) zu erforschen, sträubt sich, 
im Kinde etwas gegenüber dem Erwachsenen nur dem Grade nach Ver­
schiedenes zu sehen. Es muß "anders" sein (Allergie); daß es das nicht 
ist, lehren allein schon die Sektionserfahrungen. Nur sind Kinder -
ganz allgeinein-so empfindlich,' daß sie bereits sterben, bevor gröbere 
anatomische Veränderungen, die Zeit zur Entwicklung brauchen, vor­
handen sind. Die Empfindlichkeit läßt mit zunehmendem Alter nach, 
so daß -wieder ganz allgemein -die Menschen erst dann sterben, wenn 
sie schwerste Veränderungen aufweisen. Wirkungen dieser Art, im 
Sinne der Herabsetzung der Empfindlichkeit, haben Narkotika und 
viele andere, Ergotinpräparate, Atropin, Pilocarpin, Strychnin, in 
den üblichen Gaben. Viele von ihnen greifen erwiesenermaßen am 
Nervensystem an. Herabgesetzte nervale Reizbarkeit kennt die Physiologie 
(nach starker Reizung) unter der Bezeichnung refraktäre Phase. Sie 
kann peripherischer, örtlicher Art sein, ist dann vorhanden, wenn nach 
einer starken Höhensonnenbestrahlung des Gesichts die Haut bei einer 
wiederholten in längerem Abstand erfolgten Bestrahlung trotz erhöhter 
Gabe nicht mehr so stark reagiert, oder wenn auf eine Zeit stark erhöhter 
Temperatur des Menschen eine kurze mit Untertemperatur folgt. Die Ein­
spritzung von schwacher Trypanblaulösung (1 %) in das Blut vermag ört­
lich durch unmittelbare Erregbarkeitsherabsetzung der Strombahnnerven 
eine Senföl-Bindehautentzündung abzuschwächen, allgemein gesprochen, 
eine Herabsetzung der Erregbarkeit der Constrictoren auf Adrenalin zu 
bewirken, ohne daß vorher etwas merkliches an der Strombahn des 
lebenden Tieres festzustellen ist. Nach GROSSMANN bleibt nach Trypanblau 
oder Tuscheeinspritzung Lebernekrose aus, die sonst auf Phenylhydrazin 
und Chloroform eintritt. Das sind Gegenstücke zu der bei Hämatopor­
phyrinämie oder -urie vorhandenen Überempfindlichkeit, die besonders 
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durch Lichteinwirkung auf vasomotorische (und sensible?) Nervenendi­
gungen erfolgt und zu schwersten Verstümmelungen führen kann (TANN­
HAUSER). Hierher gehört die Neigung zu Blutungen bei Gelbsucht. Im 
allgemeinen darf man sagen, daß nach örtlichen Eingriffen die örtliche 
Erhöhung der Reizbarkeit weit häufiger ist als die Herabsetzung. 

Die lange Dauer örtlicher Reizung am Nervensystem ist etwas Neues. 
Denn die experimentelle Physiologie hat im allgemeinen nur solche 
Eingriffe gemacht, die, entweder reflektorisch oder vom Nervenstamm 
aus, nur Wirkungen von Minuten und Sekunden zeigten. Nur die 
wenigstenArbeiten (LAPINSKI, am Frosch mit durchschnittenem Ischiadicus, 
LEWASCHEW) beschäftigen sich mit den Wirkungen langer Reizungs­
dauer. So hat man sich gewöhnt, nervale Einflüsse als nur von kurzer 
Dauer anzusehen, und erblickt in der Entdeckung der Stoffwechsel­
produkte eine Erlösung; hier kann Wandel geschaffen werden, dadurch, 
daß man örtliche Eingriffe vornimmt, die in das Gebiet der pathologischen 
Wirkungsweise fallen; dazu ist notwendig, die Mittel in genügender 
Stärke der Konzentration anzuwenden, die beim Tier ungleich höher 
sein muß als beim Menschen. Körpergewicht ist kein Maßstab für 
Empfindlichkeit. Solche Versuche haben gezeigt und werden weiter 
lehren, daß alle Reize am Nervensystem - dem zentralen und 
örtlichen - angreifen. 

II. Spezieller Teil. 

1. Absceß, Eiterung und verwandte Vorgänge. 
Es ist leicht verständlich, daß (rote) Stase auf die Dauer, da sie 

das Gewebe seiner "Ernährung" beraubt, Nekrose verursacht. Schwieriger 
und verwickelter sind die Vorgänge, die zum Absceß führen. Ist die 
nach Terpentineinspritzung eingetretene anfänglich bestehende Stase 
nur von kurzer Dauer, dadurch, daß sich die Arteriolen wieder ein wenig 
erweitern, so tritt durch den Druck des nachströmenden Blutes Strömung 
auf, die - da die Verengerung (nicht mehr Verschluß) weiterbesteht:-. 
stark verlangsamt ist. Dadurch und danach geraten die spezifisch 
leichteren weißen Blutkörperchen aus dem Achsenstrom, der vermehrte 
Leukocyten enthält, in den Randstrom der erweiterten kleinsten Veneheu 
und treten- zusammen mit Flüssigkeit je nach dem Grade der Verlang­
samung- aus der Wand heraus ins Gewebe. Der Austritt erfolgt nur 
aus den kleinsten Venchen, denen, die dicht hinter den Capillaren gelegen, 
oft nicht von den Capillaren zu unterscheiden sind; im Gegensatz zu den 
roten, die nur aus Capillaren austreten. Capillaren sind im allgemeinen 
:zu eng, um Leukocyten wandständig werden zu lassen. Nur bei von Natur 
aus sehr weiten Capillaren (Milz, Knochenmark) mag es anders sein. -
Dem Austritt der Leukocyten geht die Verlangsamung der Strömungs­
geschwindigkeit voraus, sie ist damit, da gesetzmäßig stets vorhanden, 
als die Ursache des Austritts sowohl von Flüssigkeit aus den bei Erweite­
:rung bestimmten Grades durchlässiger gewordenen Capillaren als auch 
die Ursache des Austritts von Leukocyten zu bezeichnen. Leukocyten, 
dem Untergange geweihte Blutkörperchen {zerfallene Kerne!) und mit 
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unbekannter Funktion\ werden nicht chemotaktisch angelockt, die 
Chemotaxis müßte ja durch die Wand der Veneheu hindurch wirken, 
müßte durch den Wandstrom auf den Achsenstrom einwirken und dort 
die Leukocytenvermehrung verursachen; Bedenken, die auch R. RösSLE 
und FRöHLICH, wie vor ihnen HEINZ und THOMA äußern. Leukocyten 
können Pseudopodien bilden, dann, wenn sie sich in einer still­
stehenden Flüssigkeit befinden; solange sie in Bewegung sind, sind 
sie rund. Die Beziehung zur ruhenden Flüssigkeit, unter unbekannten 
Bedingungen, die zu erforschen siud, ist die Ursache der Beweglichkeit 
durch Pseudopodienbildung der Leukocyten; die Beziehung zur primär 
verlangsamten Strömung: physikalische Gründe (geringeres spezifisches 
Gewicht, geringere Strömungsgeschwindigkeit am Rande u. a.) erklären 
nach den Versuchen von DoNDERs, GuNNING, HAMILTON und besonders 
ScHKLAREWSKY, daß die roten Blutkörperchen in die Achse, die weißen 
in die Peripherie des, Stromes gelangen. - Pseudopodienbildung findet 
statt, mit und ohne daß Fremdkörper (Bakterien) in der Nähe sind. 
Kommen Leukocyten durch den Flüssigkeitsstrom auf Fremdkörper, so 
werden durch die Bewegungen Fremdkörper in sie eingeschlos~en, 
Bakterien reizen also nicht die Leukocyten zu Bewegungen, sondern 
die - dauernden - Bewegungen der Leukocyten sind die Ursache 
ihrer zufälligen Einschließung, mit anderen Worten, RICKER bestreitet 
die direkte Reizbarkeit der Leukocyten, ebenso wie wir es im allgemeinen 
Teil von anderen Zellen des Körpers gelernt haben. - Die taktile direkte 
Reizbarkeit der Leukocyten, die geringere Beachtung erfahren hat, darf 
übergangen werden. - Leukocyten wandern nicht aus, um Abwehr zu 
üben, sondern werden bei einem bestimmten. Grade der Kreislaufsstörung 
aus dem Blutstrom mit der ausgetretenen Flüssigkeit fortgetragen. Das 
beweist die Angabe von THOMA, daß die Richtung der ausgetretenen Leuko­
cyten stets senkrecht zur Vene, in der Richtung der Flüssigkeit verläuft.­
Ohne Flüssigkeitsaustritt gibt es keinen Leukocytenaustritt. (Man 
darf den Satz nicht umkehren: Flüssigkeitsaustritt ohne Zellaustritt 
gibt es auf schwächere ~eizung: Ödem durch Stauung.) Es hängt vo;n 
der Länge und Stärke des Zustandes ab, ob viel oder wenig austreten, 
ob viel oder wenig Eiter entsteht. Der Austritt von weißem Blut = Eiter 
durch Diaperlese ist dem Wesen nach nichts anderes als der Austritt von 
rotem Blut; Die Bedingungen, die die roten Blutkörperchen unter Form­
veränderungen gleich denen der Leukocyten zum Austritt zwingen, 
sind nicht andere, als .die bei weißen, nur die Stärke der Reizung, und zwar 
ihr anfängJicher Grad entscheidet, ob das eine oder das andere eintritt. 
Die entstandE)nE) Arteriolenverengerung kann wieder in Verschluß über­
gehen, .so.daß dann wiederum Stase entsteht, die nunmehr, da der Inhalt 
der Capillaren und Veneheu nur aus weißen Blutkörperchen besteht, als 
weiße Stase bezeichnet werden muß, im Gegensatz zu jener roten. Ihre 
Wirkung am Gewebe ist die gleiche: Nekrose; das Nekrotische wird 

1 K. BüRKER erklärt wörtlich: Die neutrophilen Leukocyten sind besonders bei 
der Eiweißresorption, der .Abwehr von Bakterien und ihrer giftigen Stoffwechselprodukte 
beteiligt; sie wenden sich ferner gegen Blutgifte und vielleicht auch schon gegen die 
normalen Dissimilationsprcidukte. Vermöge ihrer protaolytischen Fermente sind sie in 
der Lage, überflüssige Gewebe' abzubauen, sie befördern auch unlösliche Stoffe, wie Erd­
kali- und Eisensalze nach <).en unteren Abschnitten des Darms. (? Der Ref.) 
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verflüssigt, wobei Fermente der Leukocyten mitbeteiligt sein werden; 
die weiße Stase vollendet an Nekrosevorgängen, was die rote begonnen 
hatte. 

Jeder Absceß hat außer einem Zentrum ein Grenzgebiet gegen die 
unveränderte Umgebung. Das Grenzgebiet besteht aus einer inneren 
und äußeren Zone, die an der unveränderten Umgebung gelegen ist. 
Innere und äußere Zone haben verschiedenes Schicksal. Die innere, als 
die kräftiger gereizte, macht im ganzen das Schicksal des Zentrums mit, 
indem sie unter Verfettung und Zerfall der Leukocyten allmählich ver­
flüssigt wird. Die äußere zeigt von Anbeginn leichtere Kreislaufs­
störungen; in ihr entsteht schließlich eine Hyperämie, die zur Oapillar­
und danach zur Bindegewebsneubildung führt, durch Wachstum der 
Zellen des örtlichen vorhandenen Bindegewebes und der Fasern. Sie 
ist es, die die Wand des Abscesses entstehen läßt; wie bei allen Vor­
gängen in der dritten Stufe handelt es sich um eine Blutüberfüllung, die -
durch Arteriolenverengerung- mit Verlangsamung einhergeht. Ihr ein 
wenig stärkerer Grad liefert den Eiter, der sich in den Hohlraum 
ergießt. - Die Wirkung der Reizung an den Nerven der Strombahn 
läßt, wie alle einmalige Reizung, allmählich nach, dort, wo Arteriolen 
verschlossen waren, werden sie offen und weiter, die stark erweiterten 
Oapillaren und Veneheu enger. 

Das Nachlassen des Arteriolenverschlusses bedeutet ein Nachlassen 
der Oonstrictorenerr'3gung der Arteriolen, das Nachlassen der Erweiterung 
von Oapillaren und V enchen, ein Nachlassen der Dilatatorenreizung oder 
Lähmung, die wie in jedem Grade dieser dritten Stufe, mit Lähmung 
der Verengerer verbunden ist.- Wie chemische Mittel, wirken - prak­
tisch am häufigsten - Bakterien, Tuberkelbacillen etwas langsamer 
und leichter als andere, Strepto- und Staphylokokken, Pneumokokken. 
Ihr gemeinsamer Angriffspunkt ist das Nervensystem, das durch Ände­
rung der Weite der Wand und ihres Tonus, die Änderung des Kreislaufs -
im Sinne der Verlangsamung verschiedenen Grades - bewirkt, wie der 
Versuch es erweist. Da es technisch nicht möglich ist, einen Absceß 
mikroskopisch im lebenden Tier in allen Einzelheiten zu verfolgen, 
müssen Erklärungen für einen Teil der Vorgänge aus anderen Gebieten 
genommen werden, so aus dem Rand eines eitrigen Infarktes, da sie 
dieselben sind wie jene, insbesondere muß der nach Lösung des Ver­
schlusses der Arteriolen erneute Verschluß bei weißer Stase abgeleitet 
werden. Der Verschluß der Arteriolen bei roter Stase ist an sich nicht 
leicht zu sehen, da das stark rote Gebiet den Einblick erschwert, auch 
deswegen, weil verschlossene Arteriolen einfach nicht sichtbar sind. 
Dem Anfänger empfiehlt es sich, den Wiedereintritt von Strömung zu 
beobachten durch Sichöffnen der Arteriolen, auch und besonders leicht 
an der Schwimmhaut des Frosches. Jeder wird den Eindruck des Wieder­
auftauchens der Strömung nach Öffnung der Arteriolen, den das auf den 
Beschauer macht, festhalten; allein schon diese Beobachtung zwingt 
zu dem Schluß, daß das Aufhören der Strömung durch Verschluß der 
Arteriolen zustande gekommen ist. 

An die akuten und schweren Vorgänge (am Nervensystem- Strom­
bahn - und Gewebe) bei Eiterung und Phlegmone (die fortschreitet 
und sich ausbreitet, weil die Ursache, Eiterung erregende Bakterien, 
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sich ausbreiten) und Absceß können sich leichtere, chronisch ver­
laufende Vorgänge anschließen; es sind diejenigen Vorgänge, die man 
unter dem Namen "chronische Entzündung" zusammenfaßt. Sie können 
auch von vornherein bestehen. Die bekanntesten und jedem geläufigen 
Kennzeichen im Schnittpräparat sind die Bindegewebsvermehrung mit 
und ohne Lymphocyten und der Schwund des Parenchyms. Hierbei 
besteht, solange sie sich entwickeln, eine Hyperämie, wie alle im Bereich 
der dritten Stufe, mit Stromverlangsamung einhergehend, infolge der 
geringen Verengerung der Arteriolen. Es hatte die Reizung- entweder 
von vornherein gering oder allmählich nachlassend - nur eine geringe 
Erregung der Verengerer der Arteriolen und eine geringe Reizung der 
Erweiterer zur Folge; im ganzen ist der Zustand noch weit entfernt 
vom normalen, deswegen, weil er dauerhaft ist und des Wechsels von 
Hyperämie und Ischämie, wie im Normalzustande, entbehrt. Das 
Parenchym, zumal epitheliales, ist jedoch an diesen Wechsel notwendig 
gebunden; verschafft es ihm doch die Ruhe - mit Ischämie - die das, 
was an Stoffen während der Tätigkeit verlorengegangen ist, ersetzt. 
Fällt diese Phase fort, so muß das Parenchym bei Hyperämie allmählich 
kleiner werden, da es gewissermaßen ständig in Tätigkeit und noch 
dazu in verstärkter Tätigkeit sich befindet, verstärkt deshalb, weil die 
Beziehung zum Blut durch die erweiterten Capillaren erhöht ist. Anders 
das Bindegewebe, das von weniger verwickeltem Stoffwechsel, bei und 
durch Hyperämie an Menge zunimmt. Die Vermehrung kann anfänglich 
und bei etwas stärkerer Hyperämie, eine rein zellige, dann eine reine 
Faservermehrung sein. Vermehrung von Fasern (Kollagen und Elastin­
fasern, Gitterfasern) kann nach RICKER (in Versuchen mit seinen Mit­
arbeitern ELLENBECK, ScHRADIEK, LANGEMAK u. a.) selbständig und 
von vornherein verwirklicht sein, d. h. es bedarf nicht der Mitarbeit 
von Bindegewebszellen. Bindegewebsfasern entstehen selbständig, durch 
Ausfallen gelösten Eiweiß aus der vermehrt und verlangsamt fließenden 
Gewebsflüssigkeit. RösSLEs (2) Erstaunen über diese anticellularpatholo­
gische Tatsache ist verständlich.- Mit zunehmender und schließlich still­
stehender Bindegewebsvermehrung und Schrumpfung nimmt die Hyper­
ämie ab. Die Capillaren, anfangs erweitert und verlängert (gewachsen!), 
werden kleiner und schwinden. 

Das Bindegewebe kann von Lymphzellen durchsetzt sein, die einzeln 
oder in Haufen gelegen sind. Die Bedingungen ihres Austritts, nicht in 
allen Punkten geklärt, sind in den gleichen zu suchen wie für den Aus­
tritt der roten und vielkernigen weißen; der Grad der Verlangsamung 
ist jeweils verschieden, hier am schwächsten, dort stärker und am 
stärksten, nahe der Stase. Zwischen schwere akute und leichte chronische 
ordnet sich das bereits berührte Stadium ein, wo das Bindegewebe mit 
seiner Strombahn stärker wächst bis zum Granulationsgewebe. Die 
vorher einzeln gelegenen Bindegewebszellen wachsen - durch Hyper­
ämie - und bilden ein Symplasma, sie schrumpfen, wenn die Fasern­
vermehrung einsetzt, die dem Strom der Gewebsflüssigkeit ein Hindernis 
in den Weg stellt. - Leichteste hinzukommende Reizung (Bakterien) 
kann aus dem trockenen, roten Granulationsgewebe durch Verstärkung 
der Stromverlangsamung Eiterung erzeugen, der Stase mehr oder weniger 
großen Umfangs vorausgeht. 
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Zusammen mit dem im allgemeinen Teil behandelten ergibt sich: 
Örtliche Kreislaufsstörungen entstehen durch direkte örtliche Reizung 
der Strombahnnerven; bei Ausschaltung der reflektorischen Erregbar­
keit (durch örtlich augewandte Mittel: Cocain) oder bei Abtrennung vom 
Zentralnervensystem (Durchschneidung des Trigeminus) in gleicher 
Stärke wie bei deren Vorhandensein. Örtliche Kreislaufsstörungen 
entstehen auch rein reflektorisch (nach Verätzung der Hornhaut an 
ihrem Rand), sie fallen dann etwas leichter aus, stärker bei wiederholter 
Anwendung, wenn das betreffende Gebiet erhöht erregbar geworden 
ist. Der um einen Herd entstandene Hof zeigt Kreislaufsstörungen 
schwächeren Grades, sie sind dagegen von größerer Ausdehnung 
als im Herd, da reflektorisch entstandenen Wirkungen die Eigenschaft 
der Ausstrahlung (Irridiation) zukommt. Die im Herd aufgetretene 
Kreislaufsstörung ist stärker, da sie auf direkte und reflektorische 
Reizung, die im Hof nur reflektorisch entstanden ist. Reflektorische 
Reizung verläuft über das Zentralnervensystem, ein Axonreflex ist nicht 
gesichert. Nach Ausschaltung des Zentralnervensystems entstehen 
örtliche Kreislaufsstörungen durch direkte Einwirkung auf die (abge­
ändert) erregbar gebliebenen Strombahnnerven. Zeitlich überdauert 
die Reizungsfolge ihre Ursache um so länger, je stärker die Reizung 
gewesen ist. Der zentimeterbreite rote Hof um einen stecknadelkopf­
großen Absceß sind ein Beispiel. Jener verschwindet rasch und ohne 
Folgen, dieser hinterläßt eine Höhle mit Narbe. Im Herd hat Stase und 
Eiterung bestanden, im Hof Rötung mit Ödem. Die bei diesen schweren 
Kreislaufsstörungen vorhandene Verengerung der Arteriolen (ihre Folge 
ist die Verlangsamung des Blutstroms) kommt reflektorisch zustande 
dort, wo eine direkte Einwirkung nicht vorliegt. Sie tritt später auf 
als die durch Dilatatorenreizung entstandene Erweiterung der Oapillaren 
und Venchen. Sie ist als schwächere Reizungsfolge (Ischämie = zweite 
Stufe des Stufengesetzes) nicht allein durch die reflektorische Entstehungsc 
weise begründet, da die schwächere Reaktion größerer Arterienabschnitte 
gegenüber kleineren auch nach dem Tode, bei Ausschaltung reflektorischer 
-Einflüsse, festzustellen ist, sondern ist als eine besondere Eigentümlich­
keit größerer Arterien gegenüber kleineren und kleinsten anzusehen. 

Zu allen diesen Vorgängen, für die Beispiele noch genannt werden, 
ist wiederum zu bemerken, daß sie nicht der Zuhilfenahme von primär 
gedachten ( !) Stoffwechselprodukten bedürfen, sondern auf Grund einer 
einmaligen schweren Reizung des Nervensystems (der Strombahn und 
dort, wo vorhanden, des Parenchyms) zu verstehen sind. Die lange 
. Dauer - nach stärkster Reizung muß als Tatsache hingenommen 
werden, als ein physiologisches Gesetz. Sie ist eine Eigenart des vegeta­
tiven Nervensystems. Die lange Dauer genügt nicht zur Annahme solcher 
Produkte, deren Vorhandensein und Wirken nicht nachgewiesen, jeden­
falls nur Folge, nicht Ursache der Vorgänge sein kann. Der Mediziner ist 
gewohnt einen Absceß, eine Narbe als etwas gänzlich von einer Brand­
blase Verschiedenes aufzufassen, deswegen, weil der nicht zu unter­
drückende Gedanke an die verschiedene Ätiologie aus nur gradmäßig 
verschiedenen Vorgängen etwas der Art nach Verschiedenes gemacht hat. 
Es muß ihm daher schwer fallen, statt wie bisher die Ursache ins Auge 
zu fassen und nach ihren Gesichtspunkten Vorgänge einzuteilen, nunmehr 
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die aus verschiedenen Ursachen entstandenen, scheinbar ungleichartigen 
Vorgänge als wesensgleich zu betrachten. Es muß ihm schwer fallen, 
für jeden Vorgang einen verschiedenen Grad der . Geschwindigkeit als 
Ursache anzusehen, für die Eiterung einen stärkeren als für die Aus­
schwitzung reiner Flüssigkeit. Er ist gewohnt, ein Ödem bei Stauung 
zu finden, wo eine Verlangsamung der Strömung durch erhöhten Druck 
gegeben ist, und wird sich nicht leicht mit dem Gedanken vertraut 
machen, daß es daneben andere Grade von Verlangsamung gibt, stärkere 
und schwächere, die eine bestimmte Wirkung haben und auf andere 
Ursachen hin (Arteriolen-verengerung) zustande kommen; sie werden 
ihm vielfach zu einfach erscheinen, zumal er von der quergestreiften 
Muskulatur her gewöhnt ist, entweder eine völlige Lähmung der Leistung 
oder ein normales Verhalten zu beobachten. Zwischenstufen, die es bei 
glatter Muskulatur besonders der kleinen und kleinsten Arterien gibt, 
sind ihm so gut wie unbekannt. Solchen Gedanken hat G. B. GRUBER 
Ausdruck gegeben, indem er die Verlangsamung bei der Entstehung von 
Thrombose als zwar mitwirkend, aber nicht bestimmend erklärt. Wir 
gehen, um nicht Verwirrung zu schaffen, auf die anderen Grade der 
hierher gehörenden Kreislaufsstörungen und ihre Folgen am Gewebe 
nicht ein; der Leser findet das Nähere besonders in den Auseinander­
setzungen mit TANNENBERG und FrscHER, teils werden wir noch Ge­
legenheit haben, sie zu erwähnen, und wenden uns solchen Vorgängen 
zu, die nicht mehr örtlichen, sondern allgemeinen Charakter haben. 

2. Arteriosklerose. 
Die tägliche Sektionserfahrung lehrt, daß die Arterien jedes Menschen 

mit zunehmendem Alter weiter werden. Die Erweiterung geht nicht 
allmählich fortschreitend vor sich, sondern in Schüben, ist besonders 
vom 50. Lebensjahre ab, mit großen individuellen Schwankungen, 
bei allen Menschen zu finden und stärker als vorher. Die einzelnen 
Arterien verhalten sich dabei verschieden; einzelne Gebiete des Körpers 
sind früher und stärker beteiligt als andere (Beinarterien gegenüber 
Baucharterien). Außer der allgemeinen Erweiterung sind umschriebene 
Veränderungen vorhanden (Intimabeete). Die Veränderungen in der Aorta 
und den großen Arterien sind stärker und früher vorhanden als die 
Altersveränderungen der Organe, Leber, Niere, diese können fehlen. -
Daraus, daß die Erweiterung bei allen Menschen zu finden ist und regel­
mäßig in höherem Alter eintritt, darf geschlossen werden, daß ihr eine 
allgemein wirkende Ursache zugrunde liegt; daraus, daß die Verände­
rungen an einzelnen Teilen stärker sind als an anderen, darf geschlossen 
werden, daß zu der allgemein wirkenden Ursache eine örtlich wirkende 
hinzugekommen ist. 

Unverkennbar ist, daß der Einfluß des Alters, der im Sinne der 
allgemeinen Tonusherabsetzung wirkt, wie alle Allgemeinwirkungen, 
an den Einfluß des Zentralnervensystems gebunden ist. Der Tonus 
der Arterien, wie Lunwm gelehrt, kann durch Beeinflussung des 
Zentralnervensystems herabgesetzt werden, er sinkt nach Durchschnei­
dung des Rückenmarks unterhalb der Medulla. Er sinkt auch mit zuneh­
mendem Alter. Die Grundlage der allgemeinen Erweiterung ist demnach 
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durch den Einfluß des Zentralnervensystems ermittelt, der sich mit 
zunehmendem Alter bemerkbar macht. Die Veränderungen der Arterien 
sind jedoch viel zu schwer, als daß sie allein durch eine langsam ein­
tretende Herabsetzung ihres Tonus erklärt werden könnten. Es kommt 
etwas hinzu, nach RrcKER der dauernde Druck des Blutes, der 
dann wirksam wird, wenn die Herabsetzung des Tonus den Boden 
geebnet hat. Die Ursache der Erweiterung ist also der Druck des Blutes 
auf Grund einer allgemeinen Herabsetzung des Arterientonus. 

Die allgemeine Erweiterung wird in der üblichen Lehrmeinung in 
ihrer Bedeutung unterschätzt, J ORES geht über sie in seiner Darstel­
lung der Arteriosklerose mit wenigen Zeilen hinweg, AsenoFF (2) trennt 
sie - ohne annehmbare Gründe - als senile Ektasie von der Arterio­
sklerose ab als eines Intimaprozesses, so wie bislang, bis auf Vmcnow 
zurück, üblich war. Die Relationspathologie hat Veranlassung, sich 
mit der Erweiterung genauer zu beschäftigen, wobei sie an die bekannte 
Tatsache anknüpfen kann, daß eine Erweiterung von Hohlorganen, 
eines Ductus choledochus, des Darms, des Harnleiters sehr häufig 
durch eine mechanische Ursache, erhöhten Druck, erfolgt. Es bedarf 
der Untersuchung, auf welche Weise Erweiterung (und Verengerung) 
der Arterien zustande kommt, ob Druck oder erhöhter Druck dazu 
geeignet ist, die Erweiterung und über sie hinaus die Arteriosklerose 
zu erklären. 

Arterien bestehen aus 3 Häuten, einer Intima, die mit einem Endothel 
ausgekleidet ist, einer Media aus glatter Muskulatur mit faserigem Binde­
gewebe (Kollagen- und Elastinfasern) und der Adventitia. Die Adventi­
tia enthält eine eigene adventitielle Strombahn mit Capillaren bis in 
die Media hinein, Veneheu und Arteriolen. Die Ernährung der Arterien 
erfolgt aus 2 Quellen: 1. vom Blut der Lichtung aus, bei den kleinsten 
Arterien ohne adventitielle Strombahn ausschließlich von hier, bei den 
größeren zusammen mit 1. aus der adventitiellen Strombahn. Wird 
die eine Quelle unwegsam, kann die andere an ihre Stelle treten, ohne 
sie völlig zu ersetzen: Wird eine Arterie allseitig mit Paraffin umscheidet, 
so daß die Zufuhr von Blut aus der Adventitia ausgeschaltet ist, so 
erfolgt die Ernährung ausschließlich durch das Blut vom Lumen aus, 
die Media und Intima bleiben dabei unversehrt, diese kann sich sogar 
verdicken, nur die Adventitia geht zugrunde. Die Ernährungsflüssigkeit 
dringt wie Tuschekörnchen bis zur Grenze von Media und Adventitia 
vor. Umgekehrt: wird zwischen 2 Unterbindungen ein Stück der Arterie 
der Zufuhr von der Lichtung aus beraubt, so bleibt das Arterienstück 
unversehrt, wiederum kann die Intima nahe der Unterbindungsstelle 
wachsen (LANGE). Die die Arterienwand durchsetzende Flüssigkeit tritt 
aus der Wand heraus und wird dort mit Gewebsflüssigkeit in die Lymph­
bahnen des die Arterien umgebenden Gewebes weiterbefördert. T;eten 
Änderungen in der Durchströmung der Arterienwand ein, und sind sie 
~on genügender Stärke, so ziehen sie, wie an allen anderen Organen, 
Anderungen in der geweblichen Zusammensetzung der Arterienwand 
nach sich. Solchen anatomischen Zustandsänderungen, wie sie makro­
und mikroskopisch feststellbar sind, gehen \Veite-Änderungen voraus. 
Weite-Änderungen lassen sich einteilen in 4 Arten, die durch die Stärke 
der Reizung der innervierten Muskulatur bedingt sind. 
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I. Schwächste Reizung: Leichte Erweiterung der Arterien bei 
erhaltener Verengerungsfähigkeit. Sie tritt ein: a) bei Tätigkeit 
eines Organs, auf wenige Stunden oder Minuten; b) wenn man einem 
Tier ganz geringe Mengen von Adrenalin u. a. in die Blutbahn spritzt. 
Danach tritt wieder Enge ein= Dilatatorenreizung bei erhaltener 
Constrictorenerregbarkeit. Wegen der kurzen Dauer treten anatomische 
Änderungen nicht ein. 

ll. Mittlere Reizung: Verengerung der Arterien. Sie tritt auf ört­
liche Anwendung von Adrenalin ein, bei kleineren Arterien stärker als 
bei größeren. Allgemeine, zentral bedingte Enge der kleinen Arterien 
ist die Grundlage der Hypertonie= Constrictorenreizung = Spasmus. 
Durch vermehrte und beschleunigte Durchströmung wächst die Musku­
latur der Arterienwand. 

Ill. Stärkere Reizung: Erweiterung der Arterien bei auf­
gehobener oder verminderter Verengerungsfähigkeit. Wieder­
holt man die Beträufelung mit Adrenalin mehrere Male, so entsteht 
nach Verengerung eine starke Erweiterung mit Verlängerung der Arterien. 
Die Erweiterung und Verlängerung bleibt bestehen, wenn das erweiterte 
Stück aus dem Körper entfernt wird (KuRT DIETRICH) = Dilatatoren­
reizung bei aufgehobener oder verminderter Constrictorenerregbarkeit 
=Parese. Durch Vermehrung und Verlangsamung der Durchströmung 
schwindet die paretische Muskulatur und es wächst das Bindegewebe. 
Es entsteht Arteriosklerose (durch Arteriohypotonie). 

IV~ Stärkste Reizung: Stärkste Erweiterung mit Ausbuchtung 
der Arterien wand. Sie kann örtlich durch große Gaben von Adrenalin, 
Atzung, elektrischen Strom u. a. erzeugt werden = Lähmung von Dilata­
toren und Oonstrictoren = Paralyse der Muskulatur = Atonie. Durch 
Aufhebung der Durchströmung wird die atonische Muskulatur nekrotisch. 
Es entsteht ein Aneurysma. 

Aus den Versuchen geht hervor, daß Enge und Weite, Verengerung 
und Erweiterung (von nun an stets im Sinne von II.-IV. gebraucht) 
durch die Muskulatur der Arterien bewirkt werden. Als Beweis gilt 
unter anderem die Wirkung des Adrenalins in verschiedener Gabe, das 
als Reiz am Nervensystem der Muskulatur angreifend genügend bekannt 
ist. Eine Einwirkung auf die übrigen Bestandteile könnte eine geringe 
Verschiebung der Elastizität hervorrufen, kann aber als Ursache solcher 
Gesetzmäßigkeiten ausgeschlossen werden. Insbesondere erscheint der 
genannte Versuch von KuRT DIETRICH (3) in dieser Richtung beweisend. 
·wären Elastinfasern die Ursache, so müßte sich die erweiterte Arterie, 
nachdem sie aus dem Körper entfernt ist, zusammenziehen und ver­
kürzen. Da sie es nicht tut, weder der Länge noch der Breite nach, muß 
die Muskulatur als der maßgebliche Bestandteil für Verengerung und 
Erweiterung und Kürze und Länge betrachtet werden, so lange, als 
sie vorhanden ist. Erst nach Lähmung derselben (nach dem Tode) oder 
bei völligem Schwund (bei Aneurysma) bei stärkst sklerotischen Arterien 
tritt an ihre Stelle das leimgebende Bindegewebe selbst (einschließlich 
der Elastinfasern). Die Verkürzung nach dem Tode durch die Elastizität 
der losgelösten Arterien erreicht einen solchen Grad (300fo), wie er niemals 
während des Lebens erreicht wird. Sie kann und darf nicht als Grund­
lage der Physiologie und Pathologie der Arterien dienen, da Verengerung 
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und Verkürzung allein durch Elastizität niemals verwirklicht ist. In dieser 
Richtung beweisend ist ferner, daß bei verengter Arterie die Elastin­
fasern geschlängelt, d. h. entspannt sind. Die Verengerung - gegen 
den Druck des Blutes - wird getragen durch die Muskulatur. Erst bei 
völlig sklerotischen und verkalkten Arterien. ohne funktionierende Musku­
latur, kann, wie in dem Beispiel von B. FrscHER, die Elastizität. der 
Arterien, gleich wie oben berichtet, hervortreten, indem sie beim Auf­
schneiden der Arterie die Schnittränder nach außen zumUmklappen bringt. 

Enge und Weite der Arterien können hiernach durch Eingriffe alh 
Nervensystem beeinflußt werden, d. h. auf dem Wege Nerv-Muskulatur. 

Lange vor dem anatomischen Nachweis der Muskulatur in den 
Arterien (durch HENLE 1840) haben die Ärzte, wie VuLPIAN bemerkt, 
die rhythmische Erweiterung und Verengerung derselben als neuro­
muskulär bedingt angesehen. Sie kann durch Durchschneidung der 
Nerven aufhören, um (vgl. den 1. Abschnitt) örtlich nerval bedingt, 
nach einigen Wochen wiederzukehren. - Auch die Aorta, als Arterie 
von elastischem Typ, aber mit Muskulatur versehen, kann in Form der 
paroxysmalen Lähmung (ScHLESINGER, RosENBACH, STOKES) auf Stunden 
erweitert werden, und, wie eine Beobachtung von FINKELSTErN •bei 
einem Säugling uns erneut gelehrt hat, gleichzeitig mit Krämpfen ver­
stärkt pulsieren, so daß Pulsation fühlbar wird; das geht ferner hervor 
aus der Verengerung bei der periarteriellen Sympathektomie, endlich, 
trotz des Widerspruchs von KüTTNER und BARUCH, aus dem von ihnen 
so benannten traumatischen segmentären Gefäßkrampf. Diesen Beob­
achtungen gesellen sich zahllose Versuche der Physiologen bei, bei 
denen Reizung und Durchschneidung von Nerven die Lichtung der 
Arterien vom muskulösen Typ verengt oder erweitert haben. Mithin ist 
unter Beweis gestellt, daß in den Grenzen des physiologisch-pathologischen 
Lebens die Reizung des neuromuskulären Apparats, je nach der Stärke 
verschieden ausfallend, als die Grundlage betrachtet werden darf, auf 
der Verengerung und Erweiterung kleiner sowohl wie großer Arterien 
entstehen und bestehen bleiben. Sind die Schwankungen zwischen 
Enge und Weite, wie im physiologischen Zustand, von kurzer Dauer und 
von geringem Ausmaß, so tritt nichts ein, was die normale Zusammen-· 
setzung der Arterie ändern könnte. Wir haben auch erwähnt, daß eine 
geringe Herabsetzung des Tonus, wie sie vom Alter verursacht wird -
auf dem Wege über zentrales und peripherisches Nervensystem -
nicht imstande ist, Erhebliches zu ändern. Anders dann, wenn die 
Änderung stärkeren Grades und von längerer Dauer ist. Mit solchen 
schweren Graden sind Veränderungen in der "Ernährung" der Arterien 
verbunden, da die Reizung sowohl die Muskulatur als auch die Strom­
bahn der Arterien trifft; die Reizung kann auch den einen Teil der 
Strombahn stärker betreffen als den anderen oder zeitlich auseinander­
fallen, etwa wie im Darm oder in der verdickten Harnblasenmuskulatur 
bei Prostatahyperplasie, zu der eine Cystitis tritt. Im allgemeinen 
haben wir es bei demjenigen Zustand, mit dem wir es hier zu tun 
haben, Arteriosklerose, mit einer solchen Reizung (durch Druck) zu 
tun, die gleichmäßig die Strombahn und die Muskulatur betrifft und 
bei der die Reizung der Muskulatur der der Strombahn nur um ein 
Geringes vorausgeht. 
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Ist (IV.) auf wiederholte Adrenalinbeträufelung oder elektrische 
Reizung eine völlige Lähmung der Mediamuskulatur erfolgt (mit stärkster 
Erweiterung als Folge) so wird durch den Druck des Blutes die gelähmte 
Stelle ausgebuchtet und die Muskula~ur zusammengepreßt. Damit 
wird sie ihrer ernährenden Flüssigkeit beraubt und verfällt der Nekrose. 
Hier, wie überall, beruht Nekrose von Gewebe darauf, daß die Beziehung 
zwischen Blut (Gewebsflüssigkeit) und Gewebe auf die Dauer aufgehoben 
ist. Die Intima bleibt unversehrt wegen der erhaltenen Beziehung zum 
Plasma des Blutes in der Lichtung der Arterien; wenn die Nekrose der 
Muskulatur geringen Umfangs ist, kann die Intima. wachsen, dadurch, 
daß aus der Umgebung des nekrotischen BeziJ;ks Flüssigkeit vermehrt 
und verlangsamt eintritt und so die Quelle des Wachstums bildet. Gleich­
zeitig mit der Lähmung der Muskulatur hat nämlich das Adrenalin auf 
die adventitielle Strombahn eingewirkt, in dem Sinne, daß die Arteriolen 
verengt, Oapillaren und Veneheu erweitert wurden (peristatischer Zustand 
geringen Grades); den erweiterten Oapillaren entstammt die Flüssig­
keit, die, verlangsamt sich bewegend, in der Intima, am vom Ursprung 
entferntesten Ort, sich am stärksten anhäuft. Die längere Dauer des 
Zustandes bringt das Wachstum der Intima über der kleinen nekroti­
schen Mediastrecke mit sich. Medianekrose liegt Zuständen wie 
Aneurysmen, der Pariarteriitis nodosa, luischen Hirnarterien, zugrunde. 
Die Folgen am Gewebe entstehen durch Änderung in der Durchströmung 
der Arterien, ebenfalls auf nervale Reizung hin, im Sinne des peristati­
schen Zustandes, mittleren, stärkeren und stärksten Grades, mit Aus­
tritt von Flüssigkeit, mit und ohne Zellen, oder mit Blutung. Ein 
Aneurysma entsteht also auf Grund völliger Lähmung der Arterien­
muskulatur mit Nekrose, wodurch. die Wand ausgebuchtet und vor­
gedrängt wird. Der Blutdruck wird dann gehalten durch die verdickte 
Schicht von Bindegewebe mit gestreckten überdehnten Elastinfasern. 
Das Bindegewebe kann an umschriebenen Stellen, vielfach an den Stellen 
des höchsten Drucks auf der Höhe der Vorwölbung erweichen; dann 
erfolgt der Durchbruch des Blutes nach außen. - (Anders siehe die Dar­
stellung bei BENDA: Zerreißung der Elastinfasern als Ursache des Aneu­
rysma.) 

Ist (III., S. 719) auf Adrenalineinspritzung in kleinerer oder mittlerer 
Menge (etwa 0,001 mg, BRAUN) die Reizung schwächer ausgefallen und 
hat nicht zur Medianekrose geführt, so findet sich über einer leicht 
erweiterten Media (Parese) eine starke Verdickung der Intima. Dasselbe 
läßt sich örtlich durch Quetschung oder Dehnung der Arterie (ZIEGLER 
und MALKOFF) oder durch Ätzung der Arterie mit Höllenstein (LANGE) 
erzeugen. Ist durch den dauernden normalen Druck des Blutes bei 
zunehmendem Alter mit seinen Folgen (Herabsetzung der Oonstrictoren­
erregbarkeit) die an sich geringe Muskulatur der Aorta allmählich 
paretisch gewÖrden, so schwinden unter allmählicher Verkleinerung 
die Muskelfasern, das Parenchym der Arterie; an ihrer Stelle wächst 
das Bindegewebe, . das der Intima stärker als der übrigen Schichten. 
Dort, wo die Muskulatur an Stellen größeren Drucks und vermehrter 
Herabsetzung des Tonus stärker geschwunden ist, wächst entsprechend 
das Bindegewebe stärker und erleidet nach beendetem Wachstum 
Zerfallsveränderungen, denen Verfettung und Verkalkung vorausgehen. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 46 
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Diffuse Erweiterung mit Muskelschwund und Bindegewebsvermehrung 
mit und ohne knotige Verstärkung an bevorzugten Stellen nennen wir 
Arteriosklerose. Arteriosklerose ist nicht eine Intimaerkrankung, auch nicht 
eine Mediaerkrankung, sondern - da auch die Adventitia beteiligt ist, 
-eine Veränderung aller 3 Häute, sie beginnt mit Parese der Muskulatur, 
die zur Erweiterung führt. Die "senile Ektasie" ist nicht von der Arterio­
sklerose zu trennen, vielmehr die Grundlage, auf der sie beruht. Die 
Intimaveränderungen sind nicht das Wesentliche, ebensowenig wie der 
Beginn, ebensowenig wie die Verfettung und die Atherombildung, sondern 
Folgezustände. In ü,bertragenem Sinne, in Hinblick aufAlter und Ursache, 
mag man Arteriosklerose als Abnutzungskrankheit mit LuBARSCH 
bezeichnen; eine Erklärung für die Gewebsveränderungen, die bei ihr 
angetroffen werden, ist auf verwickelterem "'vVege zu geben. Das Wachs­
tum des Bindegewebes, des immer noch als nebenbei betrachteten und 
darum unerklärten Bestandteils des menschlichen Körpers trotz seiner 
hervorragenden Bedeutung (STANDENATH) hat nichts mit "Abnutzung" 
zu tun. 

Parenchym- (Muskel-) Schwund und Bindegewebsvermehrung auf 
Grund einer Reizung, die schwächer ist als sie Nekrose erzeugt (Adrenalin­
versuch) und als gleichzeitige Wirkung einer leichten Hyperämie haben 
wir früher kennengelernt. Bei der Arteriosklerose haften dem (gleichen) 
Vorgang eine Reihe von Eigentümlichkeiten an: die Bindegewebsver­
mehrung ist - nicht regelmäßig - in der Intima weit stärker als in den 
übrigen Wandschichten. Das kommt daher, daß die Flüssigkeit, die aus 
den leicht erweiterten Capillaren der Adventitia stammt und diejenige 
Flüssigkeit, die aus dem Lumen der Arterien stammt, sich zuerst und 
am stärksten in der Intima anhäuft, ehe sie nach außen abgeführt wird. 
Stärkere Anhäufung verursacht ein verstärktes Wachstum, anfänglich 
von Zellen, dann von Fasern unter Verkleinerung der Zellen. Die Intima­
verdickung bleibt dort aus oder ist geringer, wo die Flüssigkeitsver­
mehrung und -ansammlung ausbleibt, in den Beinarterien, deshalb, 
weil der stärker erhöhte Druck in ihnen eine Auflockerung der Intima 
nicht zuläßt. - Ein Organ mit Parenchymschwund und Bindegewebs­
vermehrung (Niere, Drüsen mit Ausführungsgängen) wird im allgemeinen 
kleiner, die Aorta aber und andere Arterien werden größer, breiter und 
dicker (mit Schwankungen), sind niemals geschrumpft. Das erklärt sich 
daraus, daß das Wachstum des Bindegewebes, infolge des fortbestehenden 
Reizes durch den normalen Blutdruck, länger dauert und auf der einmal 
erreichten Stufe länger bestehen bleibt. So wird ja auch nicht jede Leber­
cirrhose kleiner, sondern kann, nicht nur durch Hyperplasie des Paren­
chyms sondern auch des Bindegewebes, größer sein als normal. 

Die umschriebenen Veränderungen (Beete, Plaques) bestehen anfangs 
aus aufgelockerter, deutlich ödematöser, hyperplastisch,er Intima. Sie 
enthalten reichlich Fett in und zwischen den Zellen, am meisten an 
der Grenze gegen die Elastica interna, wo eine gewisse Stauung eintritt, 
später Kalk, gebunden an Kollagenfasern. Sie können an Dicke und 
Größe zunehmen und durch die ganze Media hindurchreichen. An Ver­
fettung und Verkalkung schließt sich-- nicht immer- der Zerfall an, 
im Zentrum beginnend. Daraus entsteht ein Geschwür, das Atherom. 
Im Bereich der Beete ist die adventitielle Strombahn nicht nur hyper-
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ämisch, sondern mit neugebildeten Capillaren versehen, dazu Lympho­
cyteninfiltrate. Der stärkere Grad der Hyperämie hat stärkere 
umschriebene Veränderungen erzeugt als der schwächere, wie er in den 
übrigen Teilen herrscht. Beete, Atherome sind umschriebene örtliche 
Verstärkungen des Allgemeinzustandes. - Die Lipoidflecken der Intima 
der Aorta im jugendlichen Alter, schon beim Säugling, rechnen wir mit 
FAHR (1), AsKANA'ZY, FROBOESE u. a. nicht zur Arteriosklerose. Sie haben 
zwar eine ähnliche, aber nicht die gleiche Lokalisation an der Hinter­
wand der Aorta, sie liegen zwischen, nicht wie die Beete· bei Arterio­
sklerose, an den Abgangsstellen der intercostalen Arterien; sie können 
in langdauernden Hungerzuständen verschwinden, brauchen zum min­
desten nicht die Vorstufe der Beete zu sein. Nichtsdestoweniger wird 
ihre Ursache wohl die gleiche sein. 

Es gibt Unterschiede im Verhalten von Arterien kleinsten, mittleren 
und größten Kalibers (die kleinsten zeigen keine Beete) und Zwischen­
stufen, wobei ein Segment, zwischen 2 Ästen, anders reagieren kann 
als das nächst höhere oder tiefere. Die Sklerose und Verkalkung der 
Beinarterien erfolgt in großen Segmenten, ist dort geringer, wo durch 
erhöhte Bewegung die Flüssigkeit beschleunigten Abfluß findet, in der 
Kniekehle (ÜBERNDORFER). Es können einzelne zirkuläre Muskel­
bündel [DIETRICH (1)] anders, meist stärker, reagieren als die Nachbarn. 
Sehr oft kann man hinter einem verkalkten und verschlossenen Segment 
einer Herzkranzarterie beinahe unveränderte kleine Segmente antreffen. 
Dies Verhalten hat sein Gegenstück in dem, wo nicht nur einzelne 
Arterien, sondern ganze Gebiete stärker beteiligt sind als andere; Bein­
arterien gegenüber Baucharterien, wobei einerseits die Verstärkung des 
Reizes, der Druck, andererseits die Reaktion der Arterie eine nicht immer 
trennbare und erkennbare Rolle spielen. 

Als die Ursache der Arteriosklerose bezeichnet RICKER den nor­
malen dauernd wirkenden Druck des Blutes, der je nach der Reak­
tionslage der Person, die im Zentralnervensystem begründet ist, bald 
schwächer, bald stärker, bald früher, bald später zur Wirksamkeit 
gelangt. Die Ursache in diesem Sinne ist sozusagen persönliche Angelegen­
heit RICKERs, die Relationspathologie selbst würde sich leicht damit 
abfinden, wenn jemand einen anderen, etwa einen chemischen Reiz 
glaubhaft machen könnte, der das gleiche bewirkt. Die Relationspatho­
logie an sich würde erst dann getroffen sein, wenn es AscHOFF (2) ge­
lingen würde, diejenigen primären, molekulären Vorgänge zu fassen, 
mit denen der Prozeß der Quellung und Niederschlagsbildung aus 
lipoiden Substanzen - nach AscHOFF - beginnt, und die wir "vor­
läufig nicht fassen können". RICKER mit LANGE ist es gelungen, den 
Druck als wirksame Ursache glaubhaft zu machen. An sich ist es 
nichts Ungewöhnliches, daß Druck Hohlorgane zur Erweiterung bringt. 
Die des Gallenausführungsganges bei Verschluß durch einen Krebs 
und zahlreiche andere Beispiele sind jedem vertraut. Das Besondere 
liegt darin, daß es diesmal nicht erhöhter, wie er auch früher stets unter 
den möglichen Ursachen genannt wurde, sondern der normale Druck ist, 
der die Sklerose verursacht. So ist denn die Sklerose dort, wo der Druck 
normal bereits höher ist, in den Beinarterien, stärker, mit stärkerer 
Verkalkung einhergehend, als dort, wo er geringer ist, in den Arm-

46* 
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arterien. Die Sklerose ist an den Stellen, die in fester Umgebung liegen 
und nicht ausweichen können, im Sulcus caroticus, an der Lendenaorta 
stärker als an anderen Teilen; an den Abgangsstellen der Intercastal­
arterien stärker als zwischen ihnen. RoMBERGs viel zitierter Satz, daß 
jeder seine Arteriosklerose vorzugsweise in den Gefäßen bekommt, die 
er am meisten angestrengt hat, gilt nicht: körperlich schwer arbeitende 
haben oft mehr Sklerose der Hirnarterien als Geistesarbeiter. Er kann 
die oben gegebene besondere Lokalisation nicht erklären. Die durch 
Fütterung von Cholesterin, Adrenalin, Nahrungsumstellung bei Tieren 
erzielte Nekrose und Verkalkung der Media hat mit Arteriosklerose 
nichts gemein, der ja nicht völlige Lähmung und Nekrose, sondern nur 
Parese mit langsamem Schwund der Muskulatur zugrunde liegt. Umschrie­
bene Arterionekrose, nur um solche handelt es sich, beim Tier findet 
sich nach einer Zusammenstellung von HEuBNER nach Einspritzungen 
von Adrenalin, Nicotin, Salzsäure, Phosphorsäure, Milchsäure, Kalium­
phosphat, Kaliumbichrorn,at, Sublimat, Phloridzin, Trypsin, Pepsin, 
Thyreoidin, Digitalis, Alkohol, nach Verfütterung faulender Substanzen 
und zahlreicher anderer neuer Mittel, Vigantol. Die :tvlittel selbst kommen 
als Ursache der Arteriosklerose nicht in Betracht. Daß sie sekundäre 
Stoffwechseländerungen bewirken, ist selbstverständlich richtig. Ob die 
entstandenen Stoffwechseländerungen von genügender Dauer und 
Stärke sind, ist so gut wie auszuschließen. - Diejenigen, die den Be­
ginn in die Elastinfasern verlegen, beachten zu wenig, daß Elastinfaser­
veränderungen stets von Veränderungen des übrigen Bindegewebes 
begleitet sind, die ihnen parallel verlaufen können, z. B. Vermehrung 
beider Teile, oder erst des einen (Kollagen), dann des anderen (Elastin). 
Sie vergessen, daß den anatomisch nachweisbaren Veränderungen an 
den Elastinfasern (Zerfall, Verfettung, Verkalkung), funktionelle der 
Muskulatur, Erweiterung, lange vorausgeht. Von dieser Kritik wird 
außer F ABEit leider auch R. THOMA getroffen, dem die Lehre von der 
Arteriosklerose und die Relationspathologie so viel verdankt. Erweiterung 
der Muskulatur ist nicht histologisch festzustellen, ebensowenig wie 
die Reizung oder Lähmung ihrer Nerven. Die anatomischen Verände­
~~mgen der Arterie beruhen auf funktionellen (Änderungen im Tonus, 
Anderung in der Durchströmung) und gehen dem voraus, was sich im 
Schnittpräparat dem pathologischen Anatomen darstellt. Die Berück­
sichtigung der Muskulatur, aus neueren Äußerungen zu schließen (BoRK 
unter LuBARSCH, BEITZKE), verspricht größere Erfolge als ihre Vernach­
lässigung. 

3. Hypertonie. 
Allgemeine Vorgänge unterscheiden sich von örtlichen dadurch, 

daß jene leicht, diese schwer sind. Jeder örtlich umschriebene Absceß 
verläuft mit Nekrose und Schwund des Gewebes. Die die Sepsis kenn­
zeichnenden Befunde beschränken sich auf eine leichte Vergrößerung 
von Leber und Milz und einen leichten Fettschwund usw., nichts von 
Nekrose; Allgemeinbefunde können so gering sein, daß ohne Kenntnis 
der Vorgeschichte niemand etwas mit Sicherheit aussagen kann (Diabetes). 
Als allgemeine Grundlage der Arteriosklerose haben wir die durch das 
Alter bedingte leichte Herabsetzung des Constrictorentonus der Arterien 
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kennengelernt; auf dieser Grundlage ist der örtliche Druck des Blutes 
imstande, die schweren Veränderungen hervorzurufen, die zu Sklerose 
führen, an den Stellen stärkeren Drucks stärkere als an denen schwächeren 
Drucks. Das Gegenstück zur allgemeine!! Herabsetzungist dieHerauf­
setzung des Constrictorentonus, der zur allgemeinen Enge der kleinen 
Arterien führt (Verengerung statt Enge wäre zu viel gesagt). Die Ur­
sache (Reiz) der Hypertonie ist unbekannt. Wie jene ist diese zentral 
(im Verein mit deni peripherischen Nervensystem der Arterien) be­
dingt. Enge der kleinen Arterien im ganzen Körper .führt zur Blut­
druckerhöhung, diese durch vermehrte Arbeit des Herzens mit ver­
mehrter Durchströmung der Muskulatur zur Herz-vergrößerung. Ent­
spricht die Herabsetzung der Constrictorenerregbarkeit der dritten Stufe des 
Stufengesetzes, so entspricht die dauernde Enge der Arterien der zweiten. 
Sie beruht also auf schwächerer Reizung als jene (II., S. 719). Das 
läßt sich örtlich zeigen, indem Adrenalin in bestimmter Gabe die 
Arterien verengt, erst bei längerer Einwirkung und Menge zur Erweiterung 
mit Herabsetzung des Tonus führt. Die Folgen dauernder Enge der 
kleinen Arterien bestehen in einer Verdickung der Mediamuskulatur 
mit einem der Norm entsprechenden Wachstum des Bindegewebes. Sie 
kommt zustande durch die Vermehrung der Gewebsflüssigkeit, die 
beschleunigt die Wand durchsetzt, beschleunigt, weil die geschlängelten 
entspannten Elastin- und Kollagenfasern ihr kein Hindernis entgegen­
stellen. Der Beschleunigung der Flüssigkeit in der Wand entspricht die 
Beschleunigung der Strömungsgeschwindigkeit des Blutes in der Lichtung 
der engen Arterien, mikroskopisch am lebenden Tier beobachtet von 
NORDMANN (2). 

Das Verhalten der Arterien bei Hypertonie hat KuRT DIETRICH 
genau untersucht. Es stellte sich dabei als weit verwickelter heraus, 
als hier in den Grundzügen dargelegt. Im Gegensatz zu anderen Unter­
suchern, die, wie RüHL, vom fertig ausgebildeten Endzustand aus­
gehend, "Gangarten der Arteriosklerose" abzuleiten versuchen, legt 
DIETRICH den größten Wert auf Früh-veränderungen, wobei sich die 
Trennung in 2 Reihen als notwendig erwies: die erste sind solche, die 
von Anfang bis Ende ihres Lebens einen normalen Blutdruck haben, 
(Nichthypertoniker) die zweite solche, die eine dauernde, konstitutionell 
erworbene Hypertonie haben. Die ersten Veränderungen sind schon 
im frühen Kindesalter festzustellen und bestehen in einer bündelweise 
auftretenden Elastinfaservermehrung der Muscularis interna (die Media 
läßt sich in eine Muscularis interna mit mehr Bindegewebe und externa 
einteilen mit weniger Bindegewebe). Sie tritt an der entspannten Arterie 
dem Beschauer als eine eigentümliche Querstreifung der Intima entgegen. 
In der zweiten Hälfte des Wachstumsalters treten "Spindeln" auf, die 
durch Muskelfaserverminderung und Vermehrung der Elastinfasern 
gekennzeichnet sind. Die Spindeln erscheinen in der Intima der großen 
muskulösen Arterien (Arm, Bein, Becken) als helle, querverlaufende Leist­
ehen. Über ihnen ist die Elastica interna unterbrochen. Sie sind ent­
standen durch selbständig aufgetrennte Parese einzelnerJMuskelbündel, 
entsprechend dem abschnittsweisen Reagieren der Arterien überhaupt. 
Die Spindeln sind bei Hypertonikern regelmäßiger, dichter und zahl­
reicher. Der die Muscularis internabetreffende Schwund der Muskulatur 
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und die gleichzeitige Vergrößerung der Muscularis externa geben den 
muskulösen Arterien der konstitutionellen Hypertoniker eine gleichmäßig 
weite Lichtung, die bei erworbener Hypertonie (bei Schrumpfniere) 
sind enger. Jene haben eine Art von Plethora, diese nicht oder geringer.­
Tritt bei Nichthypertonikern im Alter eine Hypertonie (Altershyper­
tonie) auf, so findet man bei ihnen die durch Wachstum der Intima 
erzeugte wellenförmige Fältelung der Intimainnenfläche, besonders 
deutlich an der Nierenarterie; sie darf als Typus einer durch Altershyper­
tonie erzeugten. primären Mediaveränderung angesehen werden. In 
bezug auf weitere bemerkenswerte Einzelheiten, die für die täglichen 
Sektionen von Bedeutung sind, muß auf die Arbeit im Virchows Arch. 
274, 1928, Verhandlungen der dtsch. path. Ges. Wien 1929 und Berlin 1930 
verwiesen werden. 

Während die Herabsetzung des Constrictorentonus die großen 
Arterien stärker betrifft als die kleinen, betrifft die Hypertonie als 
schwächere Reizung die empfindlicheren kleinen, deren Weite verhältnis­
mäßig den größten Schwankungen unterliegt, stärker als die großen. 
Unter "kleine Arterien" sind jene Abschnitte zu verstehen, die herz­
wärts von den Arteriolen liegen. Arteriolen, Capillaren, Venchen, das 
terminale Stromgebiet, bleiben unberührt. Nur deren Funktion ist 
lebhafter geworden, kenntlich an der leichten Ansprechbarkeit auf Reize, 
z. B. in der Niere (vermehrte Konzentrationsfähigkeit für Salze und 
andere feste Bestandteile, starke Schwankungen der Harnmenge auf 
diuretisch wirkende Stoffe, normale oder beschleunigte Ausscheidung 
von Milchzucker, vermehrte Wasserausscheidung (LANGE). Der Beginn 
der Hypertonie verläuft unter starken Schwankungen des Blutdrucks, 
bis er sich allmählich auf eine bestimmte Höhe dauernd einstellt 
(F AHRENKAl\1P). Dabei können die Personen völlig beschwerdefrei 
sein. Erfolgt plötzlich durch Hirnblutung der Tod, so sind die Organe 
unverändert (etwas groß); hieraus folgt, daß zu der Enge der kleinen 
Arterien etwas hinzugetreten sein muß, wenn sich bei Hypertonikern 
Beschwerden und Veränderungen finden, Schrumpfniere, Herzschwielen, 
Hirnblutung. Organfunktion und organanatomischer Befund sind an 
normale Durchströmung der Capillaren, besser des terminalen Strom­
gebiets gebunden. Sind Organe verändert, so muß dieses Gebiet des 
Kreislaufs verändert sein. Das kann geschehen ohne und mit Beteiligung 
der kleinen Arterien, ist bis zum gewissen Grade unabhängig von ihnen 
(d. h. von der Hypertonie). Hypertonie und erhöhte Capillarempfind­
lichkeit sind der fruchtbare Boden, auf dem sehr leicht die Hirnblutung, 
die Nierenentzündung entsteht, sie sind nicht als ihre Ursache zu 
bezeichnen. Da derlei Vorgänge Funktion und Bau des Organs verändern, 
mithin an den Capillaren sich abspielen, handelt es sich um Kreislaufs­
störungen pathologischer Art, die unschwer als der dritten Stufe des 
Stufengesetzes zugehörig zu erkennen sind. Blutung, Schrumpfung eines 
Organs mit Verlust des Parenchyms und Bindegewebsvermehrung sind 
uns bekannt als Kreislaufsstörungen (und deren Folgen) jener Art, die 
mit Hyperämie und Stromverlangsamung einhergehen, verursacht durch 
die Verengerung der Arteriolen. Zu der Enge der kleinen Arterien, die 
die Strömungsgeschwindigkeit nicht beeinflußt hat (weil zu gering und 
zu weit von den Capillaren entfernt) ist dann, wenn am Organ etwas 
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Pathologisches geschehen ist, die Verengerung der Arteriolen bei 
erweiterten Capillaren und Veneheu hinzugetreten. Der Zeitpunkt, 
wann das geschieht, das Organ in dem es geschieht, Schwere und Ent­
wicklung, plötzlich und akut oder allmählich und langsam, mit der es 
geschieht, hängen zumeist von unbekannten Faktoren ab; ein gut Teil 
wird i:J?. der Eigenart des betroffenen Organes zu suchen sein, einiges 
liegt in normalen Reizungen, Mahlzeiten bei Hirnblutung, Aufregung, 
die kaum stärker zu sein braucht als sonst ohne Blutung, und anderes 
mehr begründet. Damit sind wir an den Anfang des Abschnittes zurück­
gekehrt, wo wir feststellten, daß zu einer leichten Allgemeinveränderung 
(Hypertonie) eine schwere örtliche hinzutreten kann, wie auch umgekehrt. 
Bei Hypertonie und Arteriosklerose ist das erste der Fall, wie die klinische 
Beobachtung im Verein mit der pathologischen Anatomie lehrt, d. h. 
die Nierenentzündung, die Hirnblutung, sind sekundäre (nicht primäre) 
örtliche Vorgänge, auf dem Boden einer Allgemeinstörung, zentral­
nervalen Ursprungs, entstanden, beide mit nervalen Vorgängen beginnend, 
die allgemeinen leichteren den örtlichen schweren Reizungen ·voraus­
gehend. 

Die Hirnblutung bei Hypertonie ist in den allermeisten Fällen 
eine Diapedesisblutung und damit eine Kreislaufsstörung, die der Stase 
nahesteht, ihr vorausgeht oder auf dem Fuße folgt. Denn Blut tritt nur 
aus erweiterten Capillaren bei stärkst verlangsamter Strömung vermehrt 
heraus ins Gewebe. Der durch die Blutung zertrümmerte und durch 
Stase der ernährenden Flüssigkeit beraubte Gehirnteil wird nekrotisch 
und erweicht. Der Umfang der Blutung ist verschieden. Die Eigentüm­
lichkeiten ihrer Lokalisation hat ScHw ARTZ zum Gegenstand einer 
gründlichen Untersuchung gemacht, mit dem wertvollen Ergebnis, daß 
genau wie bei anderen Hirnstörungen die Kerngebiete des Striatum 
in erster Linie, dann Clanstrum und Thalamus besonders bevorzugt 
sind, während Rinde des Großhirns und Kleinhirns selten betroffen 
werden. Die Bevorzugung bestimmter Gebiete gilt (SoHWARTZ) auch 
für andere Formen von Apoplexie, .bei Arteriosklerose und Embolie 
und müssen physiologischerweise vorgebildet sein. Die Disposition 
werden wir bei der anatomischen Einheitlichkeit des gesamten Capillar­
gebietes von Gehirn und Rückenmark, an der auch kleinste Arterien 
(PFEIFFER) teilnehmen, in funktioneller - nerval bedingter - Emp­
findlichkeit zu suchen haben. Kerngebiete sind, wie die Abbildungen 
von PFEIFFER erneut in wundervoller Weise zeigen, capillarreicher als 
andere, funktionell mehr beansprucht als andere, somit auf Reize 
empfindlicher. Sie verhalten sich so, wie die Akra großer Gebiete, der 
Wurmfortsatz gegenüber dem Darm, die Fingerspitzen gegenüber den 
Armen. ScHWARTZ glaubt, daß erhöhter Druck, fortgepflanzt durch 
Weilen, besonders die Gefäße des Striatum trifft, so ähnlich wirkt wie 
ein Trauma, das bei Hypertonikern in der Haut des Arms leichte 
oder leichtere Blutungen auslöst; der Weg, auf dem die Wellen fort­
gepflanzt werden, liegt in einer geraden Richtung, gegeben durch 
Carotis communis, Clirotis interna, Arteria fossae Sylvii und den aus 
dieser hervorgehenden Striatumarterien. Er wird am häufigsten auch 
bei Embolie beschritten. Die Fortpflanzung von Druckwellen erscheint 
bei der gleichmäßigen Strömung, bei den engen kleinen Arterien und 



728 L. LoEFFLER: Ergebnisse der Relationspathologie. 

den bei der Blutung verengten Arteriolen - mit verminderter Pulsation, 
wie alle verengten Arterien- eine nicht haltbare Hypothese. Blutungen 
sind ja meist einseitig. Dagegen kommt der Druckerhöhung vor dem 
Anfall sicherlich eine die Blutung auslösende ·Wirkung zu. Scnw ARTZ 
befindet sich in Übereinstimmung mit RICKER, wenn er das Platzen 
von sklerotisch veränderten Arterien als Ursache der Hirnblutung, 
ScHWARTZ so gut wie für alle, RrmmR weniger weitgehend für die 
meisten Fälle ablehnt, weil sich Sklerose und Hirnblutung meist nicht 
decken; an Stelle der anatomischen muß die funktionelle Erklärung 
herangezogen werden. Die von MAReHAND als Diäreseblutungen be­
zeichneten Vorgänge in der Arterienwand bedeuten nach RrcKER eine 
Beteiligung höherer Segmente an der Parese, wobei vorgeschaltete 
verengte die Verlangsamung des Blutstromes und dadurch das Ein­
clringen von Blut in die Wand bewirken. ScHWARTZ läßt sie aus 
aclventitiellen Capillarblutungen hervorgehen, auch die kleinsten Gefäße 
sollen Vasa vasorum (KösTER) haben. Übereinstimmung besteht auch 
erfreulicherweise in der Ablehnung der "sehr hypothetischen, sehr 
anfechtbaren" Annahmen WESTPliALs und ähnlicher RosENBLATHS 
bezüglich fermentativer Vorgänge im Gehirn, die zur Erweichung führen, 
ferner in der Ablehnung der Spasmen WESTPliALs und BÄns, bei denen 
er nur die Feststellung und Betonung der funktionellen Natur der Ent­
stehung der Blutungen als bleibend wertvoll erklärt.- Die Heranziehung 
von "Spasmen" zur Erklärung, auch anderer Vorgänge, ist modern ge­
worden. Dabei ist uns aufgefallen, daß man anscheinend zurückschreckt 
vor der Bezeichnung "Kontraktion". KAHLER erwähnt in einem großen 
Referat über Hypertonie dieses Wort nur so selten, daß man nie recht 
weiß, ob er auch wirklich die Blutdruckerhöhung durch Verengerung 
von Arterien zustande kommen läßt und J AFFE beeilt sich, im Anschluß 
an "Hypertonus" immer gleich von Stoffwechselstörung (Cholesterinämie) 
zu sprechen. Sollte die Vermeidung des ·wortes "Kontraktion" darauf 
zurückzuführen sein, daß die Kontraktion eine Angelegenheit der bislang 
vernachlässigten Arterienmuskulatur und damit eine Beziehung zum 
Nervensystem hergestellt ist? 

Die Betonung der zu der Enge der kleinen Arterien bei Hypertonie 
hinzutretenden stärksten Verengerung der Arteriolen (bis zum Verschluß) 
mit Stase und Blutung als Folge darf nicht dazu verführen, alle anderen 
Arten von Entstehung einer Hirnblutung rundweg abzulehnen. In jedem 
Falle ist zu untersuchen, ob nicht anatomisch nachweisbare Verän­
derungen vorliegen. Es kommen die besonders von L. PrcK betonten 
Blutungen aus geplatzten miliaren Aneurysmen oder größeren Umfangs 
in Betracht, ferner das Zerreißen der Arterienwand am Rande eines 
Beetes durch die sich das Blut hindurch wühlt, endlich dissezierende 
Aneurysmen und Befunde, wie sie bei Periarteriitis nodosa geläufig 
sind. Die Schwierigkeiten, im Einzelfalle die Entscheidung zu treffen, 
sind bekannt. 

Der weißen Erweichung des Gehirns und Rückenmarks geht ein 
Stadium voraus, in dem der erweichte (nekrotische) Bezirk nicht weiß, 
sondern rot aussieht. Das hat sich an frischen Rückenmarksschuß­
verletzungen im Felde feststellen lassen. Sie sehen später, in der Heimat, 
rein weiß aus. Das kann man in frischen Fällen auch bei der Sektion 
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sehen, die nicht rein weiß, sondern rosafarben sind, unter Umständen 
mit Petechien (und sehr dicht stehenden). Es handelt sich demnach 
bei der weißen Erweichung nicht um Anämie, sondern um Stase, die 
zur Nekrose führt. Das Staseblut wird rasch entfärbt, hinterläßt, da es 
zusall?-.men mit dem Erweichten aufgelöst wird, keine Pigmentierung. 
Das Uberwiegen der weißen Gehirnsubstanz über die roten Capillaren 
hat den Eindruck entstehen lassen, daß es sich um Anämie handle. Weiße 
und rote Erweichung sind nichts Verschiedenes; in beiden Fällen handelt 
es sich um Kreislaufsänderungen in den terminalen Gebieten der Hirn­
strombahn, die zur Hypertonie hinzutreten können, in beiden ist Nekrose 
die Folge von Stase, d. h. die Folge der Aufhebung der Beziehung von 
Blut und Gewebe. Anämie-Verschluß von Arterien und Capillaren, 
so wie es von WESTPHAL als der Hirnblutung vorausgehend dargestellt 
wurde, durch "Spasmen" ist einmal im Gehirn nicht nachgewiesen 
und an anderen Orten des Körpers immer nur von kurzer Dauer, 
Minuten bis 1 Stunde im Versuch, d. h. zu kurz, um Nekrose entstehen 
zu lassen. Löst sich solch ein im Versuch herbeigeführter Verschluß 
von bis 1 Stunde Dauer, so tritt danach Stase ein oder ein peristatischer 
Zustand mit erweiterten Capillaren bei verengten Arteriolen. Die 
starke Nachwirkung darf auf die durch die Anämie gereizten Nerven­
endigungen zurückgeführt werden. In solchen Zuständen jedoch, wie 
der roten und weißen Erweichung, die mit Nekrose einhergehen, darf 
man mit Anämie nicht rechnen. Auch bei RAYNAUnscher Krankheit 
führt erst die Stase zu Nekrose, die Anämie (blasse Hände) geht vorüber, 
ohne Spuren am Gewebe zu hinterlassen. 

Die Blutung im Gehirn bei der essentiellen genuinen Hypertonie 
steht nicht allein da. Ihr gesellen sich zu die Blutungen in die Haut 
bei der Purpura Majocchii (GoTTRON), die, ebenfalls an Hypertonie 
gebunden, in gleicher Weise entstehend aufzufassen sind, wie es auch 
GoTTRON tut. An - vorübergehende - Hypertonie ist gebunden 
die Blutung bei der Menstruation, die Blutung in der Leber und im 
Gehirn bei der Eklampsie; schließlich und als Wichtigstes ist dieN ephritis, 
die kurz oder nach einigen Wochen bei Scharlach-Hypertonie oder ohne 
solche auftritt in ihrem Beginn nichts anderes als eine diffuse, über 
beide Nieren verteilte Nierenblutung. Nichts war uns eindrucksvoller, 
als wie wir sahen, daß Kinder bis dahin mit klarem, hellgelbem Urin, 
über Nacht einen schwarzroten Urin lieferten, der kaum mehr Urin, 
sondern fast reines Blut darstellt. Wenn sie nicht immer so stark ist, 
sogar fehlt - bei Erwachsenen - und wenn sie wieder ausheilt, so zeigt 
das eben nur, daß es verschiedene Grade von Hyperämie der Nieren 
gibt, von denen die schwersten zum Verständnis der leichteren dienen 
müssen. - Nebenbei, nicht alle Blutungen sind mit Hypertonie ver­
bunden, sie können auf verschiedenste Art entstehen, Blutungen bei 
Anämie, bei Vergiftungen usw. 

Was an Organveränderungen in bezug auf Funktion und anatomisches 
Gefüge bei der Hypertonie vorhanden ist, ist nicht unmittelbar durch 
die Enge der kleinen Arterien bedingt. Arterien, auch kleinere, sind nur 
Zuleitungsröhren des Blutes, mit der Aufgabe, den stoßweise erfolgenden 
Strom des Blutes i.n einen gleichmäßig fEe13enden umzuwandeln (Vm­
PIAN, ATZLER), durch die Wirkung ihrer ständig gespannten Muskulatur. 
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Erst das Hinzutreten von Kreislaufsänderungen im terminalen Gebiet, 
insbesondere hinzutretende Verengerung der ArteriolE)n und Erweiterung 
von Capillaren ist imstande, einen mehr oder weniger schweren Ein­
fluß auf das Organ auszuüben. Dabei fällt die große Mannigfaltigkeit 
der betroffenen Organe und der betreffenden Stärke auf. Von Organen 
sind bevorzugt - beteiligt sind wohl alle - die Niere, das Gehirn 
und die Netzhaut, die Haut und das Unterhautfettgewebe, der Darm, 
der Herzbeutel. In bezug auf die Stärke der Veränderungen, vereint 
mit Häufigkeit, steht die Niere mit an erster Stelle. Die Verände­
rungen, die sie erleidet, führen über Blutung, Verfettung, zum Schwund 
des Parenchyms und Bindegewebsvermehrung (sekundäre Schrumpf­
niere). Wir übergehen die Einzelheiten dieses Vorganges. Sie sind im 
wesentlichen nicht verschieden von dem, was wir an anderen Organen 
gesehen und noch kennenlernen werden. Das den Einzelheiten 
übergeordnete allgemein Wichtige bedarf einiger erläuternder Worte. 
Zwischen den obigen Zeilen ist zv lesen, daß die Veränderungen 
bestimmter Organe stärkerer oder schwächerer Natur in dieser Auf­
fassung nicht von der Nierenentzündung abhängig sind, sondern denen 
der Niere gleichgeordnet werden. Der an der Niere erhobene stärkste 
anatomische Befund hat - leicht verständlich - zu der Annahme 
geführt, daß alles andere von der Niere - durch Urämie - abhängig 
ist. Langsam bricht sich die Überzeugung Bahn, daß dem nicht so ist. 
Von pathologischen Anatomen hält nur FAHR noch entschieden an 
ihr fest. Andere dürfen heute, ohne Widerspruch zu finden, die gegenteilige 
Auffassung vertreten. Nichtsdestoweniger ist sie noch immer die übliche 
Meinung der Ärzte. Die zahllosen Befunde von unveränderten Nieren 
und unveränderter Funktion bei chronischer Hypertonie, die von KYLIN, 
der weitere Namen nennt, und VoLHARD, EDELMANN .und ·HmscHBERG 
bei Kindern beschriebene, dem Auftreten der akuten Nierenentzündung 
um Tage bis 2 Wochen vorausgehende Blutdrucksteigerung, bei Fehlen 
jeglicher Albuminurie, lassen keine andere Deutung zu, als daß das erste 
die Hypertonie, das zweite die Nierenentzündung ist, diese von jener 
in gewissem Sinne abhängig zu machen ist. Urämie als Vergiftung des 
Körpers durch nicht ausgeschiedene Schlacken ist eine Verwechslung 
von Ursache und Wirkung, ein nicht selten gemachter Fehler. Es bleibt 
zu erklären übrig, warum einzelne Organe bei der Hypertonie von schweren 
hinzutretenden Veränderungen verschont, andere bevorzugt werden, 
warum die Hyperämie und Blutung der Nieren zur Schrumpfung führt, 
die an anderen Organen ausbleibt. Die Ursache, der Reiz, der die Organ­
veränderungen auslöst, ist nicht bekannt. Selbst wenn sie bekannt 
wäre, ist eine Erklärung nicht möglich, ohne daß man die Organe und 
ihre Eigentümlichkeiten in den Vordergrund schiebt. Es ist weit weniger 
wichtig als es erscheint, nach der Ursache zu suchen, die bei bestehender 
Hypertonie auslösend hinzukommt, als sein Augenmerk auf den Menschen 
und seine Zusammensetzung zu richten. Leider ist es mehr eine Forderung, 
deren Erfüllung der Zukunft vorbehalten ist, als daß eine wunschgemäße 
Erklärung schon jetzt gegeben werden kann. Man kann sie nur andeuten. 
Zunächst ist es ja nicht so, daß alle und jeder mit Hypertonie eine 
Schrumpfniere bekommt, im Gegenteil, nur die wenigsten. Bei Schar­
lachnephritis heilt die Niere, auch nach monatelanger Blutung aus, ohne 
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Folgen, sonst müßten Schrumpfnieren, nach dem was man sieht, weit 
häufiger gefunden werden. Somit kann weder die Ursache, der Reiz, 
noch sogar die Niere an sich das Entscheidende sein, es muß eine Besonder­
heit des Menschen, die im zentralen und peripherischen Nervensystem 
(der Niere) verankert ist, hinzukommen. In der Niere sind die Anordnung 
der Strombahn mit ihren 2 Capillarnetzen, ihren langen engen Inter­
lobulararterien, ihren an sich langsamer durchströmten Glomeruli, ihre 
im ganzen lebhafte Durchströmung als ein Hinweis - mehr nicht -
zu betrachten, wo die Gründe zu suchen sind; die Form der Granular­
atrophie hat in der physiologischen Abwechslung von blassen (engen) 
und roten (weiten) Teilen der Strombahn ihre physiologische Grundlage. 
Die stärker physiologisch gereizten engen Teile gegenüber den roten, 
in denen Fluxion besteht, werden die geschrumpften, die anderen die 
erhaltenen Teile werden. Die bei allgemeiner Lebhaftigkeit der Durch­
strömung langsam durchströmten, weiten Glomeruluscapillaren bei 
engen zuführenden Vasa afferentia dürften die Neigung zur Blutung 
erklären. - Ferner darf angeführt werden, daß die Nieren bei älteren 
Menschen, gleichgiltig wie sie entstanden, Schrumpfungen zeigen, ohne 
daß etwas gleiches an anderen Organen sich findet. Sie neigen dazu, 
vor anderen Organen, so wie die Leber bei Lebercirrhose vor den anderen 
Organen des Bauches. Der Vergleich mit der Lebercirrhose gilt auch 
in vielen anderen Beziehungen. Schließlich muß betont werden, daß 
alle Organveränderungen unspezifischer Art sind. Sie finden sich auch 
ohne Hypertonie, bei Hypertonie nur häufiger, stärker und vielseitiger. 
Die Hypertonie ist nicht ihre direkte Ursache, sondern schafft nur die 
Disposition. Neben ihr und in gleicher Art steht das Alter, in dem Sinne, 
daß je jünger der Mensch, um so schneller und stärker alles entsteht 
und sich entwickelt. Ist doch auffällig, daß Menschen mit in höherem 
,Alter erworbener Hypertonie so gut wie nichts anderes als nur im Hirn 
(Schlaganfall) dazu bekommen, die übrigen Erscheinungen ausbleiben. 
Die häufigen Insufficienzerscheinungen von seiten des vergrößerten 
Herzens in etwa 60°/ 0 der Fälle [STRAUSS (2)] gehören nicht dazu, die ja 
eine unmittelbare Folge der Blutdrucksteigerung, nicht der Hypertonie 
sind. Zwischen diesen beiden Ausdrücken ist ja streng zu unterscheiden, 
jene die Folgen dieser, der engen Einstellung der kleinen Arterien, sie erst 
führt zur Blutdrucksteigerung. - Obwohl es leicht erscheint, Einwände 
zu erheben: warum tritt das nicht immer ein, warum gibt es so viel andere 
Formen von Nierenveränderungen, bei denen die Glomeruli gerade frei 
sind, bei denen es zu keiner Blutung kommt, und ähnliches, darf man an 
den Grundzügen festhalten, da andere Formen ja auf anderen Wegen und 
Ursachen, durch Stauung des Harns, Bakterien usw. zustande kommen, 
unter anderen Bedingungen, ohne Hypertonie, eintreten und v:~rlaufen. 
-Die Neigung der Haut und des Unterhautfettgewebes zu Odem ist 
bekannt. Das Ödem bei "Urämie" ist wechselnd, fehlt in vielen Fällen 
gänzlich vom ersten Tag der Krankheit bis zum letzten (VoLHARD) (trotz 
höchster Erhöhung des Reststickstoffs). In vielen anderen Fällen ist 
nicht die Nierenentzündung, sondern Stauung durch Herzschwäche die 
Ursache. - Seröse Häute haben, infolge ihrer zahlreichen weiten 
Veneheu (sie bestehen, könnte man sagen, fast nur aus solchen, weiche 
Hirnhaut) die Eigentümlichkeit, aus den erweiterten Veneheu bei 
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verengten Arteriolen Leukocyten austreten zu lassen. Wie leicht ent­
wickelt sich eine Bauchfell-, Brustfell-, Herzbeutelentzündung bei einer 
Sepsis als einziger anatomischer Befund. Es gehört eben nicht viel 
dazu, bei bestehender Enge der kleinen Arterien das terminale Gebiet in 
Mitleidenschaft zu ziehen. So sterben Nierenkranke mit Ödem im zweiten 
Stadium der Nierenblutung (Nephrose) an Peritonitis, im Endstadium bei 
vergrößertem Herzen und vergrößertem (empfindlicherem) Herzbeutel 
mit Herzbeutelentzündung.- Die Netzhaut ist ein Ausläufer des Gehirns; 
sie teilt damit die Besonderheiten, die allen Spitzenteilen von Körper­
regionen oder -organen zukommen, ihre Neigung, früher und stärker 
zu erkranken. 

Nach allem will uns scheinen, als wenn der Versuch, die Schwierig­
keiten der - letzten Endes zentral bedingten - Lokalisation der zur 
Hypertonie hinzutretenden Veränderungen der Organe auf dem Stande 
des heutigen Wissens zu erklären, nicht unüberwindlich sind. Die 
Schwierigkeiten sind allerdings in relationspathologischer Auffassung 
weit größer, als wenn man sich der bequemeren Annahme von inner­
sekretorischen Stoffen, wie Adrenalin, zur Erklärung der Blutdruck­
steigerung, Zellzerfallsprodukten oder Streptokokkentoxinen zur Erklärung 
der Nierenentzündung bedient. Es darf genügen, deren Ablehnung 
mit dem Hinweis zu begründen, daß solche Stoffe als im lebenden Körper 
wirksa.m nicht nachgewiesen sind; daß sie, eingespritzt, Wirkungen aus­
üben, genügt nicht, da sie diese ihre ·wirkung mit zahllosen anderen 
Mitteln teilen. 

4. Die Wurmfortsatzentzündung (Appendicitis) 1• 

Nachdem wir im vorhergehenden örtliche und allgemeine Vorgänge 
mit je einem Beispiel belegt und gezeigt haben, wie sie, mit Heizung 
des Nervensystems beginnend, mit Gewebsveränderungen auf dem 
Wege über das Blut enden, bleibt eine Gruppe von Vorgängen übrig, 
die weder im strengen Sinne rein örtlich, noch rein allgemein sind. Während 
örtliche und Allgemeinvorgänge (Krankheiten) jedem geläufig sind, 
ist die dritte Art so gut wie unbekannt: die von RrcKER so benannten 
segmentären Vorgänge. Segmente sind Strecken von Arterien, die auf 
örtliche oder reflektorische oder zentrale Reizung mit Verengerung oder 
Erweiterung antworten, wobei die kleineren Arterien sich als empfind­
licher herausstellen als die größeren; Segmente sind scharf begrenzte 
zirkuläre Abschnitte, von muskulösen Hohlorganen, die von den normalen 
Teilen ohne Übergangszone an beiden Seiten abgesetzt sind. Ihre Länge 
ist verschieden, von kleinsten einzelnen Muskelfaserbündeln bis zur 
Länge des Dickdarms oder 2/ 3 der . Aorta. Segmentäre Reaktionen, 
segmentäre Krankheiten, sind die Diphtherie des Darms (Ruhr) und (wie 
wir hinzufügen möchten) die Diphtherie des Hachens (wie jede Angina), 

·die Wurmfortsatzentzündung, die luische Aorta. 
Es ist nichts leichter, als die segmentäre Anordnung von Gewebs­

veränderungen im ·Wurmfortsatz zu übersehen. Zumal wenn wie oft 
der ganze Wurmfortsatz beteiligt oder die gesamte Serosa von Fibrin 

1 RICKER verwendet die Bezeichnung Epityphlitis (nach KüSTEft in Anlehnung an 
ältere, Para und Perityphlitis nach PuscHELT, GOLDBECK). 
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bedeckt ist. Am besten wähle man Wurmfortsätze, die äußerlich normale 
Teile, meist an der Basis (am Blinddarm) enthalten. Nach Härtung 
in Formalin oder frisch werden sie der Länge nach aufgeschnitten und 
auseinandergeklappt. Solch ein Wurmfortsatz zeigt z. B. im Spitzen­
drittel starke Hyperämie mit Nekrose oder Verlust der Schleimhaut, 
während die beiden anderen Drittel blaßgrau sind. Die Grenze verläuft, 
wie in nebenstehender Skizze, quer über den ganzen Wurmfortsatz; 
zwischen verändertem und unverändertem Teil besteht kein Übergang, 
etwa in Form von spitzigen Ausläufern oder von weniger geröteten Teilen. 

Es leuchtet ein, daß solche gesetzmäßige Anordnung von Verände­
rungen nicht im Wurmfortsatz rein örtlich entstanden sein kann. Ört­
liche Vorgänge, durch eine örtliche Ursache ausgelöst, machen Verände­
rungen im Bereich der Reizung, z. B. durch einen Fremdkörper, und 
in seinem Umkreis. Sie sind unregelmäßig in beliebigen Teilen der 
Wand lokalisiert, vielfach nicht ringförmig, und unregelmäßig begrenzt, 

A.bb. 6. Fremdkörper-Geschwür im WurmJ:ortsatz (unregelmäßig, an beliebiger Stelle, nicht 
ringförmig, Herd mit Hof, örtlich entstanden). 

2 :JIII\111111111 ... 
A.bb. 7. Segmentäre Wurmfortsatzentzündung (scharf abgesetzt. ringförmig, überall gleichmäßig, 

nicht örtlich entstanden). 

mit Hof. Da es im Wurmfortsatz solche Veränderungen gibt, durch 
Oxyuren, Tuberkulose, andere Fremdkörper, Nadel, Haare usw. hervor­
gerufen, die auch Schmerzen, Eiterung und Bauchfellentzündung hervor­
rufen können, so muß zunächst in jedem Falle entschieden werden, 
ob es sich um eine segmentäre oder örtliche Form der Wurmfortsatzent­
zündung handelt; das ist im allgemeinen leicht, da es sich in der Mehrzahl 
der Fälle, die der Kliniker und pathologische Anatom zu Gesicht bekommt, 
um die segmentäre Form handelt. Nur von ihr ist die Rede, da die 
örtlich entstandene keine Besonderheiten bietet. - Der Wurmfortsatz 
besteht zu innerst aus Schleimhaut von der Art der Dickdarmschleim­
haut mit reichlich lymphatischem Gewebe in Form von Follikeln und der 
Unterschleimhaut; aus einem beweglichen muskulären Teil, der Muscu­
laris der Schleimhaut und der Muscularis propria, die überzogen ist 
von Serosa. Die Blutzufuhr erfolgt durch die Arteria ileocolica mit ihren 
beiden Ästen, vorderem und hinterem, und der Arteria apperidicularis, 
die bis auf einen kleinen Abschnitt an der Basis die eigentliche Arterie 
darstellt. Sie stammt aus dem hinteren Ast der Ileocolica. Nerven und 
Lymphbahnen gleichen denen der übrigen Dickdarmwand. - Die 
Segmente sind nicht muskulären, sondern, wie BRüNN nachgewiesen, 
vasculären Charakters 1• 

1 Dieser Befund ist jüngst von SENG bestätigt, in: Lunwm AscHOFF: Der appen­
dicitische Anfall. Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen. Berlin: Julius Springer 
1930. (Nach Abschluß des Referats erschienen.) 
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Die Wurmfortsatzentzündung verläuft in vielen Formen, von denen 
sich die schwerste Form, die gangränöse, und die leichte Form besonders 
abheben. Die Einteilung in Formen will sagen, daß die Wurmfortsatz­
entzündung nicht in Stadien verläuft, etwa so, daß aus der leichten Form 
allmählich die schwere und schwerste sich entwickelt, sondern so, daß 
der Beginn darüber entscheidet, welche Form eintritt, . daß mithin die 
leichte Form von Anfang an leicht, die schwerste von Anfang an schwer 
ist und so bleibt. Um es gleich vorwegzunehmen, die Einteilung in Formen 
bezieht sich nur auf den Wurmfortsatz und seine Veränderungen, 
nicht auf klinische Erscheinungen; sehr wohl kann sich durch Hinzu­
treten von Bauchfellentzündung das klinische Bild verschlimmern, 
dadurch, daß eine klinisch anfangs leichte Form in eine klinisch schwere 
übergeht. Das hat aber nichts zu tun mit den Vorgängen im Wurm­
fortsatz selbst, sondern ist durch Verwicklungen bedingt, die zu jeder 
Form hinzutreten können, bei der schweren naturgemäß häufiger als bei 
der leichten. - vVas den einzelnen anatomischen Befunden an Vorgängen 
zugrunde liegt, ist in den Hauptzügen recht einfach: die schwerste Form 
führt überS tase im gesamten Wurmfortsatz oder in Segmenten zur Nekrose 
und über Nekrose zu Gangrän, dadurch, daß das nekrotische Gewebe 
im ganzen durch Bakterien und Wärme verfault. Das kann innerhalb 
kürzester Zeit geschehen. Die Stase kann in einer Viertelstunde (wohl 
noch schneller) entstehen, nach 2-6 Stunden ihres Bestandes ist der 
Wurmfortsatz nekrotisch; Fäulnisvorgänge brauchen nur Stunden oder 
weniger zu mehr oder weniger vollkommener Vollendung. Die frühesten 
derartigen Befunde sind 6 Stunden nach Beginn des Anfalls erhoben 
worden. Der operierende Chirurg findet eine wenig verdickte, grünlich­
schwärzlich verfärbte fast unkenntliche Appendix (neben Exsudat), 
der Obduzent häufig nur den erhaltenen Teil mit einem scharf begrenzten 
Rest der verfaulten, der übrige ist aufgelöst oder unauffindbar. Beiläufig 
bemerkt: weitaus der größte Teil derjenigen Fälle, die der Chirurg als 
gangränös bezeichnet, sind keine, sondern gehören in die schwächere 
Stufe, die eitrige. Schiefrige Verfärbung und Fibrinbeläge, mit und ohne 
umschriebene Perforationen, sind stets eitrig-nekrotische Formen. Die 
regelrechte, nur auf roter Stase, Nekrose und Gangrän beruhende ist weit 
seltener als gemeinhin dargestellt, betrifft, wenn ich recht schätze, 
bis dahin gesunde, kräftige Männer (30-40 Jahre), selten Kinder, ich 
habe erst einen Fall gesehen. Die meisten von ihnen führen zum Tode. 
Die an sich seltene Form ist anscheinend in einzelnen Gegenden Deutsch­
lands noch seltener, was ja nichts Auffälliges ist. Zudem muß man, 
besonders bei Sektionsfällen, auf sie achtgeben. 

Nekrose und Gangrän können nur die Schleimhaut betreffen, wobei 
in den tieferen Schichten Abszedierung sich entwickelt. Löst sich nämlich 
die Stase mit und ohne vorausgegangene oder nachfolgende Blutung im 
\Vurmfortsatz dadurch, daß die bis dahin verschlossenen Arteriolen 
ein wenig sich öffnen, so treten mit Flüssigkeit Leukocyten aus den 
Veneben aus und durchsetzen das Gewebe. Es kommt darauf an, wo 
das geschieht. Die Schleimhaut ist als die empfindlichere stets die 
stärker beteiligte Schicht. Sie kann daher primär nekrotisch werden, 
bei Eiterung in der übrigen Wand, oder sie kann vereitern, während 
die übrige Wand nur vorübergehende Leukocytendurchsetzung aufweist. 
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Indem es in der Schleimhaut oder an umschriebenen Stellen der äußeren 
Schichten aus der stärkst verlangsamten Strömung durch Rückfall wieder 
zum Arteriolenverschluß kommt, nunmehr bei mit weißen Blutkörperchen 
gefüllter Strombahn, entsteht weiße Stase, die zur Vereiterung der 
Schleimhaut oder zum W andabsceß führt. - Von der schwersten Form 
der gangränös-nekrotischen auf Grund roter Dauerstase, zur schweren, 
der eitrig-nekrotischen Form, wie man beide bezeichnen könnte, bis 
zur leichten, gibt es Zwischenstufen. Als solche kann diejenige bezeichnet 
werden, bei der es nur zur Vereiterung der Schleimhaut kommt, wobei 
die tieferen Schichten von Leukocyten durchsetzt werden, die nach 
Abklingen der Erscheinungen das Feld räumen, ohne Spuren zu hinter­
lassen. Ein Empyem bei verdünnter Muskulatur mit mehr oder weniger 
Bindegewebsvermehrung oder ein bindegewebiger Verschluß an Stelle 
der Schleimhaut und der Follikel bei fast unversehrter Wand sind ihre 
Folgen. Sie können allein oder zusammen im ganzen Wurmfortsatz 
oder in Segmenten verwirklicht sein. - Bei der leichten Form der 
segmentären Wurmfortsatzentzündung entsteht aus roter Stase nach 
Lösung Vereiterung kleinster umschriebener Schleimhautteilchen, an 
die sich auf dem Querschnitt keilförmige Leukocytendurchsetzung der 
übrigen Wandschichten anschließt. Die breite Basis des Keils liegt 
außen, an der Serosa, die Spitze in der Schleimhaut. Solche kleinsten 
vereiterten Bezirkehen .der Schleimhaut, über denen ein Exsudat, aus 
roten und weißen Blutkörperchen vermischt, gelegen ist, sind meist 
mehrfach vorhanden, liegen in und an den Buchten der Schleimhaut, 
sind ebenso bei völlig glatter Begrenzung der Lichtung zu finden (GoLD­
ZIEHER) und werden in der gleichen Zeit wie schwere und schwerste 
Veränderungen angetroffen. Es handelt sich bei ihnen um örtliche Ver­
stärkungen eines im allgemeinen leichten Vorgangs, der die übrigen 
W andteile, weil rasch vorübergehend, unversehrt gelassen hat. Die 
weit größeren Umfang einnehmende Leukocytendurchsetzung ist ähnlich 
entstanden zu denken, wie ein reflektorisch entstandener großer Hof 
um einen kleinen Herd. Eben daher die größere Ausdehnung. 

Blutungen größeren Umfangs in der Schleimhaut und den übrigen 
Wandschichten können, wie stets bei langsamer Entwicklung, der Stase 
vorausgehen oder bei ihrer Lösung eintreten. Petechien findet man in 
vielen Wurmfortsätzen in der Schleimhaut, mit und ohne Erscheinungen, 
bei "gestohlenen" Wurmfortsätzen. In einer Minderzahl von Fällen 
liegen ihnen nach RICKER Zerreißungen bei der operativen Herans­
nahme zugrunde; REVENSTORF hat Zerreißungen bei genauester 
anatomischer Untersuchung niemals gefunden. Das dürfte allerdings 
bei Capillaren schwer festzustellen sein, gröbere fehlen sicherlich zu 
allermeist. Petechien entstehen somit durch Diapedese aus unversehrten 
Capillaren, und zwar 1. traumatisch, 2. als Zeichen einer Wurmfortsatz­
entzündung. Als traumatisch entstanden, bei der Herausnahme, sind 
sie gekennzeichnet dadurch, daß die roten Blutkörperchen dicht bei­
einander liegen, unvermischt mit weißen, und daß sie unversehrt sind. 
Andere, bei Wurmfortsatzentzündung entstandene, liegen zerstreut und 
vermischt mit weißen und sind teils entfärbt, teils verunstaltet, oder 
verkleinert, oder untereinander verschmolzen. Jene zeigen keine Ver­
änderungen, weil die Zeit nicht ausreicht, sie zu bewirken; diese haben 
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Zerfallsveränclerungen, weil sie niemals sofort beim Entstehen, sonelern 
erst nach geraumer Zeit dem Operatour oder pathologischen Anatomen 
zu Gesicht kommen. Man hat, weil mißverstanden, RrcKER die gegen­
teilige Behauptung zugeschoben, "der unversehrte Zustand paßte zu 
dem kurzen Zeitraum zwischen Anfall und Frühoperation", HENKE­
LUBARSCH, Bel. 4, 3, S. 510; in Wirklichkeit ist bei RrcKER das Um­
gekehrte zu lesen, das, was wir eben referiert haben 1• Gegen die 
vorwiegende Bedeutung des Traumas als der Ursache von Diapedesis­
blutung spricht der Befund von 0. LAUENSTEIN und REVENSTORF, 
die bei gewissenhafter Anzeige operiert und in 30 von 89 untersuchten 
Fällen keine Blutungen fanden, obwohl die Eingriffe bei der Operation 
die gleichen waren, bei 52 Fällen von "Appendicitis initialis 36mal 
Blutungen, so daß sie die Petechien als durch die Krankheit bedingt 
auffassen, ebenso RENN und GoLDZIEHER, die sie mit den septischen 
Blutungen, Magen-Schleimhautblutungen usw. vergleichen. Petechien 
allein können darauf hinweisen, daß eine \Vurmfortsatzentzündung vor­
gelegen hat. Wir kommen darauf noch zu sprechen. 

Die Ursache der \Vurmfortsatzentzünclung ist unbekannt. Wir sind 
nicht in der glücklichen Lage, einen bestimmten, wohl zu definierenden 
Reiz namhaft zu machen, der die Vorgänge auslöst. Das muß betont 
werden gegenüber denen, die RICKER eine nervale, nervöse oder "Ge­
fäßnerventheorie" der \Vnrmfortsatzentzündung (RuF) zuschieben. (Eine 
"Gefäßnerventheorie", nebenbei bemerkt, wäre eine solche, die erklärt, 
wie eine Nervenreizung Gefäße zur Erweiterung oder Verengerung 
bringt; sie hätte, wenn sie bestände, mit Relationspathologie nichts 
zu tun, die von der Tatsache, daß Nervenreizung Erweiterung der 
Gefäße verursacht, ausgeht, ohne sie zu erklären.) Das Fehlen einer 
bestimmten Ursache für die Entstehung der \Vurmfortsatzentzündung 
ist ein Grund, daß sich die Ärzte nicht mit der Ansicht RIOKERB 
befreunden, sie entweder a priori ablehnen oder sie mißverstehen. Mit 
der Hervorhebung allgemeiner nervaler Reizung im Splanchnicusgebiet 
(s. u.), als dem Beginn der Vorgänge, die mit Wurmfortsatzentzündung 
enden, ist nämlich nichts erklärt, deswegen nicht, weil eine solche all­
gemeine Reizung zu vielen ähnlichen Krankheitsbildern paßt und ihnen 
vorausgeht, bei der Entstehung der Gallenkoliken,. der Bauchspeichel­
drüsennekrose, oder überhaupt nicht zu \Vurmfortsatzentzündung führt, 
besonders aber deswegen nicht, weil im Sinne der Relationspathologie 
alle Vorgänge, nicht nur die im Bauche, mit einer nervalen Reizung 
beginnen, örtliche und allgemeine. Reizung von Nerven setzt einen 
Reiz voraus, dieser erst ist in landläufigem Sinne die Ursache. Der 
Reiz ist, wie gesagt, unbekannt und RICKER meint, es wäre müßig, 
ihn zu suchen, er vermutet ihn in einer Abänderung des normalen -
unbekannten - physiologischen Reizes, der den Darm und seine Blut­
bahn in Bewegung hält. Der große Fortschritt, den die Theorie RrcKERS 
von der Entstehung der Wurmfortsatzentzündung bedeutet, liegt auf 
anderem Gebiet. 

Die Wurmfortsatzentzündung beginnt mit einem Vorspiel, das in 
verschiedener Stärke und Länge verläuft. Im Anfang Schmerzen im 

1 Z. Ch. 202, 161 u. 162 (1927). 
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ganzen Bauch (nach TREVES in etwa 70°/0 der Fälle, SPRENGEL, KAREWSKI) 
besonders in der Magengegend und Verstopfung, dann Brechreiz, Stuhl­
drang, d. h. die Zeichen eines gewöhnlichen, heftig einsetzenden 
Darmkatarrhs, dazu Zeichen von seiten der Niere oder des Nieren­
beckens (Hämaturie) und der Harnblase; erst dann, wenn es lange 
dauert, nach 10 Stunden oder mehr, Schmerzen in der Blinddarm­
gegend mit den übrigen örtlichen Zeichen, denen sich allgemeine, Fieber, 
hinzugesellen. Wenn der Kranke in die Klinik kommt, ist die \Vurmfort­
satzentzündung vielfach meist klar; was der praktische Arzt vorher an 
Schwierigkeiten hatte, wird leicht, mit Unrecht, als Fehldiagnose 
bezeichnet. (Daß es das häufig ist, kann uns hier nicht beschäftigen.) 
Den klinischen Angaben ist zu entnehmen, daß es allgemeine Vorgänge 
im ganzen Bauch, genauer abnorm starke Verengerungen des Darms und 
der Arterienmuskulatur sein müssen, die mit Schmerzen verbunden sind, 
die der örtlichen Wurmfortsatzentzündung vorausgehen. Stärkste, 
krampfhafte, häufig unterbrochene Verengerungen im Darm, stärker als 
sie bei normaler Peristaltik vorhanden sind, verursachen die dem Anfall 
vorausgehende Verstopfung (besonders bei Kindern vorhanden) während. 
das Erbrechen bei erweitertem Magen zustande kommt. Wie häufig 
nach Operationen (REISCHAUER) und Narkose, reagiert der Magen auf 
den gleichen Reiz mit Erweiterung (Parese), der Darm und der Pylorus 
mit Verengerung. Der Darm kann noch bei der Operation verengt 
angetroffen werden. Die verengten Teile können früher oder später sich 
erweitern (Parese). Die Erweiterung kann vorübergehen, in schweren 
Fällen bestehen bleiben. Die sich außerhalb des Krankenhauses abspie­
lenden Vorgänge bleiben heute unberücksichtigt, weil man mit ihnen 
nichts Rechtes anzufangen weiß. Die Häufung der Fälle und die Erfah­
rungen älterer Ärzte sollten zu denken geben; nimmt man die Dinge so, 
wie sie liegen, nicht so, wie man sie sich vorstellt, so hat nicht der Arzt, 
sondern die Krankheit schuld, daß man keinen Herd findet. Es ist eben 
anfangs keiner da und die Frühdiagnose zweifellos weit leichter vom 
Krankenhausarzt gefordert als gestellt. Daß etwa . diese Anschauung 
ein Unterschlupf für Fehldiagnosen sei, oder daß sie vielleicht zur Nach­
lässigkeit in der Beobachtung oder zu verspäteter Operation führe, was 
wir nicht glauben, das kann selbstverständlich kein Grund sein, Vor­
stellungen festzuhalten, die mit· den Tatsachen nicht übereinstimmen. 
Wir vermuten in der berechtigten, jedenfalls verzeihlichen Angst vor 
dem Schaden, den Grund der Zurückhaltung der Kliniker (SAUERBRUCH). 
Den klinischen Angaben ist weiter zu entnehmen, daß die Schmerzen 
(Nabelkoliken) sich häufig anfangs in der Magengegend am stärksten 
äußern. Sie weisen darauf hin, daß es das Bauchhirn, das Ganglion 
coeliacum, ist, von dem sie ausgehen und ausstrahlen. Von ihm aus 
wird die Reizung in efferenten Sympathicusbahnen in den Darm geleitet, 
ist dort leicht und allgemein und geht vorüber und bleibt hängen in dem 
Organ, das wegen seiner besonderen Lage (eine Spitze, Akron des Darms) 
und seiner besonderen Zusammensetzung, die die Entwicklungsgeschichte 
verständlich macht, besonders empfindlich ist, im Wurmfortsatz. In ihm 
entstehen nach der allgemeinen und schwachen Reizung örtliche und 
starkere, von denen die stärkste die Stase, durch nerval bedingten Ver­
schluß der (empfindlichsten) Arteriolenmuskulatur mit Nekrose als 
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Folge ist. In ihr können ebenso leichtere und leichteste entstehen und 
vorübergehen mit nur geringen oder gar keinen Spuren im Gewebe. Das 
Schicksal des Wurmfortsatzes ist besiegelt durch den Beginn, mit anderen 
Worten, es entsteht keine Phlegmone, die sich vom Primäraffekt mit 
der Länge der Zeit fortschreitend ausbildet und sich über den ganzen 
Wurmfortsatz hinzieht, sondern diejenige Form, von Anfang an, und 
bleibt erhalten, die der Schwere der nervalen Reizung entspricht. Ebenso 
wie in allgemeiner Stase und Nekrose, kann der Befund in der gleichen 
Zeit (3 Tage) nur in Petechien, "Primäraffekten", bestehen, ja, er kann 
fehlen. Das Fehlen eines anatomischen Befundes (der beim pathologischen 
Anatom erst, der augewandten histologischen Methode gemäß, mit aus­
getretenen Leukocyten beginnt) besagt nichts (nicht immer natürlich) 
er kann sehr wohl bei einer Wurmfortsatzentzündung fehlen. Petechien, 
"Primäraffekt", Eiterung und Nekrose sind - wir wiederholen - nicht 
Stadien, sondern Formen eines und des gleichen Vorgangs. Der "Primär­
affekt", (der keiner ist), ist nicht Anfang vom Ende, sondern eher das 
Ende des Anfangs; und die Wurmfortsatzentzündung nicht zu vergleichen 
·mit Tuberkulose oder Lues; das beweist allein schon die segmentäre 
Anordnung. Die Reizung verläuft, wie gesagt, ausschließlich in efferenten 
Sympathicusbahnen, ist nicht reflektorisch verursacht, da sich keine 
Stelle nenne!J.r läßt, von der sie aus erfolgen und die sie verständlich 
machen könnte. Dagegen entsteht der Keil um die nekrotische Schleim­
hautstrecke ebenso wie das klare bakterienfreie Exsudat in der Um­
gebung des Wurmfortsatzes reflektorisch, durch die in ihmgesetzte starke 
Kreislaufsstörung. Der Erguß kann nach Einwandern von Bakterien 
durch die geschädigte Wand eitrig werden, was durch eine örtliche 
chemische (= bakterielle) Reizung der Bauchfellstrombahn zustande 
kommt. 

Die segmentäre Anordnung- im Gegensatz zu dem örtlichen, unregel­
mäßigen, umschriebenen, tuberkulösen oder luischen Primäraffekt- ist 
mit örtlicher Einwirkung von Bakterien nicht zu verstehen. Bakterien 
können das durch Stase nekrotisch gewordene Gewebe der beschleunigten 
Auflösung oder Gangrän zuführen, aus einer umschriebenen Bauchfell­
entzündung eine allgemeine machen, nachdem der Boden vorbereitet 
worden ist, an dem sie haften und weiter wirken können (GEORG WEGNER). 
Die Rolle der Bakterien bei der Entstehung der Wurmfortsatzentzündung 
ist stets eine sekundäre; Bakterien bewirken niemals dort, wo sie 
einwirken, etwas, was nach Form und Anordnung Methode hat. In 
"Primäraffekten" hat AscHOFF niemals Bakterien in der Darmwand 
nachweisen können; nur in dem Leukocytenpfropf über dem Epithel­
defekt. Ihre Erregereigenschaft wird mit einleuchtenden Gründen im 
Handbuch der pathologischen Anatomie von HENKE-LUBARSCH so gut 
wie abgelehnt: TAVEL und LANZ fanden den gleichen Bakterienbefund 
in gesunden und erkrankten Wurmfortsätzen (Bact. coli, Streptokokken 
und grampositive Diplokokken) und zahlenmäßig keinen Unterschied 
zwischen den einzelnen Bakterienarten bei leichten Veränderungen; bei 
schwereren um so weniger Bakterienarten, je schwerer die Veränderungen 
waren, ebenso WINTERNITZ. Wie im Darm (KATSURA, ELBE) gedeihen 
auf dem veränderten Boden meist nur bestimmte Arten von Bakterien 
(zumeist Coli) die übrigen verschwinden, jene können als normale 
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Darmbewohner (Coli, Euterkokken (KuRT MEYER) anaerobe grampositive 
Stäbchen) ursächlich ohne weiteres nicht herangezogen werden, "da sie, 
wie CHRISTELLER und E. MAYER treffend bemerken, ebensogut die einzigen 
sein können, die sichtrotz der Entzündung gehalten haben. "Unter diesen 
Umständen muß gesagt werden, daß alle bisherigen bakteriologi­
schen1 Untersuchungen keinen Anhaltspunkt für eine Mitwirkung von 
Bakterien bei der Entstehung der Wurmfortsatzentzündung gebracht 
haben." Es bleibt nichts anderes übrig, als sich nach anderen Wegen 
umzusehen; ihn weist die klinische Beobachtung in der Richtung zu 
allgemeinen Vorgängen, die in einer nervalen Reizung bestehen. 

Der nervale Weg läßt Raum für die trotz der Häufigkeit der 
Erkrankung nicht abzuleugnende familiäre Disposition (REISCHAUER), 
für die Bedeutung des Lebensalters; nach dem 3.-4. Jahrzehnt ist die 
\Vurmfortsatzentzündung weit seltener als vorher; von 100 Wurmfort­
satzentzündungsfällen kommen nach NoTHNAGEL 80 auf das Alter 
von 10-40 Jahren; für das Verschontbleiben der Landbevölkerung 
gegenüber der städtischen: unter 23 000 Bauern in Rumänien nur ein 
Fall von Wurmfortsatzentzündung, gegenüber 1: 221 Bewohnern der 
Stadt (LucAS-ÜHAMPONNIERE), ähnlich bei nomadisierenden Arabern 
gegenüber Städtebewohnern. Die Zahlen mögen nach beiden Richtungen 
übertrieben sein, immerhin geben sie Anhaltspunkte. Familie, Nahrung, 
Umgebung, Lebensalter u. a. erhöhen oder setzen die Erregbarkeit des 
Nervensystems herab, sei es allgemein, sei es in einzelnen Regionen des 
Körpers (Bauch) sei es örtlich im Wurmfortsatz. Denn auch letzteres 
kommt in Betracht, da der Wurmfortsatz mit zunehmendem Alter 
zunehmende Veränderungen erleidet, im Sinne der Hypoplasie seiner 
Muskulatur und seiner Strombahn, die, wie die allgemeine, die örtliche 
Erregbarkeit des Wurmfortsatz-Nervensystems herabsetzt. Hiermit 
sind die meisten der Fragen, so gut es vorläufig geht, beantwortet, die 
REISCHAUER in einer, weil selbst erarbeiteten, wertvollen Abhandlung 
im Sinne RICKERs aufgeworfen hat. Andere seiner Fragen, wie die, 
warum die Beschwerden bei chronischer Wurmfortsatzentzündung nach 
der Herausnahme schwinden, warum es bei einem scheinbar gesunden 
Menschen plötzlich zu der schweren nervösen Krise kommt, welcher der 
Zusammenhang mit Angina, Masern, Scharlach, Grippe ist, lassen sich 
schwer, aber doch hinreichend beantworten. Nach der Herausnahme des 
\Vurmfortsatzes (wie der Gallenblase) schwinden dieBeschwerden zumeist, 
aber nicht immer und vollständig; sie dann auf Verwachsungen zurück­
zuführen, erscheint bei näherere Betrachtung unmöglich; es fallen die 
groben, schwereren fort, die örtlich bedingt sind; die leichteren sind 
zumeist harmlos und können durch das Bewußtsein vom Fehlen des 
Wurmfortsatzes oder der Gallenblase noch verringert werden. Ein 
Zusammenhang mit Masern und Scharlach besteht unserer Erfahrung 
nach nicht, wohl mit Angina. Hierüber uns auszulassen, und, falls nach 
anderen doch ein Zusammenhang mit Masern und Scharlach besteht, 
auch über diese Krankheiten, verbietet sich aber, da im Sinne der 
Relationspathologie noch nichts darüber veröffentlicht ist. Wir behalten 
uns die Beantwortung vor. Die Beantwortung der dritten Frage, warum 

Auch bakterioskopischen (der Referent). 
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es bei einem scheinbar gesunden Menschen plötzlich zu der schweren 
Krise kommt, würde verlangen, daß man sie für alle anderen Krank­
heiten. die gesunde Menschen befallen, beantwortet. Selbst mit der 
Kenntnis der Ursache, z. B. der Tuberkelbacillen, ist ja die Tuberkulose 
als Krankheit noch nicht erklärt, wieviel weniger ohne Kenntnis der 
Ursache. REiseHAUER bestätigt durch das Aufwerfen dieser Frage die 
Erfahrung, daß immer dann solche Fragen auftauchen, wenn eine neue 
Theorie gegeben wird. Dieselbe Frage hätte ja die Hypothese von der 
bakteriellen Infektion des Wurmfortsatzes auch zu beantworten, und 
es ist ungerecht, ihre Beantwortung nur von der einen, nicht auch von 
der anderen Theorie zu verlangen. \Vir sind aber mit REISOI-IAUER darin 
einig, daß die Nichtbeantwortung einzelner Fragen, noch dazu solcher, 
die andere Theorien ebensowenig oder noch schwerer lösen, kein Grund 
ist, eine Theorie abzulehnen. - Der nervale Weg führt endlich fort 
vom Sedes morbi, den die pathologische Anatomie und die Bakteriologie 
von einer Krankheit sozusagen auf die meisten übertragen haben. Es 
scheint an der Zeit zu sein, diesen Weg zu betreten, wenn der andere 
versperrt ist. Oder glaubt man, daß etwas gänzlich N eues kommen 
wird, so daß es offen bleiben muß, wie die Wurmfortsatzentzündung 
zustande kommt? Die Benutzung und Verwertung der klinischen Be­
funde und Beobachtung, zurückgedrängt durch die genannten Methoden 
der Medizin (pathologische Anatomie und Bakteriologie) durch RrcKER 
erneut gefordert, und dort, wo angängig und notwendig, angewandt zu 
haben, darin erblicken wir den großen Fortschritt, den die Theorie 
RrcKERS für die Ergebnisse der allgemeinen Pathologie gebracht hat. 

5. Die luische Aorta. 
So leicht es ist, die segmentäre Anordnung im Wurmfortsatz zu 

übersehen, so offenbar ist der Befund in der luischen Aorta. Er ist viel­
fach so ausgesprochen, daß man über ihn stolpert. Der betroffene 
Abschnitt reicht von der Aortenklappe oder von dicht oberhalb derselben 
aufwärts bis in den Bogen- oder Brustteil oder bis unterhalb des Zwerch­
fells hinab; seltener besteht ein 10-15 cm breites Band nur im Bogen­
und Brustteil oder dazu ein zweites, von etwa gleicher Breite, getrennt 
durch unveränderte Strecken. Die Bänder sind scharf begrenzt und 
nehmen die ganze Wand kreisförmig ein. Der Lendenteil ist frei. Man 
faßt die dabei gefundenen anatomischen Veränderungen als durch direkte 
Einwirkung der Spirochäten verursacht auf, da man kleine Gummiknoten 
oder breite flache Beete von Granulationsgewebe mit Intimanarben 
darüber gefunden hat. Die Beteiligung der Aortenklappenzipfel (und die 
der Mitralis) mit Furchen zwischen den Zipfeln, der geringe oder mangelnde 
Gehalt an Kalk verleihen dem Befund ein spezifisches Gepräge. Auf­
pfropfung von gewöhnlichen Skleroseveränderungen dagegen auf eine 
solche Aorta verwische den spezifischen Charakter bis zur Unkenntlich­
keit.- Es soll nicht bestritten werden, daß es in solchen Aortenstrecken 
spezifisch syphilitische Veränderungen gibt, auch nicht, daß Lymphocyten­
infiltrate in der Adventitia häufiger gefunden werden als bei gewöhn­
licher Sklerose, aber man kann ebensowenig bestreiten, daß die segmen­
täre Anordnung hiermit nicht erklärt wird, ebensowenig, daß sehr 
häufig spezifische Veränderungen fehlen, und die Befunde in nichts von 
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denen bei seniler Sklerose zu unterscheiden sind. Da es sich zumeist 
um jüngere Menschen handelt, die übrigen Arterien entsprechend starke 
Skleroseveränderungen vermissen lassen, kann von einer Aufpfropfung 
von Arteriosklerose auf luische Veränderungen nur bedingt gesprochen 
werden. Vielmehr handelt es sich nicht um eine Aufpfropfung, sondern um 
eine regelrechte Arteriosklerose, die mit umschriebenen luischen Ver­
änderungen verbunden sein kann; in seltenen Fällen bekommt man spezi­
fische luische Veränderungen ohne Sklerose zu Gesicht; die Verstärkung, 
die der Befund gegenüber anderen Aortenstrecken bietet (stärkere Wand­
verdickung, stärkere Erweiterung) darf auf das verfrühte Alter, in der sie 
eingetreten ist, zurückgeführt werden. Es handelt sich, kurz ausgedrückt, 
um eine verfrühte, verstärkteund abnorm lokalisierte Arterio­
sklerose (mit und ohne umschriebene spezifische Veränderungen). 
Ihr liegt, wie jeder anderen Sklerose, Mediaparese zugrunde. Von der 
Parese war ein breiter Abschnitt ergriffen; in der paretischen Muskulatur 
haben sich durch den Druck des Blutes diejenigen Veränderungen aus­
gebildet, die durch Änderung der Durchströmung mit Muskelschwund 
und Bindegewebsvermehrung endeten. Dort wo in der Media spezifische, 
örtlich umschriebene Veränderungen Platz gegriffen haben, unter Zer­
störung der Muskulatur, kann ein Aneurysma entstehen. Diese Auf­
fassung von der Entstehung der luischen Aorta und ihres Endzustandes 
ist von praktischer Bedeutung. Teilt man sie, so wird man mehr luische 
Aorten finden, als bei der üblichen Beurteilung und Untersuchung. Meist 
trifft man, selbst bei wenig ängstlicher Beurteilung, das Richtige: 

Davon konnten wir uns erst kürzlich überzeugen: 71jähriger Mann, 
wegen Lungenentzündung sterbend eingeliefert. Vorgeschichte zunächst 
nicht bekannt. Befund: faustgroßer Lungen-(Bronchial)krebs, links vorn, 
zerfallen. Herz klein, braun. Aorta: Im ganzen sehr wenig erweitert 
und verdickt, im engen Lendenteil einzelne kalkig-schiefrige flache 
Beete, ohne Geschwüre, Anfangsteil völlig glatt. Im Bogenteil und ein 
wenig darunter ein Band, das stärker verdickt ist, ohne stärker erweitert 
zu sein, in dem die Intima keine sicheren Narben zeigt, außer an der 
Stelle des Ductus Botalli, nur völlig unverdächtig aussehende kleine 
flache Beete, im Brustteil einzelne größere flache Beete. Die Verände­
rungen im Bogenteil gingen wenig über das hinaus, was man sonst dort 
zu finden gewohnt ist, härten etwa 3-4 cm unterhalb des Bogens auf, 
an den sich der Brustteil mit wenigen einzeln stehenden Beeten anschloß. 
Der später hinzugekommene klinische Hilfsarzt bestätigte den V erdacht. 
Der Kranke hatte Lues selbst zugegeben. Geistige Erscheinungen der 
letzten Zeit wiesen auf Paralyse hin. Am Gehirn fand sich der kaum 
merkliche typische Befund. 

Jeder kennt die Fälle, die anatomisch besonders in höherem: Alter 
nicht eindeutig sind. Mit der Auffassung Rrcrmns nehmen sie an 
Zahl ab. 

\Vas von luischen Veränderungen örtlich, umschrieben oder ungeordnet 
ist, darf zweifellos auf Einwirkung von Spirochäten zurückgeführt 
werden. Was aber geordnet, systematisch oder segmentär ist, Methode 
hat und gleichmäßig ein ganzes Organ betrifft, muß anders erklärt 
werden, natürlich auf dem Boden von Lues entstanden, aber nicht direkt, 
sondern indirekt. Dazu gehört die luische Lebercirrhose, die Tabes und 
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Paralyse und die luische Aorta. Trotz der Befunde von Spirochäten in 
Gehirnen von Paralytikern, bei Lebercirrhose (selten) ist nicht recht 
vorstellbar, wie Spirochäten derartige, offenbar nach einer Regel ver­
laufenden Zustände hervorrufen sollen. Sie dürfen nach wie vor als 
metaluische Krankheiten bezeichnet werden. Über dem Wie ihres 
Zustandekoromens liegt Dunkel. Wir wissen es auch nicht, wie die 
Lues sie zuwege bringt, wir wissen nur das, daß solche Veränderungen 
nicht örtlich (durch Spirochäten) entstanden sein können. Man kann 
daran denken, daß es die anfängliche chronische und leichte Sepsis ist, 
die durch Herz-, Gefäß- und Hirnbeteiligung den Grund legt zu späteren 
Veränderungen. Die der bestehenden Auffassung nächst liegende Er­
klärung durch Toxine heißt hier wie an anderen Orten sich (ver­
schleierte) Erklärungen leicht machen, ohne einen Fortschritt an 
Erkenntnis zu bringen. 

6. Nahrung und Ernährungsstörung. 

Nahrung und Ernährungsstörung, von der geringsten bis zur stärksten, 
wirkt über das Strombahnnervensystem und beeinflußt mittels des Blutes 
und der Gewebsflüssigkeit die Organe. Je stärker die Änderung der 
Ernährung, desto stärker ist die Wirkung (RrcKER: Sklerose und Hyper­
tonie der innervierten Arterien. Berlin: Julius Springer 1927; S. 53. 
ein wenig abgeändert).- Aufnahme von Nahrung in gewohnter Zusam­
mensetzung und Menge bewirkt im Bauch als erstes eine allgemeine 
Hyperämie, die verschieden ausfällt in den einzelnen Organen. Sie bewirkt 
in der Bauchspeicheldrüse eine Hyperämie mit Strömungsbeschleunigung 
(Fluxion) dadurch, daß die bis dahin engen Arteriolen - durch Dilata­
torenreizung - sich erweitern; im Darm und in der Leber eine Hyper­
ämie, die mit geringer Stromverlangsamung (durch geringste Arteriolen­
verengerung) einhergeht. Sie ist in der Leber des lebenden Tieres mit dem 
Mikroskop beobachtet, im Darm aus der vermehrten Durchsetzung 
der Wand mit Leukocyten (KuczYNSKI), an der Milz aus der Schwellung 
zu erschließen. Besteht die Hyperämie eine gewisse Zeit, 1-2 Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme, dann hat die Leber ihr während der Ruhe 
aufgestapeltes Glykogen verloren, um es während der Zeit der Resorption 
im Darm nach Engerwerden der Strombahn wieder zu erlangen. Im 
Darm erfolgt auf die Reizung seines doppelten Nervensystems gleich­
zeitig eine vermehrte Peristaltik und eine- durch Hyperämie erzeugte­
vermehrte Sekretion des Darmsaftes. Der Darmsaft (nebst vermehrter 
Galle und Bauchspeicheldrüsensaft) spaltet die vorhandenen Nahrungs­
stoffe, die bei bestimmter Einstellung der resorbierenden, innervierten 
Lymphbahn aufgenommen wurden, Kohlehydrate (und Eiweiß usw.) 
direkt in das Blut, die Fette vorwiegend auf dem Wege der Lymphbahn~ 
Dann tritt Ruhe ein, indem die leichte Reizung des Nervensystems, 
des der Strombahn und der Darmmuskulatur, abklingt und das erweiterte 
terminale Stromgebiet in ein enges übergeht. Die ins Blut aufgenom­
menen, gespaltenen und gelösten Stoffe treffen auf eine je nach der 
Stärke der anfänglichen Reizung eingestellte Strombahn, z. B. in der 
Leber, und werden hier nach ihrem Durchgang durch die Oapillarwand 
ins Leberparenchym aufgenommen und synthetisiert. Ist die Strombahn 
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stärker verengt gewesen, so treten Fette auf, bei geringer Enge Kohle­
hydrate (Glykogen),. bei noch geringerer Eiweiß; dem Auftreten jedes 
Stoffes geht eine bestimmte Einstellung der Strombahn voraus, auf 
Grund deren der Aufbau erfolgt; beim Abbau des Glykogens erfolgt erst 
die nerval bedingte Abänderung der Durchströmung, danach die Abände­
rung der stofflichen Zusammensetzung. Die Wirkung der Nahrungs­
aufnahme auf die Leber ist ähnlich der des Zuckerstichs, der vom zentralen 
über das peripherische Nervensystem durch die Nervi splanchnici auf 
die Leberstrombahn wirkt, dort nach einer anfänglichen Ischämie von 
etwa 10 Minuten zu einer Hyperämie gleichen Grades wie bei Magen­
verdauung, nur von längerer Dauer führt. Sie bewirkt durch vermehrtes 
Einströmen von Gewebsflüssigkeit in das Läppchenparenchym einen 
Schwund des Glykogens, der zur Erhöhung des Blutzuckers führt oder 
beiträgt (KLINK). Eben dies ist auch der Gang der Handlung, der bei 
N ahrungsaufuahme erfolgt; er geht über das Nervensystem der Bauch­
organe (Darm), das als erstes von der Reizung betroffen wird. Mit 
Schärfe wendet sich RrcKER gegen Vorstellungen, wie sie gerade auf 
diesem Gebiete üblich sind, aus der Chemie und Physik übernommen 
und bedenkenlos auf den Menschen übertragen werden. - Was sich 
außerhalb von Flüssigkeiten, sowie ihre Beziehungen zu einander, auf 
die es allein ankommt, im menschlichen Körper abspielt, ist für· Chemie 
und Physik nicht zugängig. 

Osmose und Diffusion, als wirksame Faktoren bei der Nahrungs­
aufnahme und Resorption, setzen voraus, daß die Capillarwand eine 
kolloidale Membran ist. In Wirklichkeit besteht sie aus Zellplasma, 
dessen Struktur, wie die alles Protoplasmas, auch heute noch unbekannt 
ist, dessen Aggregatzustand (ob fest oder flüssig) problematisch ist. Die 
Capillarwand besitzt einen Kern, "mit allen den Rätseln, die er auf­
gibt", sie kann wachsen, sich vermehren und sich zurückbilden, sich 
auf nervale Reizung verengen und erweitern. Solche Weiteänderungen 
ziehen Durchlässigkeitsänderungen nach sich. Erhöhung oder Erniedri­
gung des osmotischen Drucks, Vermehrung oder Verminderung von 
H-Ionen sind Folgen solcher Kreislaufsänderungen. Quellungsvorgänge 
sind, soweit die Ergebnisse der Chemie vorliegen, eine Art von mole­
kulärer Lösung. Ein gequollenes (ödematöses) Gewebe müßte halb ge­
löst sein, verflüssigt sein; ein ödematöser Muskel aber enthält, wie jeder 
weiß, die Flüssigkeit zwischen den Muskelfasern, die Fasern selbst sind 
unverändert; dauert das Ödem an, so kann die Muskelfaser, mit und 
ohne Verfettung (ELBE) allmählich kleiner werden, dabei wächst das 
Bindegewebe durch Anlagerung neuer Fasern an die alten. A. DIETRICH 
hat Bindegewebsstückchen aus Sehne (festes), Herzbeutel (lockeres), 
und Nabelschnur (mit reichlich Grundsubstanz neben Fasern) in Säuren 
(Milch-, Essig-) und Alkalien (Natronlauge) und Salzen quellen lassen 
und fand: 1. daß zwischen Säure- und Alkaliquellung nur ein mengen­
mäßiger Unterschied besteht; 2. bei mikroskopischer Untersuchung: 
Verbreiterung und unscharfe Begrenzung der Fibrillen, schwächere 
Färbbarkeit und Abblassung der Kerne, bis zur Aufhebung der Kern­
färbbarkeit, körnige Niederschläge. Das sind im ganzen Auflösungs­
vorgänge, wie· sie im Lebenden beim einfachen Ödem nicht, wohl aber 
nach Nekrose zustande kommen, die .hier nicht in Frage kommt. DIETRICH 
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weist, wie vor ihm LuBARScrr, ZmaLEn, KLElYIMENSIEWICZ (2) die Gleich­
setzung von Ödem und Quellung (Anschauungen, die auf M. H. FrscHER 
und ScHADE) zurückgehen, entschieden zurück. 

Stärker reizend als gewöhnliche Nahrung wirkt Umstellung der Nah­
rungsweise, stärker wirkt auch Nahrungsentziehung. Im Hungerzustand 
besteht in der Leber eine nunmehr dauernde leichte allgemeine Hyper­
ämie, die mit Stromverlangsamung einhergeht. Sie ist unter dem :Mikro­
skop an der körnigen Strömung der Capillaren und der dunklen Farbe 
des Blutes kenntlich. Es handelt sich bei diesem Grade, wie aus der 
Abnahme der Verengerung auf AdremJ,lin zu schließen, um eine Herab­
setzung der Constrictorenerregbarkeit der Capillaren mit gleichzeitiger 
Dilatatorenreizung, während die weniger empfindlichen vorgeschalteten 
Strecken, Interlobularvenen, leicht verengt sind, mithin um eine peri­
staltische Hyperämie schwachen Grades. Sie zieht, wenn sie genügend 
lange besteht, eine Verkleinerung des Leberparenchyms und Verdickung 
ihres Gerüsts nach sich. Im Hungerzustand nimmt durch Allgemein­
wirkung das Muskelparenchym an Masse ab, das Fett schwindet -
durch Hyperämie - im Fettgewebe, die Milz, die Bauchspeicheldrüse 
wird kleiner, die Darmmuskulatur hypoplastisch und bewegungsärmer, 
wobei in allen den genannten Organen das Bindegewebsgerüst ein wenig 
wächst. · Sind Dauer und Grad des Hungers von genügender Länge und 
Stärke, verbunden mit Kälte und. körperlicher Anstrengung wie in 
Kriegsgefangenenlagern (LuBARSCH [1 J) , kann Ödem eintreten, ein 
etwas stärkerer Grad von Hyperämie mit Liquordiapedese. Es kann 
infolge der bestehenden Erregbarkeitsänderung von Nervensystem und 
Strombahn zu Blutungen (durch Diapedese) kommen, indem die ver­
engten Arteriolen - durch erneute Reizung - fast sich verschließen, 
so daß ein der Stase nahekommender Zustand entsteht. Die Reizung kann 
wieder vorübergehen. Zwischen völligem Hunger (und Durst, der etwas 
stärker und rascher wirkt) bis zur Umstellung der Nahrung, bis zur 
leichten Abänderung derselben, gibt es die denkbar zahlreichsten Zwischen­
formen. Alle wirken gleichartig, nur der Grad der nervalen Wirkung 
fällt verschieden aus. Jede Diät, nichts als eine Umstellung oder Anders­
einstellung - selbst bei genügender Calorienzufuhr - wirkt wie ein 
schwacher Hungerzustand. Das würden allein schon die Sektionserfah­
rungen im Weltkriege beweisen, die, wo immer sie gemacht sind und bei 
welcher Form der (ja nie völlig fehlenden) Nahrung der Tod erfolgt ist, 
niemals etwas für die Art der Nahrung Spezifisches an sich haben. Die 
zahllosen Unterschiede im Geschmack der verschiedenen Speisen, geringe 
mengenmäßige Unterschiede in der Zusammensetzung verlieren nach 
der Aufnahme ihre spezifischen Eigenschaften zum ganz erheblichen 
Teil, es bleibt eine im ganzen recht eintönige Wirkung auf die Organe 
des Bauches übrig, die nur mengenmäßig zu erfassen ist. 

Wie überall hängt die Wirkung der Ernährung noch vom Zustande 
des bet~~ffenden Menschen ab. Er ist bisweilen von größerer Bedeutung 
als die Anderung an sich. Nur so ist die im allgemeinen gleiche Wirkung 
der zahlreichen angegebenen Diätformen auf den Diabetiker zu verstehen, 
nur so die stärkere "Wirkung auf örtlich veränderte Gebiete, beim Lupus 
nach Kochsalzentziehung. Ein fettleibiger Mensch reagiert auf Nahrungs­
entziehung mit Gewichtsverlust unverhältnismäßig stärker als ein Magerer, 
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im Anfang mehr als später, da die nervale Reizung abklingt oder schwächer 
ausfällt; auf Nahrungszufuhr nimmt er stärker zu als ein Magerer. Das 
Fettgewebe besitzt eine Strombahn mit Nerven, deren capilläre Maschen 
weiter sind als die eines parenchymatösen Organs. Die Strömungs­
geschwindigkeit in ihm ist langsamer als hier und unterliegt nicht so 
sehr dem Wechsel von Ruhe und Tätigkeit wie die Leber, die Niere. 
Auf Grund dessen kann Fett in den Zellen des Bindegewebes sich anhäufen. 
Auf Nahrungsentziehung antwortet die hierdurch gereizte innervierte 
Strombahn stärker, indem die engen Arteriolen leicht noch enger werden. 
Es entsteht eine capilläre Hyperämie, die das Fett zum Schwinden 
bringt, unter Vermehrung des Kollagens. Gradweise verschieden ist die 
leichtere Reizung, die zelliges Bindegewebe zum Wachstum bringt, 
wonach sich Fett in den gewachsenen Zellen ablagert. Fettleibigkeit 
kann auf diesem vVege vom cerebraspinalen als auch vom vegetativen 
Nervensystem als auch örtlich ausgelöst werden, durch Druck einer 
Hypophysengeschwulst auf die basalen Teile des Zwischenhirns, nach 
Encephalitis, Meningitis. Die Dystrophia adiposo-genitalis ist so zu 
erklären (s. die aufschlußreiche Arbeit von HARTOCH) das Lipom örtlich 
bei Lastträgern, als Reizungsfolge auf örtliches Nervensystem. NoRD­
MANN (1) unter RICKER hat darüber gearbeitet und die Bedingungen der 
Fettleibigkeit erörtert. 

Im Beginn oder im Verlauf einer Andersein- oder Umstellung der 
Nahrungsweise, oder durch Gifte (Phosphor, Chloroform, Quecksilber 
a. u.) kann eine stärkere Reizung des Darms, sowohl seiner Schleimhaut 
als auch seiner Muskulatur, erfolgen. Es entsteht eine Parese der Musku­
latur, die die dünneren Teile des Magens und Darms eher befällt als die 
dickeren (erweiterter Magen bei engem Pförtner, erweiterter Dünndarm 
bei engem Dickdarm); bei stärkerem Grade werden auch sie oder von vorn­
herein paretisch. Damit ist eine stärkere Reizung der Darmschleimhaut 
mit Vermehrung ihrer Sekretion und Flüssigkeitsansammlung im Darm 
verbunden. Ihr stärkster Grad ist Stase, mit Nekrose und Geschwüren 
als Folge. Sie tritt segmentär auf (Ruhr), besonders im Dickdarm. Wir 
können uns deswegen nicht entschließen, Ruhr als örtlich entstanden 
aufzufassen, und haben mit anderen Grund anzunehmen, daß die dabei 
gefundenen, häufig vermißten, Bakterien von sekundärer Bedeutung 
sind. - Die Resorption in solchen Zuständen ist verringert oder auf­
gehoben (ENDERLEN und HoTz); durch reflektorische Beeinflussung des 
umfangreichen Gebiets leidet der gesamte Kreislauf. Milz und Leber 
sind stets beteiligt, zuletzt Herz und Gehirn mit bekannten Folgen. 

7. Die Gelbsucht. 
Gelbsucht kann eintreten bei mechanisch bedingtem Verschluß der 

Gallengänge durch Geschwülste und Steine, bei Vergiftungen durch 
Chloroform, Phosphor, Arsen, Salvarsan, Sublimat, Toluylendiamin, 
Phenylhydrazin, bei Lorchel- und Arsenwasserstoffvergiftung, in der 
Schwangerschaft, bei Lues des zweiten Stadiums, als Icterus catarrhalis, 
nach Magen-Darmstörungen, bei Sepsis, bei akuter gelber Leberatrophie, 
bei Lebercirrhose, als Icterus neonatorum und bei angeborenem Gallen­
gangsverschluß, bei Stauung durch Herzfehler, häufig bei Scharlach, 
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weniger häufig bei Diphtherie, Typhus, als hämolytischer Ikterus u. v. a. 
HERXIIEIMER (1) teilt die zahlreichen Zustände, bei denen Gelbsucht auf­
tritt, ein in 1. Gelbsucht durch Störungen des Gallenabflusses, 2. Gelb­
sucht durch Funktionsstörungen der Leberzellen, 3. Gelbsucht durch 
übermäßigen Zerfall roter Blutkörperchen. Gelbsucht ist hiernach ein 
Symptom, das 1. auf verschiedener Ätiologie (Ursache), 2. auf ver­
schiedener Pathogenese beruht. Sowohl die äußere Ursache, als auch der 
Weg, auf dem es zur Gelbsucht kommt, seien verschieden. Von den 
zwei Reihen ist die erste nicht zu bestreiten. Man mag über die eine oder 
andere Ursache verschiedener Meinung sein: ob das Salvarsan oder die 
Lues die Gelbsucht oder die akute gelbe Leberatrophie auslösen, fest­
steht, daß nicht eine, sondern verschiedene Ursachen in Betracht gezogen 
werden müssen, wenn ein Kranker Gelbsucht hat. Die zweite Reihe (der 
\Veg, auf dem es zur Gelbsucht kommt, wenn eine wirksame Ursache 
vorliegt) ist angreifbar. An sich klingt es wahrscheinlich, wenn der Weg 
zur Gelbsucht im Körper ein verschiedener ist; Stauung der Galle durch 
Abflußhindernis und Gelbsucht bei Chloroformvergiftung sind etwas 
Verschiedenes und verschieden Wirksames, ihr Angriffspunkt demnach 
als verschieden vorstellbar. 

Unterbindet man beim Kaninchen oder der Ratte den Gallenaus­
führungsgang (Ductus choledochus), so zieht sich der Gang auf einige 
Sekunden in ganzer sichtbarer Länge oder eine Strecke ober- und unterhalb 
der Unterbindungsstelle zusammen. Gleich darauf ist er leicht erweitert 
und bleibt erweitert, mit der Zeit zunehmend, um nach etwa 1-2 Wochen 
auf dem erreichten Stand zu verharren. Die Leber wird in der ersten 
halben Stunde bis in die nächsten Stunden hinein (1-3) deutlich rot; 
unter dem Mikroskop im lebenden Tier sind die Capillaren leicht 
erweitert, ebenso die Interlobularvenen; einzelne von ihnen oder höhere 
Abschnitte sind verengt. Das Blut in den erweiterten Teilen ist dunkler 
rot als normal, die Strömungsgeschwindigkeit leicht verlangsamt. An 
einzelnen umschriebenen Stellen steht das Blut (mit tiefroter Farbe) 
still. Spritzt man solchen Tieren Tuschelösung in die Ohrvene, so werden 
die Leberläppchencapillaren schwarz, die umschriebenen Stasebezirke 
bleiben frei. In den nächsten Tagen kann die Hyperämie der Leber 
zunehmen und wird allmählich schwächer, etwa nach 3 Wochen, nachdem 
die anfangs verengten Strecken der Pfortaderzweige weit geworden sind. 
Während das Parenchym der Leber allmählich kleiner wird, unter Schwund 
von Glykogen und Fett, nimmt das Bindegewebe gleichzeitig an Masse 
zu. Im ganzen weniger als dem Parenchymschwund entspricht, da die 
Leber kleiner wird als normal. Das Bindegewebe nimmt am stärksten zu 
in den Zwischenräumen zwischen den Leberläppchen. Im Leberläppchen 
selbst verdicken sich die Gitterfasern durch Umwandlung in kollagene 
Substanz; es vergrößern sich die Capillarkerne. Im Zwischenraum 
zwischen den Läppchen wächst Bindegewebe plus Gallengänge. Aus 
den Stasebezirken sind Nekrosebezirke geworden. Die größeren sind 
verflüssigt mit dünner, bindegewebiger Kapsel, die kleineren im ganzen 
bindegewebig unter Schwund der Leberzellen. Nach etwa 3 Wochen 
bietet die Leber makro- und mikroskopisch das Bild der biliären Cirrhose. 

Gelbsucht tritt nur im Anfang, in den ersten Tagen auf, beim Kanin­
chen schwächer als bei der Ratte, in der Leber früher als im übrigen Körper. 
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Danach verschwindet sie. Die Tiere können in den ersten Tagen sterben, 
sie können - seltener - monatelang überleben, wobei sie an Gewicht 
verlieren, im Anfang mehr als später. Die Wirkung der Gangunterbindung 
ist am Anfang am stärksten, um - wie eine Nervenreizung - all­
mählich abzuklingen. Die Wirkung ist bei verschiedenen Tierarten 
gleich, nur mit geringen mengenmäßigen Unterschieden, die sich nach 
der Lebhaftigkeit ihrer Gallesekretion richten; darauf beruhende Unter­
schiede sind auch innerhalb der Leber maßgebend. Mit dieser Ein­
schränkung ist ein Vergleich verschiedener Tierarten möglich. Umgekehrt 
verhalten sich die anatomischen Befunde, die Zeit zur Entstehung 
brauchen, um so stärker sind, je stärker die Kreislaufsänderung aus­
gefallen, je länger sie angedauert hat. 

Um nicht zu wiederholen, überspringen wir zunächst, was sich aus den 
Befunden für die Relationspathologie ergibt; von ihnen ist der wichtigste, 
daß nach der Unterbindung des Gallenausführungsganges ein Schwund 
-von Leberparenchym und Bindegewebsvermehrung entsteht (unter 
Vergrößerung der von KuPFFERschen Zellen), der auf die ihm voraus­
gehende Hyperämie mit Stromverlangsamung zurückzuführen ist. Wir 
überspringen, daß die Hyperämie nerval vermittelt ist und daß sie einem 
leichten Grad des peristatischen Zustandes entspricht (geprüft durch die 
herabgesetzte Wirkung auf verengend wirkende Reize, Adrenalin). 
Wie entsteht die Gelbsucht? Das erste nach der Unterbindung ist die 
Stauung der Galle, das zweite ist die Hyperämie, das dritte ist die Gelb­
sucht, stets, das muß betont werden, mit anderen Erscheinungen ver­
gesellschaftet. Die Galle staut sich in den Gallengängen und im Leber­
läppchen, sie mischt sich mit der hier fließenden Gewebsflüssigkeit und 
bewirkt bei genügender Konzentration, durch Reizung der Dilatatoren, 
eine Erweiterung von Oapillaren und Veneheu bei verengten Interlobular" 
venen. Die vermehrte und g·estaute Galle im Leberläppchen ist nicht 
nur der Blutüberfüllung zeitlich vorangehend, sie ist ihre Ursache: Galle, 
konzentriert, auf eine nerval erregbare Strombahn (Bauchspeicheldrüse) 
gebracht, macht Stase, verdünnt, 1: 10, Stromverlangsamung durch 
Erweiterung von Capillaren und Veneheu bei Verengerung der Arteriolen. 
Die gallehaltige Gewebsflüssigkeit fließt durch die Lymphbahnen im 
interlobulären Bindegewebe und durch die erweiterten Capillaren in!' 
Blut ab. - Bei Gelbsucht ohne Gallenabflußhindernis ist die Abson­
derung von Galle anfangs nicht nur nicht vermindert, sonelern vermehrt 
(tiefbrauner Stuhl, wie bekannt). Wir gehen nicht zu weit, wenn wir 
schließen, daß auch nach der Unterbindung anfänglich eine Vermehrung 
der Gallesekretion statt hat, die aus der Hyperämie verständlich wird. 
:Qamit ist die Kette der Beziehungen geschlossen: die gestaute ver­
mehrte Galle im Leberläppchen verursacht die Hyperämie, die Hyper­
ämie verursacht die Gelbsucht. Die Gelbsucht nimmt ab und schwindet, 
wenn die Blutüberfüllung (nach Wochen) nachläßt und schwindet, sie 
ist nicht an die Unterbindung und das Hindernis, sonelern an die Hyper­
ämie gebunden. Das Hindernis bewirkt nicht nur eine Sekretion von 
Gallenfarbstoff in das Blut, sondern zieht stets Veränderungen weiterer 
Art nach sich, Glykogenschwund, Fettschwuncl, Parenchymverkleinerung, 
Bindegewebshyperplasie, ohne die eine Gelbsucht nach Gangunterbindung 
niemals vorkommt. So einfach und klar die Verhältnisse beim Zustande-
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kommen der Gelbsucht durch mechanisches Hindernis zu sein schienen, 
sie sind es nicht. Man beachtet nicht, daß mehr dabei geschieht, als nur 
eine Änderung in der Richtung des Sekretflusses und eines Abflusses von 
Gallenfarbstoff ins Blut. 

Das Mehr besteht zunachst in Kreislaufsänderungen, die allen histologi­
schen Veränderungen vorausgehen, wenn sie auch noch so früh gefunden 
worden sind. Wir halten das Wettrennen um die Schnelligkeit, ob erst 
Gewebsveränderung, ob erst Kreislaufsänderung, bei dem es jetzt schon 
(EBBECKE) um Sekunden geht, für überflüssig, es gibt, wie in dem 
herangezogenen Beispiel der Gangunterbindung, Vorgänge genug, bei 
denen die Veränderungen sich langsamer vollziehen und in Ruhe ver­
folgen lassen und aus denen unzweideutig die Hyperämie als Sieger 
hervorgeht. Die Beispiele lassen den Analogieschluß, der auch durch den 
Versuch gestützt wird, zu, daß es bei anderen Vorgängen, die sich schneller 
abspielen, ebenso zugeht. Würde es sich bei der Gangunterbindung 
nur um einen Übertritt von Gallenfarbstoff ins Blut handeln, so ließe 
sich darüber reden, ob das auch ohne Hyperämie geht. Da er stets mit 
Gewebsveränderungen und mit Übertritt auch anderer Gallenbestandteile 
ins Blut verbunden ist, da als bewiesen gelten darf, daß soiche V erände­
rungen nicht bei normalem Kreislauf vor sich gehen, so dürfen wir aufrecht­
erhalten: 1. daß die Galle die Ursache der Hyperämie; 2. daß die Hyper­
ämie die Ursache der Gelbsucht und der übrigen Veränderungen ist. -
Nun ändert sich das Bild, das wir eingangs von der Entstehung der 
Gelbsucht entworfen hatten. Die Gelbsucht nach Gangverschluß 
stellt sich nicht außerhalb, sondern tritt in die Reihe derjenigen zahl­
losen anderen Reize, die durch Leberbeeinflussung zur Gelbsucht führen. 
Die Stauung wirkt nicht direkt mechanisch auf die Leberzellen, sondern 
so, daß der erhöhte Druck die Galle staut, die Galle durch nervale Reizung 
Hyperämie verursacht, die zur Vermehrung des Sekrets führt. - So 
wirken aber auch alle anderen genannten Stoffe, bei denen kein mechani­
sches Hindernis vorliegt. Gemeinsames liegt auch darin, daß die Gelb­
sucht nach mehr oder weniger langer Zeit aufhört, falls nicht der Tod 
eintritt. Sie bleibt länger bestehen, wenn der Verschluß nicht vollständig, 
mithin die Reizung der Leberstrombahn durch die Galle weniger stark 
ausfällt, weniger starke Veränderungen setzt und Zeiten von Besserung 
und Verschlechterung bei fortdauernder Ursache abwechseln. Die Gelb­
sucht und die mit ihr verbundenen Vorgänge sind wiederum ein Beispiel 
dafür, daß örtliche Vorgänge zu allermeist mit dem schwersten Grade 
anfangen, um dann abzufallen. Es müßte umgekehrt sein, wenn der 
Reiz die Zelle direkt trifft. 

Die Blutversorgung der Leber erfolgt durch 2 Bahnen, die der Pfort­
ader und der Leberarterie. Die Pfortader teilt sich nach ihrem Eintritt 
in die Leber in 2 oder 3 Hauptäste, die sich weiter dichotomisch ver­
zweigen in Abständen von etwa 2 cm. Zwischen den Haupt- und Neben­
ästen liegen kleinere und kleinste, die die Lücken ausfüllen und bewirken, 
daß die Leber am Hilus ebenso versorgt ist wie in der Peripherie. Das 
Blut fließt fast genau in entgegengesetzter Richtung, aus der es gekommen, 
durch die Lebervenen ab. Dabei sind die kleinsten Zweige der Pfortader 
zu den Lebervenen mehr gegeneinander geneigt, die größeren mehr 
parallel. Die größten Lebervenen biegen am Hilus ab nach dem hinteren 



Abhängigkeit d. Gelbsucht von der durch Gallenstauung bedingten Blutüberfüllung. 749 

Rand der Leber zu. Die Leberläppchencapillaren sind sehr lang, 1 mm, 
und weit, netzförmig verzweigt und untereinander in der ganzen Leber 
zusammenhängend, die Interlobularvenen eng, geringer an Zahl, die 
Strömungsgeschwindigkeit in der Leber, zumal bei dem langen Weg, 
und aus einem Capillarnetz des Darms, der Milz, der Bauchspeicheldrüse 
kommend, dem niedrigen Druck in der Pfortader (9 mm Hg) gemäß 
sehr gering, ein wenig rascher nur als in der Milz und im Knochenmark, 
den drei von Natur aus am langsamsten durchflossenen Orten des mensch­
lichen Körpers. - Die zweite Bahn wird dargestellt durch die Leber­
arterie; sie verzweigt sich zusammen mit den Gallengängen und der 
Gallenblase, die sie versorgt, im Bindegewebe zwischen den Läppchen. 
Ihre Capillaren bilden in ihm ein Netzwerk, das die Gallengänge 
umschlingt, ihre Verrehen münden- nicht in das Leberläppchen, sondern 
-in die innerhalb der Leber gelegenen Pfortaderzweige. Erst darnach 
tritt das Blut in die Leber ein, mit dem übrigen Pfortaderstrom ver­
mischt. Die eigentliche Leber erhält somit kein arterielles, nur venöses 
Blut, d. h. mehr kohlensäurehaltiges, sauerstoffärmeres als die übrigen 
Organe. - Die Unterschiede sind etwa 20-300fo. Es ist nicht etwa 
venöses Blut sauerstofffrei, nur sauerstoffärmer als arterielles. - Die 
Einmündung der Leberarterie in die innerhalb der Leber gelegenen kleinen 
Pfortaderzweige macht die Lehre von der Ausschaltung der Leber durch 
die EcKsehe Fistel zu einer schönen Illusion. Die durch sie bewirkte 
leichte Hypoplasie läßt die Leber vermindert - oder gar nicht -
am Glykogen-, Fett- und sonstigen Stoffwechsel teilnehmen, sie setzt 
ihre Ansprechbarkeit auf leichte Reizung herab, verstärkt aber die 
Wirkung stärkerer Mittel (Chloroform). Die Leberarterie versorgt dazu 
die Nerven der Leber im Zwischenbindegewebe, die Wand der größeren 
Pfortaderzweige. 

Die Nerven der Leber stammen aus Vagus und Sympathicus und bilden 
am Hilus ein unentwirrbares und niemals völlig durchtrennbares Netz 
oder Geflecht (KoNDRATJEw). Sie versorgen die Blutgefäße und Lymph­
bahnen der Leber, Gallengänge, Läppchencapillaren und Venchen. Die 
Leberzellen sind nicht innerviert. 

Im Zwischenbindegewebe verlaufen geschlossene Lymphbahnen; 
die Lymphcapillaren beginnen am Rande der Leberläppchen; im Leber­
läppchen selbst gibt es keine Lymphgefäße. Die Gewebsflüssigkeit aus 
dem Blut, die ständig in geringer Menge austritt, bewegt sich zwischen 
Capillaren und Leberzellbalken nach dem Rande der Läppchen hin. 
Die Leberläppchencapillaren haben eine Wand aus einem Symplasma 
ohne Zellgrenzen, in das Kerne eingelagert sind, die größeren von ihnen 
mehr an den Verzweigungsstellen (PFUHL) gelegen. Es sind die von 
KuPFFERschen Sternzellen, groß entsprechend der Größe der Capillaren 
und der Größe der Leberzellen. Sie sind isoliert und isoliert erkennbar 
nur dann, wenn sie gewachsen und in Ablösung begriffen sind, sonst 
nicht. 

Die Versorgung der gesamten Leber mit Ausführungsgängen von zwei 
Seiten her und mit einer innervierten Blutstrombahn, ferner die innige 
Verknüpfung von Gallengängen und Leberläppchen durch ein stark 
wirksames Sekret, die Galle, bedingen, daß die Leber als Ganzes örtlich 
von drei Seiten aus beeinflußbar ist: a) von der Pfortader, b) von der 
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Leberarterie, c) von den Gallengängen. Von der Lymphbahn aus nur 
im Versuch (Unterbindung des Ductus thoracicus (C. LunwiG und 
Schüler), praktisch kommt der Weg nicht in Betracht oder höchst selten 
[N ORDlVIANN (3)]. 

Es ist nicht immer möglich, den \Veg zu verfolgen, den Reizungen 
beschreiten; einen, vom Ausführungsgang aus, haben wir kennen­
gelernt, den Weg, wie im Versuch, so im Leben des Menschen, der mit 
einem Hindernis in den Gallengängen beginnt. Welchen ins Blut ein­
geführte Stoffe betreten, ob durch Leberarterie oder durch Pfortader, 
bleibt weiter zu untersuchen; leider sehr schwierig. Die Schwierigkeiten 
werden erhöht dadurch, daß jede Reizung durch die Leberarterie solche 
der Pfortader und umgekehrt sofort nach sich zieht; deswegen, weil die 
Leberarterie die Nerven der Leber und der Pfortader versorgt, deren 
Reizung durch Hyperämie oder Anämie Stauungen im Pfortaderkreislauf 
bewirkt.- Hiervon abgesehen, haben Versuche eindeutig ergeben, daß all 
die eingangs genannten Mittel und zahlreiche andere dazu dem Stufen­
gesetz unterliegen, d. h. daß sie in mittlerer Stärke angewandt, Ischämie, 
in größerer und größter Stärke Stase oder Stromverlangsamung be­
wirken (durch die Form der Weiteänderung, die uns nunmehr bekannt 
ist) und daß allen Veränderungen der Leberzellen Veränderungen an der 
Strombahn weit vorausgehen (Fluxion ist im Versuch nicht zu erreichen). 
Alle Mittel, die zur Gelbsucht führen, bewirken, lange bevor sie Zell­
veränderungen machen, Kreislaufsänderungen im Sinne der Stromver­
langsamung vom stärksten (Stase) bis zum schwächsten Grade. Wir 
brauchen im einzelnen nicht auseinanderzusetzen, was dabei geschieht, 
nur betonen, daß Versuche und Erfahrungen am Menschen mit viel­
fältigen Ursachen der Gelbsucht keinen anderen Schluß zulassen, als den, 
daß alle diese Reize am Nervensystem angreifen. Anders ist nicht zu 
verstehen, wenn chemisch verschiedene Stoffe das gleiche bewirken. 
Die Bedeutung der primären Kreislaufsänderung im Sinne der Strom­
verlangsamung veranschaulicht am besten die Gelbsucht bei Stauungs­
zuständen infolge Herzfehlers. Hier stellt der erhöhte venöse Druck 
die nervale Reizung dar, die bei genügender Stärke diejenige Weite der 
Strombahn veranlaßt, daß Blut und Sekret verlangsamt sich bewegen. 
Den Schwierigkeiten der Lehre vom Angreifen der Reize an der Zelle 
sucht man hier, wie an anderen Orten, auszuweichen, indem man (BERG­
STRAND u. v. a.) nach einem den Mitteln gemeinsamen Etwas sucht, was 
die gleichartige Wirkung erklären könnte. Es ist das nichts als eine 
Flucht in Hypothesen, die unwahrscheinlich sind und denen mit dem 
Nachweis des Angreifens am Nervensystem der Boden entzogen wird. -
Wenn Insulin den Zuckerstoffwechsel beeinflußt, andererseits am Orte 
der Einspritzung sehr häufig zum Fettschwund führt, ist nicht ein fett­
lösendes Ferment, das nicht nachgewiesen ist, daran schuld, sondern 
das Insulin, dadurch, daß es dort, am Oberschenkel im Fettgewebe, 
wie zahlreiche andere Mittel, eine Hyperämie verursacht, die zum Fett­
schwund führt. Die Besonderheit des Fettgewebes und seiner nervalen 
Empfindlichkeit erklärt die Verstärkung der Wirkung. Nicht anders 
bei der Gelbsucht. Was allen Mitteln gemeinsam ist, ist nicht ein 
unbekanntes Agens, sondern das Angreifen am Nervensystem der Leber. 
Stromverlangsamung bewirkt herabgesetzte Strömungsgeschwindigkeit 
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der Gewebsflüssigkeit, das Mehr an Blut ein Mehr an Gallenfarbstoff, 
der durch die erweiterten Capillaren (und durch Lymphbahnen) in das 
Blut eintritt. Zu den genannten Mitteln gesellt sich die durch Stauung 
- bei mechanischem Hindernis - aufgehäufte Galle selbst als Reiz. 
Hiermi;t gewinnen wir den Anschluß an den Anfang des Abschnittes. 
Der Gegensatz, hie mechanisches Hindernis, hie Funktionsstörungen 
der Leberzellen, wird hinfällig. Diese wie jenes wirken gleich: auf dem 
Wege über Nervensystem - Strombahn - Zelle. Nur die Art der 
Ursachen ist verschieden, aber auf sie kommt es nicht an, ihre Stärke ist 
entscheidend. -Auf die dritte Form [nach der Einteilung von HERX­
REIMER (1)], die Gelbsucht durch erhöhten Blutzerfall kommen wir noch 
zu sprechen. - Die Abhängigkeit und engste Verbundenheit der Gelb­
sucht mit dem Kreislauf in der Leber läßt sich am einfachsten und 
deutlichsten an Lebern zeigen, die außer der diffusen Durchtränkungs­
färbung (v. MöLLENDORF) eine Ablagerung von Gallenfarbstoffkörnchen 
aufweisen. Sie finden sich ausschließlich im Zentrum der Leberläpp­
chen, dort wo der Strom der Gewebsflüssigkeit am langsamsten sich 
bewegt. (Man lege die Leber sofort nach der Sektion in Formalin und 
wird sich am nächsten Tage, makroskopisch am deutlichsten, mit dem 
Mikroskop zu bestätigen, von der ausschließlichen stärkeren Grünfärbung 
der zentralen Abschnitte der Leberläppchen überzeugen.) 

Gelbsucht kann in jedem Zustand der Leber eintreten, wenn der bis 
dahin normale Kreislauf auf einen bestimmten, verhältnismäßig starken 
Grad der Verlangsamung sinkt. Gelbsucht tritt stärker und um so leichter 
ein, wenn die Leber nicht mehr normal, sondern bereits verlangsamt 
durchströmt ist. Eine solche Leber ist bei lang dauerndem Fieber, bei 
Sepsis vorhanden, eine Fettleber ist häufig ikterisch, früher als der 
übrige Körper; besonders hyperplastische Leberläppchen und ganze 
Lebern neigen zu Gelbsucht. So wird am Schluß einer akuten gelben 
Leberatrophie das übriggebliebene hyperplastische Gewebe weit stärker 
ikterisch und führt zu dem bekannten schwersten grünlich gelben Aus­
sehen des Kranken, das das Ende bedeutet, während eine Gelbsucht bei 
einem Gallenkolikenanfall - in einer normalen oder annähernd normalen 
Leber- ganz rasch entsteht, aber auch ebenso rasch wieder verschwinden 
kann. Nekrose im Lebergewebe ist zum Entstehen von Gelbsucht nicht 
notwendig, der anatomische Befund an den Leberzellen kann bei kurzer 
Dauer der Gelbsucht völlig negativ sein, da er nicht von der Gelbsucht 
abhängt. Die Erweiterung der Capillaren, die mit bis 2-3 Reihen nur 
roter Blutkörperchen gefüllt sein können (einzelne können austreten, 
um in der Wand liegen zu bleiben und aufgelöst zu w~rden) sind der 
einzige Befund. Er weist auf die Bedeutung der Säfte und ihrer Bewegung 
hin. Bei· längerer Dauer der Gelbsucht tritt Hypoplasie des Parenchyms 
mit Bindegewebsvermehrung - durch Hyperämie - ein, wie noch zu 
besprechen sein wird. -Auf der Höhe einer mit Gelbsucht einhergehenden 
Krankheit ist die Gelbsucht in der Leber stärker als im übrigen Körper. 
Sie tritt hier früher ein und bleibt länger bestehen als im übrigen Körper. 
Wir haben erst kürzlich einen solchen Fall zu beobachten Gelegenheit 
gehabt. (Hautikterus nach katarrhalischen Ikterus, Tod am Ende des 
Ikterus an Diphtherie, 7jähriges Kind.) Vor dem Erscheinen des Haut­
ikterus ist der Stuhl und Urin dunkler braun, gallenfarbstoffhaltig, bei 
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katarrhalischem Ikterus etwa 10 Tage früher. Am frühesten läßt sich ein 
erhöhter Farbstoffgehalt im Blut nachweisen (normal 0,3-0,5-1,5 Bili­
rubineinheiten, latente bei 0,5-4, von da an sichtbare Gelbsucht, 
HrJMANS VAN DEN BERGn), Das weist darauf hin, daß die Leber unter 
normalen menschlichen Verhältnissen der Ort der Gallenfarbstoffbildung 
ist, weiter darauf, daß den Säften des Körpers in bezug auf Ablagerung 
und Verteilung, Kommen und Gehen von Farbstoffen die entscheidende 
Bedeutung zukommt. 

HoMUTH hat Tieren nach dem Tode kleine Organstückehen mit 
Serosa entnommen, sie in Trypanblaulösung (1: 100-1: 100000) gebracht, 
zu verschiedenen Zeiten untersucht. Zuerst färben sich die Bindegewebs­
fasem aller Organe, die stärkste Lösung färbt alle, die schwächere nur 
einen Teil der Fasern, die dickeren. Die Zellen des Bindegewebes und 
die Zellen der Organe nehmen dort, wo die Flüssigkeit eindringt, den 
Farbstoff an, indem sich Protoplasmaleib und Kerne gleichmäßig färben. 
Dort, wo die Flüssigkeit unter der Serosa nicht oder in zu geringer Konzen­
tration eindringt, bleibt die Färbung aus. Spritzte HoMUTII Kanin­
chen 1 Ofo Trypanblaulösung in die Ohren, so färbt sich zunächst das 
Plasma blau, dann die Gewebsflüssigkeit, dann die Bindegewebsfasern, 
die Elastinfasern früher als die Kollagenfasern. Die Färbung der Binde­
gewebsfasern bewirkt das blaue Aussehen des Tieres. Ist die Konzen­
tration des eingeführten Farbstoffs von genügender Stärke, so tritt 
neben der diffusen Blaufärbung des Tieres eine körnige auf, durch Aus­
fallen des Farbstoffs aus der die Zellen durchströmenden Flüssigkeit, 
und zwar in den Sternzellen der Leber, in freien Milzpulpa- und Knochen­
markszellen, in Leber- und Nierenepithelien, etwas später in den kleineren 
Reticulumzellen in Milzpulpa und Knochenmark. Unmittelbar nach 
der Einspritzung ist das Serum stark blau; die Farbe nimmt, ohne 
Schwankungen, fortgesetzt ab, sie hält sich, nach einer einmaligen 
Einspritzung, 18 Tage. In der Leber bewirkt die Einspritzung in den 
ersten Minuten durch nervale Reizung eine Hyperämie, die sich hält; 
dadurch wachsen bereits innerhalb der ersten Stunde die Sternzellen. 
Körnchen treten in ihnen später, nicht vor der 5. Stunde auf (KLINK). 
Ihr Auftreten hat keinen erkennbaren Einfluß. Was geschieht, hängt 
von dem gelösten, nicht vom niedergeschlagenen Farbstoff ab. Bei 
örtlicher Anwendung des Farbstoffs auf die Bindgewebskapsel der Niere 
breitet sich der Farbstoff mit der fließenden Gewebsflüssigkeit aus und 
färbt außer der Fibrosa anstoßendes Nierenepithel, das Protoplasma 
gleichmäßig blau, dazu treten Körnchen auf, während die Kerne frei 
bleiben. Tritt durch die Farbstoffanwendung eine erhöhte Exsudation von 
Flüssigkeit mit Wachstum des Bindegewebes ein, so erfolgt bei kleinen 
Gaben körnige plus diffuse Blaufärbung des Protoplasma der Bindegewebs­
zellen, bei größerer färben sich dieKerne stärker als das Protoplasma, wenn 
es sich um ruhende Bindegewebszellen handelt: gewachsene und ver­
größerte Bindegewebszellen sind außerdem körnig gefärbt. Die Färbung 
kann - ohne Änderung der Struktur - wieder verschwinden; in den 
Nierenepithelzellen färbt sich bei kleiner Gabe nur das Protoplasma 
diffus gleichmäßig, bei größerer entstehen Körnchen. Es ergab sich: 
starker Farbstoffgehalt der die Zellen durchströmenden Flüssigkeit 
färbt Kerne und Protoplasma gleichmäßig, etwas geringerer färbt 
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nur Protoplasma, nicht die Kerne. Dabei tritt körnige Färbung des 
Protoplasmas au:f; noch schwächere. :färbt nur das Protoplasma, ohne 
körnige Färbung. Unter gleichen Bedingungen der Durchströmung 
von :farbsto:f:fhaltiger Flüssigkeit :färben sich größere Zellen eher und 
stärker (mit Körnchen) als kleinere (auch . Ganglienzellen). Körnige 
Färbung ist eine Verstärkung der di:f:fusen Durchtränkung des Proto­
plasmas.- Ändert man die Durchströmung eines Organs, so ändert man 
die Ablagerung von Farbsto:f:fen. Spritzt man Tuschelösung in die 
Ohrvene, so wird vorwiegend Leber, Milz und Knochenmark schwarz. 
Bewirkt man durch vorhergehende Adrenalineinspritzung eine Stauung 
in der Lunge, so wird die Lunge schwarz, die Leber und Milz bleiben frei 
(oder so gut wie :frei). In den Spitzen von Darmzotten lagern sich Körn­
chen in den Capillaren ab, während der übrige Darm :frei bleibt, dort 
ist die Strömung langsamer als hier (RADT). Dort, wo viel Blut 
langsam :fließt und wo die aus dem Blute austretende Gewebs:flüssigkeit 
reichlich das Gewebe durchströmt, wodurch der Farbsto:f:f den Zellen 
und Fasern zugängig wird, dort tritt. die Färbung eher und rascher und 
stärker au:f als wo anders. 

Das Auftreten von Gallen:farbsto:f:f in den geschwollenen Sternzellen 
der Leber vor Vermehrung des Gallen:farbsto:f:fes im Blut bei Vergiftung 
mit Toluylendiamin war :für MAc NEE, 0GATA, KoDAMA, LEPEHNE u. a. 
ein Grund anzunehmen, daß die Sternzellen, nicht die Leberzellen der Ort 
der Gallen:farbsto:f:fbildung sei. Ihnen hat sich AscHOFF angeschlossen, 
mit dem Vorbehalt, daß 1. bei verschiedenen Tierarten verschiedene 
Verhältnisse vorliegen sollen oder können; 2. daß es sich bei der 
Bildung des Farbsto:f:fs in den Sternzellen der Leber um ein Zwischen­
produkt handeln könnte, das erst nach dem Durchtritt durch die Leber­
zelle endgültig würde. "Nur die Tatsache sei :festgestellt: bei möglichst 
gerrauer Untersuchung der frühesten Stadien hämolytischer Gallen:farb­
stof:fbildung sind die RuPFFERseheu Sternzellen bereits in lebharter 
Tätigkeit, während an den Leberzellen noch gar keine Veränderungen 
festzustellen sind. Erst recht :fehlen gröbere Verstoprungen der Gallen­
capillaren''. (Vorträge.) 

Tatsache ist nun, daß ehe an den RuPFFERseheu Sternzellen und 
Leberzellen histologisch etwas :festzustellen ist, Kreislaufsstörungen in der 
Leber eintreten, im Sinne einer Blutüberfüllung mit Stromverlangsamung 
(ihr kann Ischämie vorausgehen), die mit dem Mikroskop am lebenden 
Tier :festzustellen sind. Die Hyperämie kann, wie aus den Präparaten 
zu erschließen ist, so stark sein, daß rote Blutkörperchen in die Wand 
der Capillaren eindringen. Die Schwellung der Endothelien kann nur 
dadurch zustande gekommen sein, daß sie vermehrt mit Flüssigkeit 
durchströmt waren. Aus ihr hat sich in den vergrößerten Zellen, die 
in Ablösung begriffen sind, vermehrt Farbsto:f:f abgelagert in Form von 
Körnchen. Anders ist der Befund nicht zu verstehen. Vergrößerung 
von Capillarzellen findet sehr rasch statt, nach einzelnen (TH. ERNST, 
GERLAOH) schon nach 5 Minuten. Die Übertragung der obigen Befunde 
von HoMUTH und KLINK im Verein mit den Ergebnissen der Gang­
unterbindung erscheint durchaus statthaft, nur mit dem Unterschied, 
daß hier der Eintritt von Farbsto:f:f unmittelbar ins Blut, dort - bei der 
Gelbsucht - von der Leber aus erfolgt, aus der gallehaltigen Gewebs-
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:l'lüssigkeit durch Lymph- und Blutbahn hindurch ins Blut. Es stimmen 
auch genau die zeitlichen Verhältnisse überein. Körnchen beiderlei Art 
finden sich erst bedeutend später, nach mehreren Stunden (5-6), wenn 
die großen oder vergrößerten Sternzellen genügend von gelöstem Farb­
stoff durchtränkt sind. Mit dem Auftreten von Körnchen geht das 
- vereinzelte -Auftreten von Gallethromben einher; beides sind Folgen 
der stärkeren Anhäufung des Farbstoffs. Die Ablagerung von Stoffen, 
hier von Farbstoffen, in Zellen ist kein Beweis, daß daselbst eine Bildung 
von Farbstoff eingetreten ist. Sie ist ein· Befund, noch dazu ein Spät­
befund, der erklärt werden muß und kann, nicht ein Vorgang, der 
Erklärungen für Befunde gibt. An sich wäre nichts dagegen einzuwenden, 
wenn nachgewiesen würde, daß der Blutfarbstoff bereits nach dem 
Durchtritt durch die Capillar·wand in Gallenfarbstoff umgewandelt ist. 
Capillaren sind ja keine kolloidale Membran, sondern lebendiges Proto­
plasma, sie können Fett bilden, sie könnten auch anderes bewirken. 
Sie machen aus Blut Gewebsflüssigkeit. Es würde das die Relations­
pathologie nicht im geringsten anfechten. - Die Kenntnisse der Bedin­
gungen der Gallenfarbstoffbildung aus dem Blutfarbstoff sind wenig 
gesichert. Man weiß nicht, wo, außer der Milz, rote Blutkörperchen zu­
grunde gehen, man kennt nicht ihre Lebensdauer. HoFMEISTER schätzt 
den Untergang auf täglich 20fo, nach QmNCKE beträgt sie 3 Wochen, 
nach BRuGSCH und RETZLAFF 20 Tage, nach LATSCHENEERGER 12 Tage. 
Man weiß nicht, ob der gelbe Farbstoff aus den roten Blutkörperchen 
direkt in der Leber oder ob er gelöst aus dem Plasma nach Vorbereitung 
in der Milz entsteht (GABBI und HEINTZ, anders PoNFICK, PATON und 
GonALL). Man kennt nur Hypothesen, wie der Blutfarbstoff entsteht: 
nach H. FISCHER durch direkte Synthese von Pyrrolkernen, nach 
ABDERHALDEN aus Prolin, Oxyprolin, Pyrolinkarbonsäure (aus Glutamin­
säure). H. FisCHER und Mitarbeiter haben zwar die Gleichheit von 
Hämatoidin und Bilirubin erwiesen, aber TANNHAUSER, erfahren genug, 
hat sie anfangs bestritten. Über die elementare Zusammensetzung 
herrschen Unklarheiten, nach WILLSTÄTTER 33, nach H. FISCHER 
34 Kohlenstoffatome. Es ist möglich, daß doch nicht alles so genau 
ist, wie es scheint. Angesichts solcher Mängel an grundlegenden Kennt­
nissen würden wir es unterlassen, auf die Frage nach dem Ort der 
Gallenfarbstoffbildung einzugehen, wenn nicht die Lehre vom reticulo­
endothelialen Zellsystem eine Zeitlang viel Staub aufgewirbelt hätte und, 
obwohl heute weniger und weniger, es noch tut. 

Nur mit Vorbehalt sollen darum einige Gründe angegeben sein, 
die uns aus den obigen Versuchen bewegen, den Ort der Gallenfarbstoff­
bildung nicht in die Capillarwand, sondern in die Leberzellen zu ver­
legen. Durch die Versuche von HoMUTH und KLINK ist der Nachweis 
erbracht, daß die Ablagerung von Körnchen eine Funktion der Durch­
strömung im Verein mit der Größe der Zellen ist. Da die Versuche 
an der Leber ergeben haben, daß die Durchströmung der Leber auf 
Grund der Vergiftung, auf dem immer gleichen Wege, nerval vermittelt, 
vermehrt ist, wird der Gehalt an Gallenfarbstoff im Leberläppchen 
erhöht. Aus der daselbst fließenden Gewebsflüssigkeit kann der Farb­
stoff, da er hier im Leberläppchen eher als im Blut vermehrt ist, in die 
Capillarwand eindringen, daselbst ausfallen. Der bereits von RETZLAFF, 
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RosENTHAL, FISCHER und KANNER erhobene Einwand, daß er aus dem 
Blut stammt, würde dadurch abgeändert sein, aber bestehen bleiben: 
die aus dem Blut stammende, nach der Absonderung vermehrten Farbstoff 
enthaltende Gewebsflüssigkeit des Leberläppchens gelangt außer mit dem 
Zwischengewebe zunächst mit der Capillarwand in innige Berührung 
und erhöhte Zugängigkeit. Mit den Versuchen von HoMUTH und KLINK 
steht in Einklang, daß es die vergrößerten und geschwollenen Endothelien 
sind,. die, vermehrt und verlangsamt durchströmt, körnige Ablagerung 
aufweisen; danach werden sie abgelöst und gehen in der Lunge zugrunde 
(MAc NEE), ein Begleitsymptom der Gelbsucht. Die histologischen Be­
funde am Capillarsymplasma der Leber und an den Leberzellen in bezug 
auf abgelagerte Stoffe, sind häufig, worauf LuBARSCH und PICK ent­
schieden hingewiesen haben, entgegengesetzt. Es liegt uns eine Leber 
bei starker Gelbsucht bei akuter gelber Leberatrophie vor, die in den 
Leberzellen (der hyperplastischen Teile) so viel Gallenfarbstoff enthält, 
wie es uns niemals bei reichem Material begegnet ist. Die Capillarzellen 
sind völlig frei davon. Bei leichten Graden läßt sich das oft feststellen. 
L. ScnwARZ findet Eisen unter Umständen nur in der Capillar­
wand, unter Umständen nur in den Leberzellen, LuBARSCH (l) starke 
Hämosiderinablagerung in den Leberzellen, nur geringe in den Stern­
zellen. Bei reichlicher Kohlehydraternährung findet sich Glykogen nur 
in den Leberzellen, in den Sternzellen nur Fett, bei stärkster Verfettung 
der Leberzellen sind die Sternzellen fettfrei (W. FrscnER).- Es .könnte 
nun häufig der Farbstoff dort in den Sternzellen geschwunden, hier 
in den Leberzellen aufgestapelt sein. Immerhin bleibt der Befund 
merkwürdig. Es liegt die Annahme näher, daß die stark vergrößerten 
Leberzellen, verlangsamt und vermehrt durchströmt, die Bedingungen 
des körnigen Niederschlags von Farbstoff erfüllten, während Binde­
gewebe und Endothel nur diffus durchtränkt geblieben sind. Bedenkt 
man dazu, daß die Gelbsucht bei Tieren wechselnd ist, im ganzen sehr 
gering, so kann man der Vermutung Raum geben, daß der Farbstoff 
unter weiter zu untersuchenden Umständen zwar zuerst in den Stern­
zellen abgelagert ist, daß es aber dabei sein Bewenden hat, da die 
Gelbsucht nachläßt, daß die Leberzellen aus obigen Gründen nur diffus 
durchtränkt werden und es bis auf geringste körnige Ablagerung auch 
bleiben. In anderen Fällen sind nur die Leberzellen die Stätte der 
Ablagerung. - Die Körnchen allein sind also nicht entscheidend. Sind 
die Leberzellen immer ungefärbt? Das alles, Art und Stärke . der 
Färbung, ihr Woher und Wohin bliebe doch erst zu untersuchen und 
zu erklären, ehe man aus dem Körnchenbefund auf den Ort der 
Bildungsstätte schließt. - Gallethromben zwischen den Leberzellen 
nach Gangverschluß kommen später als die Gelbsucht der Leber und 
des Blutes; sie sind immer nur vereinzelt vorhanden, auch bei stärkeren 
Graden und bei längerer Dauer der Gelbsucht jeglicher Ursache, auch 
dann oft genug überraschend wenig. Sie kommen als Ursache der 
Gelbsucht nirgends in Frage, sondern sind seine Folgen, ein Zeichen 
vermehrter und verlangsamter, dadurch abgeänderter, eiweißreichen 
Gallesekretion. Ihre Lage zwischen, d. h. hinter den Leberzellen, 
deutet darauf hin, daß. die Bildung von Farbstoff in den Leber­
zellen erfolgt, vor den Leberzellen, d. h. zwischen Capillarwand 

48* 
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und Leberzellen sind sie nicht zu finden, oder nur ausnahmsweise 
(HOLMER). 

Ablagerung von Stoffen, Farbstoffen und anderen, ist eine Folge 
herabgesetzten Stoffwechsels, durch Herabsetzung der Durchströmungs­
geschwindigkeit. Man kann nicht vorsichtig genug sein, aus dem Vor­
handensein abgelagerter Stoffe auf eine Sekretion zu schließen, die eine 
vermehrte Durchströmung voraussetzt. Was sezerniert wird, wird 
nicht abgelagert; was abgelagert wird, wird nicht sezerniert. Eine fett­
freie Leber hat einen Fettstoffwechsel; ist sie verfettet, hört er auf oder 
ist herabgesetzt. Wenn Glykogen ins Blut abgegeben wird, schwindet 
es aus der Leber. Es ist nicht einzusehen, daß es bei der körnigen Ablage­
rung von Gallenfarbstoff anders sein soll. 

In Fällen mit Verschluß der Gallengänge, in denen die Gelbsucht 
durch die Leber zustande kommt, entsteht eine Leber, die nichts anderes 
ist als eine verstärkte Hungerleber, d. h. nur der Anfang ist stärker; 
die starke Hyperämie kann die Leber im Anfang -vergrößern, den Flüssig­
keitsgehalt der Leberzellen vermehren. Dann (siehe oben nach Unter­
bindung des Gallenausführungsganges) unterscheidet sie sich nicht mehr 
von einer Hungerleber. · Auch im Hunger tritt durch Hyperämie der 
Leber Bilirubinämie auf, ein Hinweis auf die Bedeutung der Leber und 
ihrer spezifischen Funktion. 

Die Lehre von der Bildung des Gallenfarbstoffs im Capillarwand­
symplasma kann sich auf sehr bestechende, doch nicht unwidersprochene 
Versuchsergebnisse stützen. Nach Herausnahme der Leber beim Hunde 
(MANN und MAGATH, MAKrNo) soll Gallenfarbstoff im Blut auftreten, 
eben"o nach Hämoglobineinspritzung. Der danach auftretende äußerst 
geriiJt:ß Bilirubingehalt des Serums bewegt sich zwischen 1-2 Bilirubin­
einheiten. Die Rötlich- Gelbfärbung des Serums, die stärker ist als 
dem Gehalt an Bilirubin entspricht, wird jedoch hervorgerufen durch 
einen anderen, in Chloroform löslichen Farbstoff, wie er bei perniziöser 
Anämie zu finden ist. Er ist stärker lichtempfindlich als Bilirubin 
(MFr.cmoR, RosENTHAL und LrcHT, ENDERLEN, TANNHAUSER und 
JEr.:m). Immerhin ist Bilirubin vorhanden und bisweilen vermehrt; 
denn das Serum ist vor der Entnahme völlig farblos. Andererseits 
sinkt nach der Leberentnahme bei vorher mit Toluylendiamin ver­
gifteten blutgelbsüchtigen Hunden der Bilirubingehalt des Serums 
steil ab; nach RETZLAFF steigt er auch im stehenden Reagensglas. Der 
Gesamtkreislauf der sterbenden Tiere nach der Leberentnahme dürfte 
annähernd dem in einer normalen Leber an Langsamkeit gleichkommen: 
Wäre die Bildung von Farbstoff außerhalb der Leber gesicherte Tat­
sache, so wie nach Blutungen ins Gewebe an umschriebener Stelle, so 
würde sie durch die höchstgradige Kreislaufsänderung erklärlich und 
zu erklären sein. KREHL äußert starke Bedenken gegenüber den Ver­
suchen mit Leberentnahme, so weit sie für die allgemeine Gelbsucht in 
Frage kommen. 

Der Lehre vom reticuloendothelialen Zellsystem kommt zugute, 
daß man eine Gelbsucht durch verstärkten Blutzerfall kennt. Bewiesen 
ist das nicht. Es besteht beim hämolytischen Ikterus ein vermehrter 
Gehalt des Dünndarmsaftes an Gallenfarbstoff, ebenso des Stuhls, 
Urobilinurie (RosENTHAL, BroNDI, EPPINGER, ADLER, GERHARDT, 
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KAZNELSON). ·Es bestehen gallenkolikartige Schmerzen, Leberschwellung 
(STRAuss). Die Gelbsucht kann nach der Milzherausnahme verschwinden, 
kommt aber wieder (RosENTHAL, GERHARDT). Sie kann sogar zunehmen, 
was EPPINGER auf eine Schädigung der Leber durch die Narkose deutet. 
Wir pflichten ihm bei. Das deutet darauf hin, daß die Gelbsucht, wie 
jede andere Gelbsucht, durch die Leber zustande kommt. Der allgemeine 
Blutzerfall ist gesondert zu betrachten. Er kommt mit und ohne Gelb­
sucht vor, wie es umgekehrt Gelbsucht mit und ohne Blutzerfall gibt. 
Menschen mit hämolytischer Gelbsucht können alt und grau werden, 
auch ohne Milzherausnahme (STRAuss, persönliche Mitteilung). Das 
wäre seltsam, wenn es sich um dauernden verstärkten Blutzerfall 
handelte. - Die Unterscheidung verschiedener Gelbsuchtsformen nach 
dem Ausfall der Diazoreaktion (prompt oder verzögert) ist einfach 
unmöglich. Man lese, was LEPEHNE darauf hin alles als Stauungsgelb­
sucht auffaßt, bei Sepsis, Scharlach, Salvarsan, wo von mechanisch ent­
standener Gelbsucht beim besten Willen nichts zu sehen ist. Er fand 
hier prompte· und verzögerte Reaktion so wie bei zahlreichen anderen 
Zuständen durcheinander, anscheinend ist sie ini großen und ganzen 
bei stärkerer Gelbsucht prompt, bei schwächerer verzögert. (Ähnliches 
liest man bei KREHL in der letzten Auflage seiner pathologischen 
Physiologie). - Das Fehlen morphologischer Befunde in der Leber bei 
einfacher Gelbsucht ist nicht überraschend. Zu ihrem Zustandekommen 
bedarf es schwerer oder langdauernder Kreislaufsänderung, die hier nicht 
vorliegt, da immer Zeiten von Besserung eintreten .. Eine Vermehrung 
des Sekrets und eine verlangsamte Absonderung ist eine leichte Änderung, 
die anatomische Befunde gröberer Art nicht entstehen läßt. Wir haben 
in einem Fall von chronischer hämolytischer Gelbsucht nur eine eben 
merkliche Bindegewebsvermehrung gesehen. Anatomische Befunde, 
Nekrose von Leberzellen oder Schwund und stärkere Bindegewebsver­
mehrung bei Fällen von katarrhalischer Gelbsucht, wie sie beschrieben 
sind und die ähnlich verliefen wie eine akute gelbe Leberatrophie 
(EPPINGER), erwecken den starken Verdacht, daß es sich nicht um eine 
katarrhalische Gelbsucht, sondern eben um eine akute Atrophie gehandelt 
hat. Die anatomischen Befunde an sich sind unabhängig von der Gelb­
sucht. Man bedenke ferner, daß die Bedingungen des Blutzerfalls, wie 
erwähnt, unbekannt sind. Im rasch dahinfließenden Blut findet keine 
Auflösung von roten Blutkörperchen statt, erst nach Eintritt von Stase 
oder nach ihrem Austritt ins Gewebe, bei stärkst verlangsamter Strömung. 
Solcher kommt die an sich langsame Strömung in der Leber nahe, eher 
noch, wenn sie bei krankhaften Zuständen verlangsamt ist, so wie die 
noch langsamere Strömung in der Milz und im Knochenmark mit ihren 
langen, engen Arteriolen und weiten Capillaren und Venchen. Mithin 
scheint es uns vorläufig wenig Berechtigung zu haben, eine Art von 
Gelbsucht von allen anderen mit gemeinsamer Entstehungsart abzu­
trennen, vielmehr richtiger zu sein, daß jede Art von Gelbsucht 
auf die gleiche Weise zustande kommt. Nur die Ursache, der Reiz, 
der die Strombahn der Leber trifft, ist ein verschiedener. Im ganzen 
will uns scheinen, als ob der Satz von NAUNYN-MINKOWSKI, ohne 
Leber keine Gelbsucht, nicht erschüttert ist. Nur darf man ihn, ohne 
den berühmten Namen ·Abbruch zu tun, ergänzen: ohne primäre 
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vermehrte und verlangsamte Durchströmung der Leber ·gibt es keine 
Gelbsucht. Weit wichtiger aber als die Entscheidung der Fragen, ob 
hepatocellulär oder anhepatocellulär, ob hepatogen oder anhepatogen, 
ist, daß solche Fragen nicht entschieden werden . können, wenn man 
die Säfte des menschlichen Körpers, Blut und Gewebsflüssigkeit, ihre 
Strömungsgeschwindigkeit und ihre Strombahn so vernachlässigt, wie 
es gerade bei der Frage der Gelbsucht geschieht. Die Relationspathologie 
kann der Entscheidung dieser Fragen mit Ruhe entgegen sehen. Wird 
sie dahin ausfallen, daß Gallenfarbstoff in für Gelbsucht genügender 
Menge außerhalb der Leber entstehen kann, was auch wir trotz allem 
:Vorgebrachten für möglich, nur nicht bewiesen erachten und auch wenig 
wahrscheinlich ist, so werden solche Entscheidungen sich nicht auf die 
Tätigkeit eines Zellsystems, sondern nur auf das Zusammenwirken 
aller Teile der Organe stützen müssen. Das Zusammenwirken geschieht 
dadurch, daß Nerven einen Reiz empfangen, ihn auf die Wand der 
Strombahn, wo sie endigen, übertragen, Weiteänderungen veranlassen, 
dadurch Änderungen in der Strömungsgeschwindigkeit von Blut und 
Gewebsflüssigkeit, dadurch Zellveränderungen. Auf die Reihenfolge 
dieser Veränderungen, auf den ursächlichen Zusammenhang des zeitlich 
vorausgehenden Vorgangs mit dem ihm nachfolgenden, nur darauf 
kommt es uns an. Das ist der Sinn der Relationspathologie. 

Die Fortsetzung wird enthalten: 
Organe mit doppeltem Nervensystem; die Tuberkulose; der Krebs; 

Teleologie und Kausalität. 
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I. Grundlagen der allgemeinen Lehre über die Konstitution 
bei Tuberkulose. 

Allgemeine Aufgaben. 
Dieneuesten Untersuchungen im Gebiete der Lehre über die Tuber­

kulose führen uns zu dem ganz genauen Schluß, daß in der Entwicklung 
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der Tuberkulose zwei Faktoren die grundlegende Rolle spielen: die 
Eigenschaften des Erregers und die konstitutionellen Besonderheiten 
des Organismus, in dem die Infektion Boden faßt. Einige der zeitgenössi­
schen Forscher [JANUSCHKE (31), MARTIUS (37)] nehmen an, daß die 
Tuberkulose nach der Eigentümlichkeit ihres pathologisch-anatomischen 
und klinischen Bildes in nosalogischer Hinsicht eine Krankheit darstellt, 
die weder zu den einfach infektiösen, noch zu den rein konstitutionellen 
Erkrankungen gerechnet werden kann. Die biologischen Eigenschaften 
der KocHsehen Bacillen sind hier derart mit den konstitutionell-biolo­
gischen Besonderheiten des Organismus durchflochten, daß die Erleuch­
tung des klinischen und pathologisch-anatomischen Bildes nur möglich 
ist, wenn beide Faktoren gleichmäßig berechnet werden. 

Wir haben derzeit viele Beispiele, wo der eigentümliche Verlauf der 
Tuberkulose und die Eigentümlichkeiten der anatomischen Verände­
rungen (s. u.) nur aus den anatomisch-biologischen Besonderheiten des 
betreffenden Konstitutionstypus (z. B. im Falle von Infantilismus) 
erklärt werden konnten. In solchen Fällen, nur auf Grund der vom 
tuberkulösen Prozessen bedingten pathologisch-anatomischen Verände­
rungen, ist es uns nicht selten gelungen, den morphologischen Konstitu­
tionstypus des Subjektes zu bestimmen. 

Es verdient besondere Aufmerksamkeit zu erwähnen, daß wir der 
Anschauung, die Tuberkulose als eine infektiös-konstitutionelle Erkran­
kung aufzufassen, nicht nur im Gebiete der Pathologie des Menschen 
begegnen, sondern auch in der vergleichenden Pathologie. Bei den 
gegenwärtigen Tierpathologen [JANUSCHKE (31), KRONACHER (33), 
NEUMANN (48)] finden wir genaue Hinweise darauf, daß zwischen den 
einzelnen Rassen des Rindviehs nicht nur verschiedene Empfänglichkeit 
gegen die Tuberkulose gefunden wird, sondern nicht selten auch Unter­
schiede im pathologisch-anatomischen Bilde gesehen werden. GuTH, 
KRONACHER und RoECKL (56) ersehen die Ursache davon in den kon­
stitutionellen Besonderheiten der einzelnen Rassen. Ich bringe hier 
als Beispiel die Tabelle über die Verteilung der Pirquetreaktion bei 
einzelnen Rinderrassen in der Tschechoslovakei: 

Benennung der Rasse I Nioht infiziert 
In% 

Tuber- In% mit Tuberkulose kulöse 

Kuhländer .. 3811 86 618" 14,0 
Berner Hanoken . 27 84 5 15,6 
Siromentaler . • . 117 75 38 24,6 
Friesen ..• . . 95 77,8 27 22,6 

Aus der Tabelle tritt die Veranlagung zur Erkrankung an Tuberkulose 
und zu allergischen Zuständen der Kühe der Siromentaler und Frieser 
Rasse klar hervor. Wir können hier in die Einzelheiten zur Klarlegung 
der Frage über die Rolle der Konstitution in der vergleichenden Patho­
logie der Tuberkulose nicht eingehen, es ist trotzdem bemerkenswert 
zu erwähnen, daß nach JANUSCHKE im Rahmen derselben Rasse bestimmte 
Gruppen mit absteigenden Blutlinien unterscheidbar sind, die überaus 
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hohe Empfänglichkeit, oder im Gegenteil eine große Widerstandsfähigkeit 
der Tuberkulose (gegenüber tuberculosus bovinus) aufweisen. 

Das allgemeine Bild der Verteilung der Tuuerkulose so zwischen den 
landwirtschaftlichen Tieren (besonders dem . Rindvieh) wie zwischen 
den Menschen beweist, daß die Tuberkulose am meisten bei den zivili­
sierten europäischen Rassen verbreitet ist. Bei den wilden Rassen, 
die sich zwischen natürlichen Lebensbedingungen befinden, wird Tuber­
kulose nur bei Berührung mit ausländischen Einwanderern beobachtet. 
Diese Erscheinung, die zuerst von METSCHNIKOFF (41), TARASSEWITSCH 
und BuRNET bemerkt wurde, fand in den späteren Untersuchungen 
[MoucnET (44) u. a.J Bestätigung. V. SuK (72) bringt in der letzten 
Zeit folgende Angaben über die Pirquetreaktion bei Eskimokindern: 

I Zah.1. der I Reaktion I Prozent der 
positiven 

Falle negativ J positiv Reaktion 

Reinrassige Eskimo (mit Europäern nicht 
gemischt) . . . . . . . . . . . . . . 51 46 5 9,8 

Kinder aus Kreuzungen zwischen Euro-
päern und Eskimos und zwischen den 
Küsteneinwohnern . . . . . . . . . . 32 14 18 56,2 

Eine außerordentlich große Zahl der Erkrankung an Tuberkulose 
der außereuropäischen Rassen und ihre bedeutend geringere Wider­
standsfähigkeit ihr gegenüber ist aus folgenden neusten Angaben von 
SCHENK (61) (1928) ersichtlich: 

Aus 100 000 an Tuberkulose gestorben: 

In den Vereinigten Staaten Nordamerikas 1921. 
Chinesen Japaner Neger Inder Weiße 

526,3 223,1 239,0 391,0 85,3 

Chinesen 
255,3 

In Hawai (1919-20). 
Japaner Hawaier Philippiner 

141,2 58,5 257,1 

In Manila (Philippin. Inseln 1919-1921). 
Chinesen Philippiner Amerikaner 

442,1 526,5 127,6 

Weiße 
82,1 

Die größte Widerstandsfähigkeit der Tuberkulose gegenüber haben, 
sowohl nach den europäischen [RrPLEY (55), FISCHBERG u. a.J wie nach 
den russischen [NESLIN (46), MENTSCHINSKY (40)] Angaben beurteilt, die 
Juden. Diese Widerstandsfähigkeit soll man hier jedoch nicht im 
Sinne einer minderen Empfänglichkeit auffassen, sondern nur in bezug 
auf den Verlauf der tuberkulösen Erkrankung. Die Sache steht so, 
daß die Erkrankungshäufigkeit der Tuberkulose der jüdischen Bevölke­
rung gar nicht geringer, sondern eher größer ist [ J. BAUER (7) J als bei 
der europäischen Stadtbevölkerung, der Verlauf der Tuberkulose weist 
aber bei ihnen bedeutend häufiger einen chronischen, hinziehenden 
Charakter auf, der bis zum genügend vorgerückten Alter dauert. In 
der Arbeit MENTSCHINSKYs (1928) haben wir folgende Angaben nach 
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der Verteilung der Tuberkulosesterblichkeit im Jahre1926, auf 10000 Ein­
wohner desselben Geschlechts und Volkheit in fünf Städten der Krim: 

Männer Frauen Beide Geschlechter 

Tataren 36,0 31,1 33,6 
Russen 27,0 13,3 20,6 
Juden . 11,0 10,6 11,3 
Übrige 26,6 13,2 21,5 

Die pathologische Anatomie der Lungentuberkulose bei Juden 
erlaubt uns die Absonderung einiger eigentümlicher Züge, die in der 
Verbreitung außerordentlich ausgedehnter, produktiver Veränderungen 
in den Lungen, mit Ausgang in mächtige bindegewebige Veränderungen 
(Cirrhosis pulmomum) bestehen. Die Wand der mitunter sehr großen 
Kavernen in solchen lange sich hinziehenden Fällen von Lungentuber­
kulose der Juden erwies sich aus altem Bindegewebe mit 3-5 mm 
Dicke und Härte wie aus hartem Karton bestehend. 

Die neuzeitige pathologische Anatomie lehrt uns, daß wir aus patho­
logisch-anatomischen Gesichtspunkten in der Entwicklung der Tuber­
kulose zwei grundlegende Phasen verzeichnen müssen: Die Phase des 
Primärinfekts und die des Reinfekts. Einen Primärinfekt finden wir 
bei 90-lOOOfo der europäischen Bevölkerung, ohne jedwede Beziehung 
zu einem bestimmten Konstitutionstypus. Durchschnittlich 20-250fo 
der Kinder ergibt einen fortschreitenden Verlauf des Primärinfekts (in 
verschiedenen Formen). Das konstitutionelle Moment spielt hier augen­
scheinlich keine besondere Rolle [REDEKER (53)] obzwar andere Forscher 
geneigt wären [MEDOWIKOFF (39), LEONTJEW, LEDERER (34)] ihm eine 
gewisse Bedeutung zuzuschreiben. 

Die Rolle der konstitutionellen Einflüsse beginnt allmählich auf­
zutreten, beginnend beim jugendlichen Alter und besonders vom Alter 
der Nubilitas (20-22 Jahre), wenn die ganze Mannigfaltigkeit des Ver­
laufes des Reinfakts in erheblichem Maße von den konstitutionellen 
Besonderheiten des Organismus - im weiteren Sinne dieses Wortes -
bestimmt wird. 

Das pathologisch-anatomische Bild der Tuberkulose verläuft bei den 
primitiven Völkern, wie es die Untersuchungen AscHOFFs (3) und 
MoucHETs (44} (in den französischen Kolonien) zeigen, nach dem Typus 
des fortschreitenden Primärinfekts, ergibt disseminierte und exsudative 
Formen der Tuberkuloseerkrankungen mit ausgebreiteten parifokalen 
Entzündungen, was in Europa dem Kindesalter eigen ist. Für den 
Primärinfekt hat der konstitutionelle Faktor, wie wir erwähnt haben, 
keine Bedeutung. Aus der vieltausendjährigen Anpassung des Tuber­
kuloseerregers an den europäischen Organismus ergibt sich das histo­
logische Bild der Gewebsreaktion beim europäischen .Kinde.. Diese Er­
scheinung kommt bei den primitiven Völkern nicht vor, unter denen 
die Tuberkulose, mit der Zivilisation . zusammen, nur vor verhältnis­
mäßig nicht langer Zeit sich zu verbreiten begann. 

Die Bedeutung der Konstitution, als Summe anatomisch-biologischer 
Besonderheiten des Organismus tritt in dem Zeitabschnitt der Reinfektion 
stark hervor, wenn die Gesamtheit der immunbiologischen Reaktionen 
die Formen der Gewebsreaktion und den Verlaufstypus des tuberkulösen 
Prozesses beeinflußt. In dieser Zeit, wie es später ersichtlich wird, tritt 
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die Bedeutung der erblichen tuberkulösen Belastung deutlich hervor, 
und die konstitutionellen morphologischen Typen mit verschiedenem 
Verlauf treten klar in Erscheinung. Unsere Aufgabe ist die Erforschung 
der morphologischen Konstitution bei den Tuberkulosekranken, mit 
deren Untersuchung (an klinischem und Leichenmaterial) wir uns im 
Laufe vieler Jahre beschäftigten. 

Das Stadium des Primärinfekts müssen wir vorzüglich 
als Infektionsstadium der Tuberkulose, das Stadium des 
Reinfekts als hauptsächlich konstitutionelle Phase der Ent­
wicklung der Tuberkulose betrachten. 

Die Bedeutung der Vererbung in der Tuberkulose. 
Man soll in der Konstitutionslehre der Tuberkulose eine große 

Bedeutung den auf die Vererbungsfaktoren hinzielenden Untersuchungen 
zuerkennen, der sie die Grundlage der konstitutionellen Veranlagung zur 
Tuberkulose bilden. Ich verweile hier nur bei einigen grundlegenden 
Arbeiten der letzten Zeit, die diese Frage beleuchten. 

· REICHE (54) (Deutschland) gelangt auf Grund besondere:r: sorgfältiger Bearbeitung 
eines umfangreichen Materials Tuberkulosekranker zu folgenden Angaben: Tuberkulose 
der Eltern bei tuberkulösen Männern ergibt 29°/0, bei tuberkulösen Frauen 44°/0 ; bei 
Nichttuberkulösen wurde Erkrankung an Tuberkulose in 12-17% der Fälle festgestellt. 

Die umfangreiche spezifische Statistik des Preußischen Kriegsministeriums stellte 
in bezug auf die tuberkulösen Rekruten vererbte tuberkulöse Belastung in 29,5°/0 der 
Fälle (an einem Material von ungefähr 10 000 Mann) fest. 2044 Rekruten ergaben 
folgendes Bild der erblichen tuberkulösen Belastung: in 743 Fällen litt der Vater an 
Tuberkulose, in 623 die Mutter, in 210 Fällen beide Eltern, in 380 Fällen die nächsten Ver­
wandten, in 88 Fällen konnten keine genauen Angaben erhalten werden. 

Sehr nahe Züfern wurden auch auf Grund der Erforschung unseres Tuberkulose­
materials (ungefähr 900 lndividualkarten) erhalten. Es hat sich herausgestellt, daß 
20% der Tuberkulosekranken direkte und 15% indirekte vererbte tuberkulöse Belastung 
aufweist. Der niedrigste Hundertsatz erblicher Belastung wird bei der digestiven (abdomi­
nalen) Konstitutionsgruppe gefunden, die bei Tuberkulosekranken mit der geringsten 
Anzahl vertreten ist. 

Der Versuch, die Vererbung und den Konstitutionsfaktor mittels 
genauen Verfahrens der mathematischen Analyse (Variationsstatistik) 
aufzuklären, wurde in Arbeiten PEARSONs und PEARLS gemacht. 
PEARSON (51) hat zum ersten Male die Methode der Variationsstatistik 
zur Erklärung der Bedeutung der Vererbung und der Umwelt in der 
Ätiologie der Tuberkulose angewandt. Zu diesem Zwecke benutzte er 
die Methode der Korrelation. 

Der Korrelationskoeffizientzwischenden Eltern und der Nachkommenschaft. 
Merkmal Korrelation Autor 

Wuchs ................ . 
Die Breite zwischen ausgestreckten Armen 

Physische Unterarm . . . 
Entwicklung Augenfarbe . . 

Taubstummheit 
Moral insanity. 
Phthisis .... 

0,51 
. 0,46 
. 0,42 

0,5 
0,54 
0,47-0,53 
0,50 

PEARSON 
PEARSON 
PEARSON 
PEARSON 
SeRASTER 
HERON 
PEARSON 

Aus dieser Tabelle ist zu ersehen, daß "Tuberculosis diathesis" 
[PEARSON (51)] in dem gleichen Grade wie die oben bezeichneten physi­
schen Merkmale (Wuchs, Armlänge usw.) vererblich ist. 
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In bezug auf die Tuberkulose aber ist diese Frage viel verwickelter, 
da diese Befunde die Möglichkeit der Familienansteckung ohne jegliche 
Rolle des Vererbungs- und Konstitutionsfaktors nicht ausschließen. Mit 
anderen Worten: Die Tatsache, daß die Tuberkulose mehr unter den 
Kindern tuberkulöser Eltern verbreitet wird (was durch den ziemlich 
großen Korrelationskoeffizient zwischen tuberkulösen Eltern und tuber­
kulösen Kindern sich zeigt), kann nicht so sehr auf Vererbung der Krank­
heit als auf die Anwesenheit des Kindes in infizierten Familien hin­
Weisen. 

PEARLS (50) hat eine sehr sorgfältige Analyse des Materials von 
57 Familien mit ihren nächsten und weiteren Verwandten ausgeführt. 
Im ganzen umfaßt sein Material etwa 5000 Individuen aus tuberkulösen 
und nichttuberkulösen Familien. 

Sein Material kann in folgender Tabelle dargestellt werden: 

1. Tuber- I 2. Nicht- 13 All . I Prozent der 
kulös tuberkulös · gemem Tuberkulose 

Gegenwärtige Generation: 
Tuberkulöse ..... 96 876 972 9,9 
Nichttuberkulöse 5 979 984 0,5 

Generation der Eltern: 
Tuberkulöse . 42 430 472 8,9 
Nichttuberkulöse .... 14 749 763 1,8 

Generation der Großeltern: 
Tuberkulöse . 7 236 243 2,9 
Nichttuberkulöse 8 298 306 2,6 

Generation der Urgroßeltern: 
Tuberkulöse . . . . . . . • 3 30 33 9,1 
Nichttuberkulöse 1 86 87 1,1 

Generation der Nachkommen: 
'l'uberkulöse . 43 972 101& 4,2 
Nichttuberkul~se 0 212 212 0,0 

Zusammengezogen: 
Tuberkulöse . 191 2544 2735 7,0 
Nichttuberkul9se 28 2324 2352 1,2 

Aus diesem in der Tabelle zusammengestellten Material kann man 
folgende Schlüsse ziehen. · 

1. Bei Abwesenheit von Hinweisen auf Tuberkulose bei den Vor­
fahren werden bei 7,4°/0 der Nachkommenschaft aktive Tuberkulose­
formen (Olinically active tuberculosis) nachgewiesen. Dabei waren 22% 
von ihnen in enger Berührung mit tuberkulösen Kranken. Von den 
92,6% der nichttuberkulösen Nachkommenschaft kamen in Berührung 
mit Tuberkulösen 11,2°/0 ; aktive Tuberkulose entwickelte sich aber bei 
ihnen nicht. 

2. In Fällen, in d~nen die Vorfahren an Tuberkulose krank waren, 
erwiesen sich in zweiter Generation tuberkulosekrank 17,3 °/0 ; von diesen 
waren 41,2% in enger Berührung mit Tuberkulosenkranken. Von 82,1% 
der gesunden (bezüglich Tuberkulose) kamen 19,18°/0 in enge Berührung 
mit Tuberkulosenkranken, erkrankten aber nicht an Tuberkulose. 

3. Einer von den Eltern und einer von den Vorfahren waren krank 
an Tuberkulose. In solchem Falle wurde Tuberkulose (Lungentuber­
kulose, wie Clinically tuberculosis) bei 19,8% beobachtet; 94,1% von 
diesen Individuen waren in enger Berührung mit Tuberkulosekranken. 
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Von 82,20fo der Nichttuberkulosekranken waren 73,9°/0 in mehr weniger 
enger Berührung mit 'I'uberkulösen. 

4. Die beiden Eltern und irgendwelcher von den Vorfahren waren 
tuberkulosekrank. Es erwies sich alsdann, daß 38,20fo der zweiten 
Generation an Tuberkulose erkrankten. Von diesen kamen 95,2°/0 in 
enge Berührung mit Tuberkulosekranken. Von 61;80fo Gesundgebliebener 
dieser Generation kamen 76,50fo in enge Berührung mit Tuberkulose­
kranken. Also 3/ 4 der mit den Tuberkulösen in Berührung kommenden 
blieben gesund, während 1/ 4 unvermeidlich erkrankten. 

Die Betrachtung des ganzen Materials PEARLs (50) führt uns zum 
Schlusse, daß man die Erkrankung an Tuberkulose nicht ausschließlich 
der Berührung mit den Tuberkulosekranken zuschreiben kann. Mit 
anderen Worten, es besteht zwischen der Erkrankung an Tuberkulose 
und der Berührung mit Tuberkulosekranken kein voller Zusammenhang: 
Durch bloße Berührung kann man keineswegs die größere Zahl der 
Erkrankungen an Tuberkulose bei der Nachkommenschaft von tuber­
kulösen Eltern erklären. 

Die Ursache, warum die Nachkommenschaft von tuberkulosenkranken 
Eltern mehr der Tuberkulose ausgesetzt wird, soll man im Konstitu­
tionsfaktor suchen. 

Sehr umfangreiche Angaben über Lungentuberkulose und Erblich­
keit in neuester Zeit hat H. MüNTER gegeben 1• 

Die Klassifikation der morphologischen Konstitutionstypen und 
die keimzellen- und fruchtschädigende Bedeutung der 

tuberkulösen Intoxikation. 
Die erbliche Anlage zur Tuberkulose (die schon HIPPOKRATES erwähnt 

hat) und die aus den erwähnten Angaben klar hervorgeht, betrachten 
wir hauptsächlich als Folge von keimzellen- und fruchtschädigenden 
Einwirkungen auf die Geschlechtszellen und den Fetus im ganzen. Dem 
Charakter der blastophthoren Einflüsse (der Änderungen in den Ge­
schlechtszellen) wird in einem der nachfolgenden Kapitel ausführlich 
Platz gewidmet. 

Wir verleihen derzeit eine besonders große Bedeutung den erwähnten 
Einflüssen in der allgemeinen Lehre über die Konstitution; unter mög­
lichster Berücksichtigung der Angaben der Einflüsse auf die anatomisch­
biologischen Eigenschaften des Organismus baut sich - bis zu einem 
erheblichen Grade - das Schema der Bestimmung der morphologischen 
Konstitution auf. Betreffs näherer Angaben in dieser Richtung ver­
weise ich auf eine ganze Reihe meiner speziellen Untersuchungen 
[W. STEFKO (67)], und bringe hier nur unser Schema der morphologischen 
Konstitution. 

Als Grundfolge unserer Einteilung in Typen oder richtiger gesagt, 
in einzelne synthetische Typengruppen mit verschiedenen charakte­
ristischen anatomischen Besonderheiten haben jene Grundsätze aus dem 
Gebiete der Entwicklungsmechanik gedient, über die wir derzeit in 
Anwendung auf den Menschen verfügen. Die Kenntnis dieser Faktoren 

1 H. MüNTER :. Lungentuberkulose und Erblichkeit. Beitr. Klin. Tbk.1930, H. 2j3, 76. 
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ist zwar noch bei weitem unzureichend, sogar die ganz allgemeine Vor­
stellung über sie ist nicht selten vorläufig nur hypothetisch, für uns ist 
sie jedoch zur Erklärung der Bildung der "minderwertigen" Konstitu­
tionstypen äußerst notwendig. 

Aus dem zeitgenössischen Gesichtspunkte müssen wir annehmen, 
daß im Aufbau der verschiedenen anatomisch-biologischen Besonder­
heiten folgende Umstände teilnehmen: die Vererbungsfaktoren, die uns 
in bestimmten Vererbungsgesetzen bekannt sind, infolge der großen 
Verwicklung und Veränderlichkeit des Vorganges der Befruchtung und 
Kreuzung beim Menschen. Zur zweiten Gruppe gehören jene, die 
als blastophthore festgestellt werden, d. h. Umstände, die Ein­
fluß auf den Zustand der Geschlechtszellen und auf den generativen 
Teil der Geschlechtsdrüsen der Eltern im ganzen ausüben. Zur dritten 
Gruppe werden die sog. embryophthoren Faktoren gerechnet, die einen 
Einfluß auf die Entwicklung des Embryos im Laufe seines intrauterinen 
Daseins haben. Die vierte Gruppe der Faktoren ist außerordentlich 
umfangreich, sie hat aber geringere Bedeutung für die Konstitutionslehre, 
dies ist die Gruppe der peristatischen oder paravariativen Faktoren, 
d. h. jener, die einen Einfluß auf den Organismus im Laufe seines späteren 
Daseins besonders in der Wachstums- und Entwicklungszeit ausüben. 
Es wird derzeit dieser Gruppe der Faktoren besonders große Bedeutung 
im Zusammenhang mit dem Weltkriege, nachfolgendem Hunger usw. 
zuerkannt. Ungünstige Lebensbedingungen rufen in einigen Fällen 
zweifellos außerordentlich wesentliche Veränderungen in der Struktur 
des Organismus hervor. 

Auf Grund des heutigen wissenschaftlichen Materials müssen wir 
zugeben, daß wir in den Grundbegriff der Konstitution einige neue 
Angaben einführen müssen. 

Unter der Benennung Konstitution müssen wir derzeit eine gewisse 
Summe anatomischer und biologischer Besonderheiten des Organismus 
verstehen, die unter dem Einfluß erblicher Faktoren und weiterhin 
unter jener Summe der Faktoren sich ausgebildet haben; die vom ersten 
Augenblick der Entwicklung an auf den Organismus einwirken, der 
keimzellen- und fruchtschädigenden nämlich. Unter dem Einfluß der 
Summe dieser Faktoren entstehen bestimmte konstitutionelle Eigen­
schaften des Organismus, die in Form bestimmter morphologischer und 
biologischer Eigentümlichkeiten hervortreten. 

Nur in dieser Richtung muß die Konstitutionslehre ausgearbeitet 
werden und nur eine solche Bestimmung, sollen wir in der klinischen 
und anatomischen Praxis annehmen. Die von TANDLER empfohlene 
Abgrenzung von Konstitution und Kondition erscheint in vielen Fällen 
künstlich, da, wenn wir die Konstitution des Typus bestimmen, wir 
die ganze Summe der ihn gestaltenden Einflüsse einschließen, die meistens 
nicht in konstitutionelle und konditionelle zerteilt werden kann. In 
der Bildung der konstitutionellen Besonderheiten haben auch die peri­
statischen Faktoren eine bestimmte Bedeutung. Sie bedingen einige, im 
biologischen Sinne "oberflächliche" Veränderungen und haben in den 
einzelnen Phasen der Entwicklung (in der allgemeinen physischen Ent­
wicklung, in der Dynamik des Wachstums usw .) irgendeine Bedeutung. 
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Diese Faktoren üben jedoch auf die allgemeinen konstitutionellen Be­
sonderheiten des Organismus keinen tiefen Einfluß aus. 

In den oben angeführten anderen Arbeiten näher behandelten theore­
tischen Angaben unterscheiden wir drei Hauptgruppen von Typen. 

Die erste Gruppe bilden die sog. "normalen" oder im biologischen 
Sinne vollwertigen Konstitutionstypen; hierher gehört der thorakale, 
muskuläre, digestive (und abdominelle, als Unterart des digestiven) und 
asthenoide Typus. Diese Typen werden in verschiedener Zerteilung bei 
allen menschlichen Rassen gefunden. 

Die zweite Gruppe ist aus verschiedenen Abweichungen von der 
normalen Entwicklung zusammengesetzt, die sich unter dem Einfluß 
endo- wie exogener Ursachen - Vererbungsfaktoren und blasto- und 
embryophthorer Einflüsse ausbilden. In dieser Gruppe wird die Kon­
stitution nicht bestimmt, es wird nur der entsprechende Typus angegeben, 
z. B. Miniatür [RosENSTERN (57)] mit verzögerter Differenzierung usw. 

In die dritte Gruppe gehören die pathologischen Konstitutionen. 
Unsere Klassifikation kann schematisch folgendermaßen geschildert 

werden: 
I. "Normale" (Körperbau-) Typen: 
Thorakaler, muskulärer, digestiver (und abdominaler) asthenoider. 
Kombinationstypen: thorakal-muskulärer, muskulär-thorakaler, ab-

dominal-muskulärer, muskulär-abdominaler, unbestimmter. 
II. Abweichungen in der Entwicklung (in Wachstum und Differen­

zierung): 

A. Endogene Gruppen von hauptsächlich 
blasto- und embryophthorer Herkunft. 

B. Exogene (hauptsächlich peristatische 
und paravariative Gruppe). 

Miniatüre (ROSENSTEIN} Differenzierungs- Hypotrophie II. Dystrophisoher Infan-
störung; Hypotrophie I Ozerny, Stillcrs tilismus. 
Asthenie. 

Juveniler, Seniler; hypoplastische Entwicklung. 

III. Pathologische Konstitutionen. 
Die Einführung dieses Schemas erlaubt die sorgfältige Auswahl des 

Materials, läßt wenig Platz für die unbestimmten Typen zu, und trägt 
zur sorgfältigen Verteilung der rein somatischen Typen bei 1• 

II. Anthropometrie des Tuberkulösen. 
1. Anthropologische Angaben (Leichenmaterial). 

In bezugauf die anthropometrischen Besonderheiten der Tuberkulosen 
haben wir nicht viele Arbeiten. Sie alle beziehen sich auf das ambula­
torische Material der Versicherungskassen. Solche sind die Arbeiten von 
SoHWEININGER (62), GoTTSTEIN (21), BuNAK (14), MosoHKOWSKY (43), 
SALTYKOW (59) u. a. Aus den Beobachtungen dieser Verfasser geht hervor, 
daß eins der kennzeichnendsten Merkmale der Tuberkulosekranken der 
hohe Wuchs und Dolichomorphismus ist. 

1 Die ausführliche Charakteristik der erwähnten Typen siehe in den oben erwähnten 
speziellen Arbeiten. 
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Nach Angaben von GoTTSTEIN (21) erweist es sich, daß die Tuber­
kulosekranken von den Nichttuberkulösen sich der Körpergröße nach 
bedeutend unterscheiden. 

150-160 
161-170 
171-180 

Prozentuelle 
Verhältnisse 

9% 
54,9% 
32,3% 

Tuberkulose­
kranke 
6-8% 
47,2% 
44,1% 

SALTYKOW (60) unterscheidet in den letzten Arbeiten 4 Gruppen 
der konstitutionellen Typen (nach morphologisch-biologischen Eigen­
tümlichkeiten): asthenische, grazile, fibröse und pyknische. Für alle 
diese Gruppen hat er einen Versuch gemacht, die genauen Körper­
proportionen zu geben. Die asthenische und grazile Gruppen sind 
hauptsächlich bei tuberkulösen Kranken zu finden. 

Mein Autopsienmaterial, welches vom Gesichtspunkte der Konsti­
tution bearbeitet wurde, betrug 601 (481 + 120) Leichen mit patho­
logisch-anatomischer Diagnose der ausschließlich verschiedenen Formen 
der Lungenphthisie. Als vorwiegend erwiesen sich mangelhafte Modi­
fikationen der produktiven Formen (acinöse, acinöse-nodöse, ulcerativ­
fibröse usw.). In Hungerzeiten fanden wir die produktiven Formen 
viel seltener. Die vorwiegende Form der Phthisie war in diesem Zeit­
raum die exsudative Form (acinöse, lobuläre und lobare käsige Bro­
pneumonie). 

Die Verteilung des Materials nach den Konstitutionen kann folgenderweise vorgestellt 
werden: 

Asthenischer Typus (meistens von Stillertypus) 
Thorakaler Typus . · . . . . . . . 
Gemischter Typus (unbestimmter) 
T. abdominalis muscularis 
Hypoplastischer Typus . . . . . . 

216 
165 
62 
15 
23 

481 

44,6% 
34,3%. 
14,3% 
3,50fo 
3,7% 

Nach dem neuesten (1929) Material (120 Autopsien) war die Verteilung der Körper-
bautypen folgende: 

1. Asthenischer (Typus Stiller} 
2. Thorakaler . . 
3. Asthenoider. . 
4. Unbestimmte 
5. Muskulärer • . 
6. Juveniler •.. 
7. Hypoplastischer 
8. Abdominaler . . 
9. Dystroph. Infant. 2 Fälle. 

. 47,2% 

. 32,1% 
10,2% 
5,0% 
3,2% 
2,0% 
1,5% 
0,8% 

Frauen sind in diesem Material sehr wenige. 30 gehören dem thora­
kalen Typus und 18 dem unbestimmten an. 

In bezug auf die Rasse ist das Material ziemlich gleichartig, wobei es 
ansschließlich auf die Großrussen der Nordprovinzen und Ukrainer sich 
bezieht. Das Ergebnis der Bearbeitung des anthropometrischen Materials 
werde in obenstehender Tabelle vorgestellt. Die Organgewichte der der 
Anthropometrie unterworfenen Leichen ist in Tabelle, S. 770 gegeben: 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 49 
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Astheniker 1702 35 180 10 80 5 135 6 125 5 555 25 398125 156 15 
1545 15 175 5 68 10 117 10 117 10 525 20 380 20 125 28 

Hypoplastiker . 1670 42 175 7 85 - 125 5 130 5 560 7 380 10 178 40 
Thorakaler . 1653 25 185 - 80 - 130 - 135 10 538 40 374 25 159 25 
Unbestimmte 

Gruppe ... 1637 65 170 - 82 - 130 - 125 - 528 10 370 10 160 10 
1515 -- 165 - 70 - 120 - 125 - 475 - - - - -

Mittelwert für 
Tuberkulosen . 1670 45 178 8 82 10 130 7 128 - - - - - - -

Anthropometr. 
Mittelzahlen 
für Großrussen 
(gesunde) 1643 65 - - 62 5 120 10 136 12 - - - - -

Das 'Gewicht verschiedener Organe. 

Herz Milz Leber Nieren Neben- Schild- Gehirn Konstitut. .Alter niereh drüse• 
Typus 

~ M Iu I u M Iu ---
M Iu I a M M M 

T ypus thoracalis 20-30 2371- 257 - 16321- 162 - 17 - 1300 -
3(}---40 300- 275 1650 - 170 - 5-6 27 - 1285 -
40-60 400 - 225 - 1600 - - - - - 1300 -

T ypus asthenicus 30-40 260 90 165 15 1600 100 160 50 20 8 1380 150 
40-60 205 35 150 50 1500 250 175 50 4,5---5 12 2 1380 100 
20-30 218 30 180 30 1650 400 152 45 15 7 1250 50 

ypus hypo-
plasticus .. 20-30 235 30 158 30 1770 200 140 10 - - 1490 250 

T 

30-40 235 40 llO 80 1450 - 155 25 3-3,5 12,5 - 1450 150 
40-60 275 - - - 1450 - 145 - - - 1550 200 

u nbestimmte 
Gruppe ... 20-30 275 50 255 80 1450 150 150 40 - - 1450 -

30-40 315 60 195 50 1550 200 165 35 7,5--8,5 22 - 1425 150 
40-60 285 85 155 45 - - 175 45 - - 1425 -
3(}---40 325 25 ll5 30 1350 200 - - 27 - 1350 -

Typus abdominalis 
und muscularis 

.. \ (Megalosplanch- .. 

nicus) .... 20-30 3501- 3001- 18501- 1801- 6,5--7,0 20 - 1450 -
30-40 405- 280- 2200 - 195- - - 1450 -

Die Zusammenstellung des tuberkulösen Sektionsmaterials mit dem 
normalen, welches auf die Rekruten der letzten Jahre und auch auf die 
Großrussen der Vorkriegszeit [aus Arbeiten WoROBIEWs, GALAYs (19)] 
sich bezieht, weist auf die stark ausgesprochenen anthropologischen 
Züge der Tuberkulösen. Die anthropologische Charakteristik der Tuber­
kulosekranken kann sich ausdrücken: in höherem Wuchse, in kürzerem 
Rumpf, in sehr kleinem Brustumfange und kleinem Gewichte. Der 

1 u = Standard Deviation. 
2 Das Gewicht ist sehr veränderlich (s. weiter). 
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1775136 5321- 1451 5 190 110 550 110 1757 1 120 728145 860 20 228 20 

695 25 522 20 141 10 178 15 552 20 1585 130 588 35 785 40 225 35 
760 30 541 20 146110 186 15 601 40 1708 130 737 45 840 30 - -
814 65 545 20 151 10 180 5 590 35 1690 105 741 51 830 35 240 15 

800 60 545 - 1501- 183 - 585 - 1748 130 742 - 795 40 235 -
- - - - 135 - - - - - 1548 130 - - - - 280 -

787 48 540 20 I~ 110 185 12 597 35 1726 - 735 50 843 40 - _, 

886 67 553 30 149112 179 15 583 40 1721 175 770 56 849 59 - -

größere Wuchs muß auf die Rechnung der unteren Gliedmaße, der 
Halsabteilung der Wirbelsäule und der Schädelhöhle bezogen werden. 
Die kleinere Armlänge der Tuberkulösen kann vielleicht durch die 
Besonderheiten ihrer berufsmäßigen Arbeit (vorwiegend Stadtbevölke­
rung) erklärt werden. Wenn wir unser tuberkulöses Material nach 
einzelnen Konstitutionstypen in Profile von MARTIN verteilen, kann 
man den scharfen Unterschied des asthenischen Typus mit höchster 
Sterblichkeit an Tuberkulose sogar in Grenzen derselben tuberkulösen 
Gruppe bemerken. Der Astheniker unterscheidet sich durch äußerst 
hohen Wuchs bei kleinster Rumpflänge und höchster Länge der unteren 
Extremitäten. 

In der Gruppe der Tuberkulösen unterscheiden sich die Hypoplastiker 
durch kleineren Wuchs als die Astheniker bei entsprechend größeren 
Rumpfe, kleinerer Länge der unteren Extremitäten, geringsten Brust­
umfang. Dem thorakalen und unbestimmten Typus in derselben Gruppe 
ist kleinerer Wuchs bei bedeutend kürzeren unteren Gliedmaßen und 
größerem Brustumfange eigen. 

Sehr kennzeichnende Angaben sind bei den Schädelmessungen 
erhalten worden. Aus diesen geht hervor, daß alle Tuberkulöse durch 
kleinerem Kopfumfang, kleinerem Querdurchmesser und größerem Länge­
diameter sich auszeichnen.· Die Messungen des Gesichtsschädels weisen 
auch auf die sehr kennzeichnenden Unterschiede der Tuberkulösen 
hin: größere Längen des oberen und unteren Gesichtes bei kleinerem 
Jochbeindiameter. Bei Betrachtung der Gesichtsausmaße der an Tuber­
kulose Gestorbenen kann man feststellen, daß bei den Asthenikern die 
Maße des unteren Gesichtteiles bei kleinstem Jochbeindurchmesser 
überwiegen; beim thorakalen Typus entwickeln sich die Gesichtsmaße 
hauptsächlich auf Rechnung des Stirnteiles des Gesichtes; beim Hypo­
plastiker haben wir die größten Ausmaße des oberen Gesichtsteiles; 
die übrigen Typen nehmen eine Zwischenstellung ein. 

Wenn wir die einzelnen Angaben, welche auf das Profil aufgetragen 
sind, vergleichen, kann man sehen, daß der an Tuberkulose umgekommene 

49* 
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hypoplastische Typus von allen anderen Typen sich am meisten den 
durchschnittlichen anthropologischen Angaben für die russische Bevölke­
rung nähert. Am konstitutionellen anthropometrischen Profile kann 
man sehen, daß dieser Typus bezüglich der wichtigsten körperlichen 
Merkmale (den Brustumfang ausgeschlossen) einen vollständigen Gegen­
satz zu dem asthenischen Typus bildet. Das tritt auch in Gesichtsmaßen 
hervor. 

Die größere biologische Stabilität des hypoplastischen Typus gegen 
die tuberkulöse Infektion findet ihren Ausdruck auch in allgemeinen 
körperlichen Merkmalen, indem derselbe andere Verhältnisse zeigt 
als die wir bei Asthenikern nachweisen. 

In pathologisch-anatomischer Beziehung zeigt sich dies in der Ver­
breitung vorwiegend gutartigen Formen der Tuberkulose (bindegewebige 
ununterbrochene Veränderungen). Der hypoplastische Typus findet sich 
besonders oft bei Lupuskranken. 

Der gemischte Typus von unserem Gesichtspunkte aus muß als 
Durchschnittstypus für die gegebene Bevölkerung- Normotypus nach 
der Klassifikation VIOLAs - betrachtet werden. Daraus wird uns in 
gewissem Grade das Bild der Entstehung des asthenischen Typus all­
mählich klar. Diese Entwicklung des asthenischen Typus (vöm Durch­
schnittstypus) drückt sich in allmählicher Verlängerung der unteren 
Extremitäten bei gleichzeitiger Wachstumsverzögerung des Querdurch­
messers aus. 

Die anthropometrischen Angaben beweisen uns, daß die asthenische 
Konstitution das Ergebnis der eigenartigen Entwicklung, welche haupt­
sächlich auf das Längenwachstum mit der Verminderung des Umfanges 
und der Querdurchmesser des Körpers gerichtet wird. Die Bildung 
des asthenoiden Typus beginnt nach unseren Angaben im zwölften Lebens­
alter; nach den Angaben TANDLERs für Wien im zehnten. Es scheint 
demnach, daß dieses Bild der eigenartigen Entwicklung schon vom 
Zeitpunkt der Entstehung des Organismus angelegt wird und daß es 
zu der Zeit, wann die entsprechenden Definitionen anatomisch-physiolo­
gischer Verhältnisse sich aufstellen, in der endgültigenForm im späteren 
Alter sich offenbart. 

Die Verteilung nach dem Kopf- und Gesichtsinde:i: 

Thorakaler . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Asthenischer . . . . . . . . . . . . . . . . 
Unbestimmter . . . . . . . . . . . . . . . . 
Abdominaler und muskulärer (Megalosplanchnicus) 
Hypoplastischer . . . . . . . . . . . . . . . . 

Kopfindex 
83,7-88,4 
74,3-79,5 

78-81 
81-85 
77-79 

Gesichtsindex 
55-63 
64-66 
63-68 

53,5-55 
55,5-70 

Aus diesen Angaben ist ersichtlich, daß der asthenische Typus· 
dolichomesocephal ist, der thorakale brachycephal, der gemischte meso­
brachycephal, abdominaler und muskulärer brachy- und hyperbrachy-
cephal. · 

Das Studium der Verteilung der Organgewichte der Tuberkulösen je nach den einzelnen 
Konstitutionen zeigt, daß das höchste Organgewicht bei Abdominalen und Hypoplastikern 
beobachtet wird. Es fällt bei den letzteren das große Hirngewicht auf. Man muß jedoch 
bemerken, daß wir sehr oft bei Hypoplastikern die Erscheinung des Hirnödems beobachten, 
und daß das größere Hirngewicht daher durch pathologische Veränderungen erklärt 
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werden kann (Ödem, venöse Stauung). MrLOSLAVICZ weist auch auf größeres Gehirn­
gewicht bei den Lymphatikern und Hypoplastikern hin. 

Z:wisc~len dem männ~ichen un~ weiblichen asthenischen Typus 
erwmst siCh der Unterschied bezüghch der Beckendurchmesser als sehr 
unbedeutend. 

Aus den angeführten Angaben ist zu ersehen, daß die Lungentuber­
kulose hauptsächlich dem dolichomorphen Typus eigen ist. Die größte 
Zahl der Autopsiefälle fällt auf die äußersten dolichomorphen Typen. 
Das beweist aber nicht, daß die anderen Typen (Megalosplanchnicus) 
vollkommen unempfänglich gegen Tuberkulose wären. 

Das auf die Kriegs- und Hungerjahre fallende Material [DEYKE, 
BAUER (7, 8) u. a.J hat gezeigt, daß die Individuen mit Muskelkonstitut'ion 
und gut entwickeltem System der vegetativen Organe (Abdominal­
typus) an rruberkulose schwer erkrankten, wobei sie einen sehr großen 
Hundertsatz der Sterblichkeit aufweisen (35°/0). Dies beweist, daß in 
normalen Lebensbedingungen diese Individuen die primäre Infektion 
leicht überwinden aber nicht genug "Immunität" gegen die Reinfektions­
tuberhllose ausbilden. Darum kann bei ihnen der Reinfekt eine sehr 
akute Wendung nehmen und sogar höhere Hundortzahlen der Sterb­
fälle als beim konstitutionell zur Tuberkulose veranlagten dolichomorphen 
Typus geben. Auf Grund des Gesagten können wir feststellen, daß 
bei normalen Daseinsverhältnissen der dolichomorphische Körperbau 
der Ausdruck jenes Konstitutionstypus ist, bei welchem wir schweren 
Verlauf der tuberkulösen Infektion oder wenigstens das Bild einer ener­
gischen latenter Organismusreaktion im Stadium des Reinfeldes beo b­
achten. 

Das Studium der Kurven der physischen Entwicklung in hier dar­
gestelltem Profildiagramm zeigt, daß bei der Verteilung der Fälle des 
schweren Verlaufes tuberkulöser Infektion (bei Erwachsene) sowohl 
im ganzen wie an einzelnen Konstitutionstypen eine bestimmte Auswahl 
beobachtet wird. Alle diese Fälle weichen stark von der Durchschnitts­
reihe (Mittelwert) nach der Seite jener Merkmale ab, welche für den 
dolichomorphen Körperbau spezifisch sind. 

Bei dolichomorphem Körperbau können wir hauptsächlich chronischen 
Verlauf der tuberkulösen Reinfektion bei flauer latenter Reaktion des 
Lungengewebes und des ganzen Organismus beobachten. Die brachy­
morphe Gruppe ·legt bedeutend geringere Neigung zur progredienten 
Entwicklung der Infektion an den Tag; schwerer Verlauf der Reinfektion 
wird in dieser Gruppe äußerst selten, nur zwischen besonders ungünstigen 
Lebensbedingungen beobachtet. 

Die Verteilung der pathologisch-anatomischen Formen nach den 
erwähnten Konstitutionstypen wechselt außerordentlich. Beim astheni­
schen Typus finden wir sowohl produktive, wie exsudative Formen, 
nur mit dem Unterschiede, daß die letztgenannten Formen im allgemeinen 
nur selten rein vorkommen. Die Hypoplastiker bilden in dieser Hinsicht 
Ausnahmen. Bei ihnen sieht man fast nie exsudative Formen der Lungen­
tuberkulose, man findet dagegen stets produktive mit Ausgang in Cirrhose 
der Lungen. Dieses Bild der "fibroplastischen" Reaktion trat nicht mir 
in veralteten, sondern auch in vollkommen frischen Gebieten der tuber­
kulösen Lungenerkrankungen bei Hypoplastikern hervor. 
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Die geringe Veranlagung der Hypoplastiker zur tuberkulösen Reinfek­
tion ist auch in den ersten Arbeiten BARTELS (5, 6) erwähnt; er schilderte 
ein bemerkenswertes Bild der Verteilung der Erkrankungshäufigkeit 
bei Status hypoplasticus. 

Aus 41 Fällen von Glioma cerebri war bei 660fo Status hypoplasticus; 
bei diesen gelang es nur in 5 Fällen vollkommen verkalkte tuberkulöse 
Herde in den Lungen zu finden. Dem hypoplastischen Status bei Frauen 
begegnen wir - mit seinem ganzen anatomischen Bilde - (besonders 
in der Struktur der endokrinen Drüsen) am häufigsten bei Eklampsie 
und Schwangerschaftstoxikosen. Bei 146 Fällen des erwähnten Typus 
(Eklampsie und Toxikosen) konnte in keinem einzigen Falle Spuren einer 
tuberkulösen Reinfektion gefunden werden. 

Für die muskuläre Gruppe (und besonders für die muskulär-abdomi­
nalen Typen) ist die geringe räumliche Ausbreitung der Lungenerkran­
kung, und die klar ausgedrückte Neigung zu reparativen Reaktionen 
und Verkalkungen (in den Lymphknoten) kennzeichnend. 

In muskulärer Gruppe bei aktiven Prozessen findet man eine Neigung 
zu Blutungen. 

Der Brustkorb der Phthisiker. 
Die Besonderheiten des Brustkastens bei Tuberkulösen haben die 

Aufmerksamkeit der Forscher von der Zeit des Hippakrates an auf sich 
gelenkt. Hippakrates richtete sich hauptsächlich nach der Form und 
Beschaffenheit und hat seinen berühmten "Habitus phthisicus" geschaffen. 

In der letzten Zeit erschienen zahlreiche, den Besonderheiten der 
Struktur und Klassifikation des Brustkastens bei Tuberkulösen gewidmete 
Aufsätze; es wurden schließlich experimentelle Untersuchungen aus­
geführt, um die Rolle der Brustkorböffnung in der Phthiseogenese 
aufzuklären. HART (37) nimmt an, daß folgende Anomalien in der Form 
des Brustkastens und der Wirbelsäule zur Erkrankung an Lungentuber­
kulose veranlagen : 

1. Angeborener (primärer rrhorax phthisicus; 
a) primäre Anomalie der Thoraxapertur; 
b) anormaler Wuchs der Wirbelsäule; 
c) angeborene Skoliose des Halsteiles der Wirbelsäule; 
2. Erworbener (sekundärer Thorax phthisicus, spätere Skoliose der 

Wirbelsäule und Asymmetrie der Apertur. 
3. Angeborener Thorax paralyticus (cachecticus); 
4. Erworbener Thorax paralyticus ( asthenicus). 
Es gelingt nicht einmal, den Thorax phthisicus und Thorax paralyticus 

abzugrenzen, infolge von Übergangsbildern zwischen ihnen. Eines der 
Unterscheidungsmerkmale des Thorax phthisicus ist die Enge der oberen 
Brustkorböffnung. Seinerzeit hat man dieser Enge große Bedeutung 
für die Entstehung der Spitzenerkrankungen verliehen, denen man in 
der Entwicklung der Lungentuberkulose Erwachsener [Bmscn-HmscH­
FELD, FREUND (18) u. a.] eine ausschließliche Bedeutung zuschrieb. 

BAOMEISTER (4) (1924) nahm an, daß die ungenügende Entwicklung der oberen 
Apertur eine ungenügende Durchlüftung der Spitzen bedingt, was den Grund ihrer Ver­
anlagung zur Lungentuberkulose bilde. Er hat in dieser Hinsicht Versuche an Kaninchen 
angestellt, bei denen eine künstliche Verengerung der oberen Apertur gemacht wurde, 
sie wurden dann mit Tuberkulose infiziert, was zur Erkrankung der Spitzen führte. 
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HART (23) und FREUND (18) standen auf demselben Standpunkte. BACKMEISTERS 
Ergebnisse wurden jedoch von anderen Forschern später [lWASAKI (29), 1922] nicht 
bestätigt. WENKEßACH (74) hat ebenfalls darauf hingewiesen, daß zwischen der Ver­
knöcherung der ersten Rippe und der Lokalisation der Tuberkulose in der Spitze keine 
scharf ausgesprochene Abhängigkeit bemerkbar ist. 

R. GERBER (20) hat in der letzten Zeit (1929) besonders sorgfältige Untersuchungen 
am Brustkasten Lungentuberkulöser angestellt. GERBERS Angaben zeigen hinsicht­
lich der deutschen Bevölkerung, daß bei Phthisikern die Verringerung des Durchmessers 
des Brustkastens zweimal so häufig gefunden wird als bei normalen Individuen. Diese 
Verringerung wird hauptsächlich am sterna-vertebralen Durchmesser beobachtet. Dem­
entsprechend überwiegen bei Phthisikern die flachbrüstigen und nicht die engbrüstigen. 

Die flache Brust wird fast immer ohne Engbrüstigkeit beobachtet 
und die Vergesellschaftung der flachen und engen Brust bildet im 
allgemeinen eine ziemlich große Seltenheit 1. 

Der Brustkasten der Phthisiker zeichnet sich durch eine bedeutendere 
Länge als der der normalen Individuen aus. Den emphysematösen 
Brustkasten charakterisiert im Gegensatz zum asthenoiden das große 
Maß des sterna-vertebralen Durchmessers mit geringem Überwiegen des 
Längenmaßes. 

Auf Grund der zeitgenössischen Angaben [REDEKER und SIMON (53)], 
die auf die verhältnismäßig geringe Bedeutung der Spitzenprozesse 
in der Entstehung der tertiären Tuberkuloseformen hinweisen und des 
Mißlingens der experimentellen Angaben, die zwar nur einen bedingten 
\Vert für den Menschen haben, müssen wir zum Schluß kommen, daß 
wir die Versuche die Veranlagung zur Lungentuberkulose nur in grob­
mechanischen Gegenwirkungen zu sehen, die durch die enge Apertur 
usw. auf die Vorgänge des Lymph- und Blutumlaufs in den Lungen aus­
geübt würden, nicht für glücklich halten können. Die Sache ist hier 
zweifellos verwickelter, und wie es aus den oben angeführten konstitu­
tionellen anthropometrischen Angaben ersichtlich ist, die strukturellen 
Anomalien des Brustkastens müssen nur als Ausdruck der allgemeinen 
Minderwertigkeit des Organismus betrachtet werden, infolge welcher 
er der Tuberkuloseerkrankung besonders unterworfen ist. 

Die Besonderheiten der Struktur des Brustkastens sollen aus diesem 
Gesichtspunkte, bei der asthenisch-asthenoiden Gruppe der somatischen 
Typen 'ruberkulöser augenscheinlich im Schein ihrer stammgeschicht­
lichen Entwicklung betrachtet werden. P. GERBER (20) bestätigt in 
seiner Arbeit diese Schlußfolgerung, indem er annimmt, daß wir es hier 
mit einem phänotypischen Merkmal zu tun haben. 

Alle Typen des menschlichen Brustkorbes (mit Ausnahme der rein 
pathologischen Formen) mußten als Folge der langen Entwicklung ent­
stehen, darum wäre es wünschenswert, die Grenzen der normalen Ver­
änderlichkeit der Brustform festzustellen (mit Ausschluß der patholo­
gischen Fälle). Das Studium der vorderen pleuralen Grenzen soll viel 
dazu beitragen. Der Abstand zwischen den vorderen Pleuralgrenzen 
ist bei breitem Brustkasten groß, bei engem Brustkorb treten sie nahe 
aneinander. Der Sinus costo-diaphragmaticus stellt einen sphärischen 
(mit 3 Radien) Abschnitt des kegelförmigen Körpers dar. Bei breitem 
Brustkorb liegt die untere Sinusgrenze auf höherem Niveau, bei engem 

1 Der flachbrüstige Typus ist nach unseren Angaben den Asthenikern eigen, während 
der engbrüstige den Asthenoiden. 
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auf niederem. Mit dem Alter infolge des Untergangs der elastischen 
Teile wird die untere Sinusgrenze flach und geht nach unten. Unter der 
Wirkung guter Ernährung geht sie in die Höhe. 

Bei Betrachtung des statistischen Materials bezüglich der vorderen 
pleuralen Grenzen von 22 Fällen stellt es sich heraus, daß man 2 Haupt­
gruppen aussondern kann: 

I. Der Abstand zwischen den vorderen pleuralen Grenzen am Niveau 
der oberen Ränder. 

Die 5. linke Rippe 
6. 
7. 

schwankt von 2,5-3,6 cm 
" 3,0-6,3 cm 

" " 4,4--6,8 cm 
Untergruppe: 0,9-(2,4) cm 

2,2-(3,1) cm 
3,8-(3,8-4,0) cm. 

II. Der Abstand zwischen der vorderen pleuralen Grenze am Niveau 
der oberen Ränder. 

Die 5. linke Rippe 
6. 
7. 

schwankt von 0,0-0,8 cm 
" 0,3-0,6 cm 

" " 3,5--4,8 cm 
Untergruppe: 0,6-0,8 cm 

2,0-2,8 cm 
4,5-5,0 cm. 

Auf Grund dieser Angaben kann man 2 Grundtypen der Anordnung 
der vorderen pleuralen Grenzen unterscheiden: beim ersten haben wir 
zwei weit voneinander entfernte pleurale Grenzen (von 5. Rippe an); 
beim zweiten ist die Entfernung zwischen den Grenzen besonders an 
der Höhe der 5. und 6. Rippe sehr klein. Zu der Untergruppe der ersten 
Gruppe gehören die Fälle, wo bei etwas geringerer Entfernung der pleu­
ralen Grenzen voneinander am Niveau der 5. und 6. Rippe wir doch 
ziemlich starkes Auseinandergehen am Niveau der 7. Rippe bemerken. 
Zu der Untergruppe der zweiten Gruppe gehören die Fälle, wo wir eine 
kleinere Entfernung zwischen den pleuralen Grenzen am Niveau der 
5. Rippe und gleich darauf eine starke Erweiterung auf der Höhe der 
6. und 7. Rippe finden. 

In der ersten Gruppe begegnen wir meistens Individuen mächtigen 
Körperbaues (Muskel-Abdominaltypus), welche durch Schlaganfälle 
oder durch zufällige Ursachen ums Leben gekommen sind. In der zweiten 
gehören dagegen die Personen schwacher Körperbeschaffenheit, asthe­
noider Konstitution mit charakteristischer Form des Brustkastens. 

Die Entstehung dieser 2 Hauptgruppen (mit beiden Untergruppen) 
bezüglich der Lage der pleuralen Grenzen wird aus den vergleichend­
anatomischen Befunden von RuGE (58) und TANJA klar. 

Das Studium der Einrichtung der pleuralen Grenzen bei verschiedenen 
Affengruppen weist auf sehr lehrreiche Beziehungen hin. 

Bei niederen Affen (Cebus) liegen die pleuralen Grenzen links und laufen in ihrer 
ganzen Ausdehnung (bei Projektion auf das Brustbein) bis 8.-9. Rippe sehr nahe anein­
ander und weichen nachher unter einem Winkel von 90° oder 180° auseinander. Bei 
Hylobates ist die Lage der pleuralen Grenzen sehr wechselnd. Sie laufen meistens nach 
der Mittellinie des Sternums, indem sie bis 7.-9. Rippe reichen mit kleiner Abweichung 
nach oben. Bei Schimpanse läuft die Grenzlinie (laterale) an der Höhe der 5. Rippe. 
Diese Anordnung der Grenzen ist für die Gruppen der anthropomorphen Affen kenn­
zeichnend. 
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Bei allen Objekten von Schimpansen übel'Schreitet die beiderseitige Grenzlinie becken­
wärts die 6. Rippe. Ein derartiges Verhalten, das hier die Regel ist , wurde beiderseits 
bei keiner anderen Form angetroffen; es gehört zu den Merkmalen der Anthropomorphen. 

Beim Orang richten sich die Pleuralsäcke nach der Medianlinie des Brustbeins in 
ziemlich großer Entfernung voreinander ein. RUGE meint, daß wir bei jeder anthro­
pomorphen Affengruppe mehr weniger eigenartige Verhältnisse, welche ihr besonders 
eigen sind, beobachten. 

Abb. 1. Typus muscularis mit 
hypophysären Zügen. 

Abb. la. T ypus mu;cula l'i• 
(Sternum orangoidemn). 

Auf Grund des vorhandenen Materials können wir keineswegs den 
Übergang der einen Form in die andere feststellen. Für den Menschen ist 
kennzeichnend die Verschiebung der pleuralen Grenzen nach links. In 
der Anordnung und in der gegenseitigen Beziehung der pleuralen Grenzen 
aber kann man, wie wir gesehen haben, 2 Haupttypen feststellen. Indem 
wir diese Formen mit den angeführten Angaben von RuGE (58) und 
TANJA zusammenstellen, kommen wir zum Schluß, daß der ersten Form 



778 W. H. STE~'KO: Körperbau und Lungentuberkulose. 

und der Anordnung der pleuralen Grenzen, welche dem breiten und 
kurzen Brustkasten eigen ist, der Name orangoid gegeben werden kann. 
Bei ihr kann man die Verschiebung der pleuralen Grenzen nach der 
medianen Linie des Brustbeins beobachten. 

Der Durchschnittsbautypus des Brustkastens, die Durchschnitts­
beziehungen in der Anordnung der pleuralen Grenzen beim Menschen 

Abb. 2. Typus asthenicus 
(Sternum primatcid.). 

Abb. 2a. Typus hy poplasticus. 

und bei den anthropomorphen Affen haben sich nicht festgest ellt und 
werden individuellen Schwankungen ausgesetzt , welche hauptsächlich 
in den für den organoiden und primatoiden 'Typus festgestellten Grenzen 
sich zeigen. 

Die Untersuchungen von LuBoscn (35) und MATIEGKA (38) über die 
Sternummorphologie beim Menschen und bei den Affen können auch als 
Bestätigungen für die Aufstellung der 2 unabhängigen Formen des 
Brustkastens gelten . Beim Menschen unterscheidet MATIEGKA (38) 
4 Formen des Brustkastens: le type primatoide (LuBoscH), 2. le t ype 
hominide (LuBoscH), 3. le type hominide extreme, 4. le type orangoide. 
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Außer den angeführten Gruppen kann man noch eine Reihe Zwischen­
typen der Brustbeinstruktur verzeichnen. Die entstehungsgeschichtliche 
Beziehungen zwischen diesen Typen ist bei weitem nicht klar. 

Für die tuberkulösen Kranken müssen wir die "primatoide" Form 
mit entsprechender Anordnung der pleuralen Grenzen als Kennzeichen 
gelten lassen, was das charakteristische Merkmal des asthenischen Typus 
ist. Welche Bedeutung die Ausbildung und die Lage der pleuralen Säcke 
bei der Entstehung der Lungentuberkulose haben, können wir zur Zeit 
nicht sagen. Die größere Empfänglichkeit des asthenischen Typus soll 
man nicht durch die bloße Form des Brustkastens, sondern durch die 
Gesamtheit der Bedingungen zu erklären suchen (siehe auch den Nach­
trag S. 789). 

2. Klinisches Material. 
Konstitutionstypen in ihrer Beziehung zum Verlauf der tuberkulösen 

Erkrankung. 
Die klinische Erforschung der einzelnen Konstitutionstypen in 

ihrer Beziehung zur Tuberkulose zählt bisher sehr wenige Arbeiten. 
J. BAUER (7, 8) gibt folgende Tabelle der Verteilung der Konstitutions­
typen zwischen den Lungentuberkulosekranken (Klas~lifikation nach 
SraAun), an. 

Verteilung der Lungentuberkulose nach den SIGAUDschen Typen (J. BAUER, 1020) 

Tuberkulose in verschiedenen Lungentuberkulose 
Typus Stadien 

Zahl der Fälle I In % Zahl der Fälle I In ~{, 

I I 
Respiratorius rein . . 155 27,3 52 46,8 
Re>tpiratorius gemischt 322 56,7 74 66,7 
Cerebralis rein 24 4,2 7 6,3 
Cerebralis gemischt. 146 25,7 23 20,7 
Muscularis rein 15 2,6 I 0,9 
Muscularis gemischt 49 8,6 4 3,6 
Digestivus rein . . 1 0,2 0 0,0 
Digestivus gemischt 43 7,6 9 8,1 

Erkrankungshäufigkeit nach den einzelnen Konstitutionstypen (vom 15. 
bis 20. Lebensjahr. [Nach dem Material vonDr. BoRoDIN (11), aus dem zentralen 

Laboratorium des Transports 1929. 

Typus 

horakaler. T 
As 
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u 

thenoider 
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I I I I I 
852 196 23 124 14,5 94 11,0 17 2,0 
105 41 39 29 27,7 18 17,1 6 5,7 
625 109 17,4 94 15,0 54 8,6 10 1,6 

55 - 0,0 4 7,2 6,0 11,0 
I 

1 1,8 
236 52 22,0 30 12,7 44 18,6 I 8 3,3 

85 13 15,2 15 17,6 6 7,0 
I 

5 5,8 
209 41 19,6 36 17,2 23 11,0 4 1,9 

I i 
421 12 28,5 I 13 30,9 I 2 4,7 I 1 2,3 

I 2209 I 464 I 21,0 I 345 JI5,66 ! 247 Jll,22 ! 52 I 2,8 
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P. BERLIN (9) und BnusmrN (13) machen den erwähnten Zahlen 
sohr nahe stehende Angaben, die im Grunde genommen das Vorherrschen 
der Lungentuberkulose bei den Vertretern des respiratorischen Typus 
bestätigen. J. NEuEn und FELDWEG (47) haben in der letzten Zeit (zwar 
an verhältnismäßig kleinem Material von 230 Patienten) die Frage der 
Rollo der Konstitution im Vorlaufe der Lungentuberkulose einer sehr 
sorgfältigen Bearbeitung unterzogen. Sie haben ihr ganzes Material 
wi größeren Vollkommenheit in zwei Hauptgruppen geteilt, in Astheniker 
und Sthonikor. In die erste Gruppe wurden nach den vorhandenen 
körperlichen Klassifikationen der thorakale, asthenoide und asthenische 
Typus, in die zweite. der muskuläre und abdominale eingereiht. NEuEn 
und FELDWEG (47) gelangen auf Grund ihrer Beobachtungen zu dem 
Schluß, daß die asthenischen rruberkulosen eine bedeutend schlechtere 
Voraussage haben als die Stheniker. Zu dessen Bestätigung weisen die 
Verfasser darauf hin, daß im Laufe von drei Jahren aus den von ihnen 
beobachteten Kranken 51,20fo aus der Zahl der Astheniker und 17,70fo 
aus der Zahl der Stheniker gestorben sind. 

Der Charakter des Prozesses bei Sthenikern und Asthenikern ist in 
folgemler Tabelle von NBurm und FBLDWEG angegeben. 

Absolute 
>:< In% >:< Zahlen 1'1 <=I 

" " " " ---- ,0 s ,0 s 
iJ bJJ I~.~ '"' s .iscn 

I 

'Öl) '"' § 0 0 ..., 
" "'·~ ..., 

·~....... •P""--...cl 00 '$:a 
..., ~ 

00 

~~ rß~ 
Q) 00 ·~~ Q) 00 

C!l " ""'" ..0"-' C!l " 1"1 '-<'H ;.1':1 1"1 
"'1 -o1<=' -o1 -o1" 

I 
I I Astheniker: I 

Chronische Lungentuberkulose 

I 

I 

mit begrenzter Ausbreitung . 10 8 - 18 12,5110,0 - 22,5 
mit umfangreicher Ausbreitung . 3 15 23 41 3,75 18,75 28,75 51,25 
mit akuter toxischer Phthise . - - 14 14 17,5 17,5 
mit klinischer Mischform 1[ 1 4 5 

1,251 
1,25 5,0 I 6,25 

mit katarrhalischer Phthise. 1 - 2 1,25 - 2,5 
Zusammen: 14 I 25 41 80 I 17,5 31,25 I 51,25 -

Stheniker: 
Chronischer Tuberkulosekatarrh 

mit begrenzter Ausbreitung . 8 - - 8 12,9 - - 12,9 
mit umfangreicher Ausbreitung 22 13 9 44 35,5 21,0 14,5 71,0 
mit akuten Phthiseschüben 5 3 0 8 8,1 4,8 - 12,9 
mit toxischen Phthisen I - - 2 2 - I - 3,2 I 3,2 

Zusammen: 35 
I 

16 1 
1: I 62 56,5 125,8 117,71 -

Dolichomorphe Typen. 6 
I ~ I 18 13,6 I 9,1 118,2 140,9 

Brachymorphe Typen 18 31 26 40,9 11,4 6,8 59,1 
Zusammen: 1 24 \ 9 1 11 1 44154,9 120,5 125,0 1 -

Aus dieser rrahelle ist die bestimmte sozusagen biologische Verlagerung 
der asthenischen Struktur zur schweren toxischen Phthise ersichtlich. 
Beim sthenischen Typus ist die entgegengesetzte Erscheinung zu beobachten: 
leichte katarrhalische Formen mit großer Neigung zur Besserung und 
\Viedcrherstellung. 

Praktisch wertvoll sind die Ergebnisse der Kollapstherapie, die 
NEuER und FELDWEG (47) (wenn auch an einem zahlenmäßig kleinen 
Material) hei verschiedenen Konstitutionstypen ausgearbeitet haben. 
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Ergebnisse der Kollapstherapie. 

Pneumothorax 

Zusammen 

~ 

~ 
"' 

Thorakoplastik PhrenicusexairesE <:!:l 

Asthenische: I I I I I I I I 
=~sch : : I 1\ 5 I : I = 2 11 = = I 2!1\ 7 1~ 

'z~u~s~am=m~en~:r-11~~5~11ß3~--+~-n2~~ ~l~---~~~~~2~1~1~~7~~ ~1~6 

s~;~:~-m~·~c~~~e:~--r-~~~~~·--+-71+1_,1~1 __ 1~1--~1--~1 --~~~!~~i~l~1 
Zusammen 1 6 j 4 1 - 1 l 1 1 1 1 1 - 1 - j - 1 7 j 5 1 1 

BRAEUNING (12) hatdieKinderOffentuberkulöserdaraufhin beobachtet, 
ob sie dem Kranken ähnlich sahen oder nicht; er stellte fest, daß von 
den 632 den Kranken ähnlich sehenden Kindern 0,90fo an Tuberkulose 
starben. Von 479 den Kranken nicht ähnlich sehenden 0,2°/0 • Gleich­
wohl kann sich BRAEUNING (12) nicht ohne weiteres von einem Einfluß 
der Konstitution auf die Tuberkulose überzeugen. 

IoKERT (28) auf den Untersuchungen, welche die ländliche Bevölkerung 
des Regierungsbezirks Gumbinnen betreffen, kommt zu dem Schluß, 
daß kein Konstitutionstyp das Vorrecht hat, von der Tuberkulose ver­
schont zu bleiben. Immerhin lassen sich aber doch einige bemerkens­
werte Unterschiede zu dieser Beziehung feststellen: Die Muskulären 
erkranken weniger, als ihrem Bevölkerungsanteil entspricht. Die 
Pykniker weisen anscheinend eine geringere Reagibilität gegen Tuber­
kulin als die übrigen Körpertypen auf. Im Erwachsenenalter stellen sie 
ein geringeres Kontingent unter den Tuberkulosekranken, Offentuber­
kulöse wurden unter ihnen nur selten gefunden. Die Leptosomen, zu 
welchen diejenigen gerechnet wurden, welche landläufig als Astheniker 
bezeichnet werden, sind unter den Tuberkulösen am meisten vertreten; 
das gilt besonders für das Reifungsalter und für die Prä- und Postpubertät. 
Zusammen mit der Legierung muskulär und leptosom zählten sie 4 / 5 der 
Erkrankungen und 81,7-86,70fo der ansteckenden Tuberkulosen bei 
den Erwachsenen. 

700fo der Todesfälle an Lungentuberkulose betrafen Leptosome. 
Die pyknisch-muskulär und muskulär-pyknischen Typen hinsichtlich 

Tuberkulose am widerstandsfähigsten sind. 

Über diese konstitutionelle Bedeutung des Hautpigments für Disposi­
tion der Tuberkulose schreibt N EUlVIANN ( 48) folgendes: Die Erfahrung 
lehrt nun, daß Leute mit Erythrismus zwar an Tuberkulose erkranken, 
aber meist kommt es hier zu guter fibröser Ausheilung, wie schon PIEREY 
betont. Alle Fälle . dagegen von dissoziierter Rotfärbung erscheinen 
eher für bösartig verlaufende Tuberkuloseformen veranlagt. Daß hinter 
diesen verschiedenen Rothaarigkeiten wirklich ein Gesetz verborgen 
zu liegen scheint, ergibt sich wohl am besten daraus, daß AMREIN auch 
beim Rinde einen Reifungserythrismus fand und daß derartige Kühe bei 
der Schlachtung immer einen tuberkulösen Herd im Körper aufweisen. 
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Die Erforschung der Konstitutionstypen auf Grund der oben dar­
gelegten ausführlichen Klassifikation wurde in der klinischen Abteilung 
des zentralen staatlichen Tuberkuloseinstituts (Sanatorium-"Sachar­
jino") von meiner Assistentin V. Pusm (52) auf einem 737 männliche 
Patienten umfassenden Material ausgeführt. Die von PusiK gesammelten 
anthropometrischen Angaben zeigen, daß für alle Konstitutionsgruppen 
der Tuberkulosekranken der hohe Wuchs [nur beim abdominalen Typus 
ist D (Differenz) = 0,21 sonst ist D in allen anderen Typen eine 
positive Ziffer] der kleine Brustumfang (nur für den abdominalen 
und muskulären ist er höher als Mo) und das niedrige Gewicht (das 
sogar für den abdominalen Typus D = - 2,31 ergibt) charakte­
ristisch ist. 

Das nächste charakteristische Merkmal ist der Längsdurchmesser 
des Kopfes. Für alle Konstitutionstypen ist er bedeutend höher, als 
Mo und D ist überall eine positive Ziffer. Er schwankt -von 188 · 4, 
beim thorakalen, bis 190 · 8 beim muskulär-thorakalen Typus. Seine 
einzelnen Varianten erreichen 210 mm. Der Querdurchmesser des 
Kopfes variiert nur wenig; von 153,2 bei Asthenikern bis 156,0 beim 
muskulär-thorakalen Typus. Der J ochbeindurchniesser hat das kleinste 
Mittelwert (M) beim thorakalen Typus (138,8) und das größte beim 
muskulären (141,1). Seine Vergleichung mit Mo gibt einen genauen Unter­
schied für den thorakal-muskulären, muskulär-thorakalen, muskulären 
und abdominalen Typus, zeigt dagegen keinen für den asthenischen, 
asthenoiden und thorakalen Typus. Das physiognomische Maß des 
Gesichtes ist beim asthenischen (M = 182,2) das kleinste und beim 
abdominalen (M = 187,6) das höchste. Wir können dasselbe -vom Gesichts­
maß trichionsubnasale sagen. Es ist das kleinste (M = 120,8) beim 
abdominalen und das größte (M = 122, 7) beim muskulären. M des 
Schädelfaktors schwankt von 81,1 bei Asthenikern bis 82,0 beim 
thorakal-muskulären Typus. M des Gesichtsfaktors -von 85,3 beim 
abdominalen Typus bis 87,0 beim asthenischen. Die Fußlänge schwankt 
-von 76,6 beim unbestimmten bis 81,8 des asthenischen Typus. Die 
Vergleichung mit Mo ergibt überall einen zweifellosen Unterschied. 

Die Länge der Hand schwankt -von 71,8 beim unbestimmten, bsi 
77,3 beim asthenischen Typus. Die Vergleichung mit Mo ergibt einen 
mehr oder minder wesentlichen Unterschied; nur für den muskulären 
und abdominalen Typus gelang es nicht, eine Differenz festzustellen. 
Der Schulterdurchmesser wechselt -von 36,4 beim unbestimmten bis 
38,3 beim muskulär-thorakalen Typus. Der Unterschied beim Ver­
gleich der durchschnittlichen Fehler ist mehr oder minder unbedeutend. 
Die Länge der Hand ist also in dem Maße höher als Mo. Der Becken­
durchmesser schwankt von 27,4 beim unbestimmten, bis 28,4 beim 
muskulär-thorakalen Typus. Es gelingt nicht, einen Unterschied beim 
Vergleich der durchschnittlichen Fehler festzustellen. 

Der Typus des Tuberkulosekranken wird also folgendermaßen 
bestimmt: hoher Wuchs, kleiner Brustumfang, geringes Gewicht, großer 
Längsdurchmesser des Kopfes und hieraus niedriger Faktor, d. h. mehr 
dolichocephaler Schädel. Alle diese Besonderheiten sind in allen Konsti­
tutionstypen aufbewahrt, was auf die tiefe biologische Grundlage dieser 
körperlichen Kennzeichen des Tuberkulosekranken hinweist. 
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Während der vergleichenden Untersuchung des Materials mit der 
Klarlegung des vorherrschenden Verlaufs, Form usw. der tuberkulösen 
Erkrankungen nach den einzelnen Konstitutionstypen ist es V. PusrK 
gelungen, eine genaue Verteilung der einzelnen Formen nach körperlichen 
Typen festzustellen. Die Gegenüberstellung wurde nach drei Merk­
malen angeführt: 1. nach der anatomischen und klinischen Klassifi­
kation der Tuberkulose (Verbreitung der Grade der Lungenerkrankung 
und der Kompensationsgrad); 2. nach dem Charakter des Prozesses; 
3. nach dem Erfolg der Behandlung in bezug auf den Allgemeinzustand 
und Wiederherstellung der Arbeitsfähigkeit. 

Auf Grund der Gegenüberstellung ist es gelungen, zwei Hauptgruppen 
zu unterscheiden. 

Die erste Gruppe ist durch schwere dekompensierte und subkompen­
sierte Veränderungen gekennzeichnet; der fortschreitende und akute 
V er lauf überwiegt über den stationären und abklingenden; ein tödliches 
Ende ist das häufigste. Eine Besserung im allgemeinen Zustande wird 
zwar erreicht, eine große Wiederherstellung der Arbeitsfähigkeit aber 
nicht. Zu dieser Gruppe können folgende Typen gerechnet werden: 
der asthenische, asthenoide, thorakale und abdominale. 

Die zweite klinische Gruppe hat eine entgegengesetzte Charakte­
ristik: Überwiegen leichter ausgleichender Erkrankungen über die sub­
kompensierten. Der sich beruhigende stationäre Verlauf herrscht über 
den fortschreitenden, akuten vor. Infolge der Behandlung wird die 
Besserung des Allgemeinzustandes mit Wiederherstellung der Arbeits­
fähigkeit erreicht. In dieser Gruppe steht der Hundertsatz der bedeu­
tenden klinischen Besserung besonders hoch. Hierher können der 
muskulär-thorakale und muskuläre Typus gerechnet werden. Außer­
ordentlich lehrreich ist die Lage des abdominalen Typus. Die Vertreter 
dieses Typus erkranken an Tuberkulose sehr selten ( derniedrigste Hundert­
satz unter den Tuberkulosekranken), weisen aber sehr schwere, meistens 
disseminierte Formen auf. Diese Beobachtung wird auch durch die 
Arbeiten BENEKEs bestätigt, der die Neigung zu schweren Tuberkulose­
formen (in den seltenen Fällen, wenn sie überhaupt erkranken) der 
beleibten Personen ebenfalls erwähnt hat. Wir haben aber bis zur 
heutigen Zeit keine befriedigende Erklärung dieser Erscheinu~g. AscHOFF 
(3) und DEYCKE nehmen (auf Grund von Kriegsmaterial) an, daß die 
Ursache vielleicht darin liegt, daß dieser Typus den Primärinfekt leicht 
besiegt; er bereitet aber keine genügende Immunität zur nachfolgenden 
Reinfektion vor, und infolge der Schwächung dieser Personen unter der 
Einwirkung großer Anstrengungen oder ungewohnter Arbeit (Feldzüge 
u. a.) oder auch infolge Nervenerschütterungen kann hier die Reinfektion 
einen fortschreitenden akuten Verlauf nehmen. 

Die detailliertere "tuberkulöse" Charakteristik der einzelnen Konstitu­
tionstypen, die nach W. ScHUGAJEW auf Grund von Heilstättenmaterial 
.ausgearbeitet wurde, ergibt folgendes. 

Unbestimmte und hypoplastische Gruppe. 

Der unbestimmt hypoplastische Typus ist durch einen verhältnis­
mäßig kleinen Hundertsatz der Kranken mit offener Tuberkulose, 
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hoher Temperatur, akuten Prozeß, aber leichter Reaktion auf die Behand­
lung charakterisiert. Lungenblutungen werden verhältnismäßig selten 
beobachtet. Es sind jedoch ausnahmsweise Fälle von offener Tuberkulose 
mit starker Verschärfung der Erkrankung und hohen Temperaturen 
möglich. Erbliche tuberkulöse Belastung kann man verhältnismäßig 
selten bemerken. 

Abllominaler Typus. 
Der abdominale Typus ist durch den höchsten Hundertsatz von 

Kranken mit offenem, akutem ProzeLl charakterisiert. Lungenblutungen 
sind verhältnismäßig selten. Neigung zur Pleuritis ist verhältnismäßig 
nicht groß. Der abdominale Typus gibt die geringste Prozentzahl erb­
lichen tuberkulösen Belastung ab. 

Muskulärer Typus. 
Der muskuläre Typus ergibt den geringsten Hundertsatz von Kranken 

mit offener Tuberkulose und akutem Verlauf. Lungenblutungen sind 
verhältnismäßig häufig. Neigung zur Pleuritis ist unbedeutend. Die 
Erkrankung reagiert im allgemeinen verhältnismäßig leicht auf die 
Behandlung. 

Thorakaler und asthenischer Typus. 
Der thorakale und asthenische Typus unterscheiden sich ziemlich 

scharf von den übrigen Typen durch einen hohen Hundertsatz von 
Patienten mit offener Tuberkulose, mit hoher Temperatur, häufigen, 
unbeständigem Puls und Lungenblutungen. Große Neigungen zu Pleuri­
tiden. Der ProzeLl ist meistens chronisch, hinziehend, mit langsam sich 
entwickelnden produktiven Formen. Die Erkrankung reagiert schwerer 
auf Behandlung, als die anderen Gruppen. 

Verlauf der Tuberkulose und Konstitution. 

Konstitutionstypen 
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Tuberkulose: 
I Verhältnis zwischen offener 

und geschlossener. 2,2: 1 2:1 1,5:1 1,5: 1 1,2: 11 1: 1 1:1,3 1,3: 1 
Prozeß: 

Verhältnis zwischen den sub-
kompensierten und kompen-
sierten. 2:1 2,5: 1 1,5: 1 1:1 1:1 1:2 1:2 1,3: 1 

Ablauf: 
Verhältnis zwischen progrediven 

und stationär abklingenden 4:1 2: 1 1,5: 1 1: 1 1: 1 - - -
Arbeitsfähigkeit in % 

I Hergestellt 28 28 43 37 51 - - -
Vermindert ;· 56 49 

I 
32 42 42 - - -

Mortalität. (in Ofo) 10 6 8 - - - - -
l 

Hier muß ich noch e1mge Angaben einzelner Verfasser über die 
Bedeutung der Konstitution zu dem Meningitisproblem hinzufügen. 
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WESTENHÖFER war der erste, welcher die lymphatische Konstitution 
als einen für die Cerebrospinal-Meningitis günstigen Faktor anerkannte. 
BRUNNER kommt zu demselben Schluß. 

WASSERMANN (73) hebt hervor, daß die Tuberkulose des. Zentral­
nervensystems und speziell die tuberkulöse Meningitis bei Erwachsenen 
ganz vorwiegend beobachtet wird, wenn eine familiäre Minderwertigkeit 
des Zentralnervensystems vorliegt, die sich aus schweren Gehirnerkran­
kungen verschiedener Art bei den Vorfahren erschließen läßt. 

STEFKO (65) war auf Grund der genaueren Studie (anatomischen, 
wie auch mechanischen der Gefäßen) der Fällen von der tuberkulösen 
basilaren Meningitis, zu den folgenden Schlüssen gekommen: 

1. Die hypoplastische Konstitution ist für die Entwicklung tuber­
kuloser Basilarmeningitis günstig. 

2. Es lassen sich bei hypoplastischer Konstitution Veränderungen 
in den Gefäßen sowohl in anatomischen Verhältnissen als in physiolo­
gischen Zuständen nachweisen. Diese Veränderungen sind folgende: 
unvollständige Entwicklung des elastischen Gewebes, Verdünnung der 
Media infolge vom Drucke, starke Entwicklung des Bindegewebes in 
der Adventitia (von den Gehirnarterien). Die mechanischen A.ndei'ungen 
finden ihren Ausdruck von dem Verluste der Elastizität der Gefäß­
wände aus. 

3. Der Lage (Position) der Art. basilaris und anderer Gefäße des Hirn­
grundes weisen sich infolge des Menschenschädelbaues (Olivus Blumen­
bachü) als Dispositionsfaktoren für Basilarmeningitis. 

Zu den neuesten morphologischen Methoden an Konstitutionsfor­
schung gehört die Capillarmikroskopie [0. MüLLER (45), JAENCH (30), 
HoEPFNER (26) u. a.]. 

Wir haben bisher fast keine systematischen Untersuchungen an Capil­
laren bei Tuberkulosekranken. 

FINsTERWALD (17) (die Untersuchungen wurden in großer Höhe über dem Meere in 
Davos ausgeführt) weist darauf hin, daß bei Tuberkulosekranken verlangsamter Blut­
strom in den Capillaren beobachtet wird. Er nahm anfangs an, daß dies Folge der Wirkung 
des Tuberkulosetoxins sei. Weitere Untersuchungen haben aber gezeigt, daß ein Bad 
von 34° genügt, um den Blutstrom schneller und bei der Mehrzahl der Kranken homogen 
zu machen. Eine ganze Reihe Kranker behalten trotzdem diesen Strom auch nach dem 
Bade; in einzelnen Fällen entwickelt sich Stase. Nach FINSTERWALD (17) soll dies als 
schlechtes prognostisches Merkmal gelten und wird bei klinisch schwer Erkrankten 
beobachtet. Die Herkunft dieser Erscheinung muß aller Wahrscheinlichkeit nach der 
Wirkung der Lebensprodukte der Tuberkulosebacillen auf die Capillarwand zugeschrieben 
werden. 

HAGEN (22) erwähnt die Herabsetzung der Reaktionsfähigkeit der Capillaren im 
2. Stadium. 

SsEMENAS (63) beweist auf Grund des Materials einer Kindertuberkuloseheilstätte, daß 
unter tuberkulösen Kindern ein sehr hoher Prozentsatz (20-25% an) mit Störungen 
in der Entwicklung der Capillaren statt 3,7% bei Normalen zu finden ist. SsEMENAS 
rechnet als besonders typische Capillarformen bei Tuberkulosekranken die Entwicklung 
von Anastomosen zwischen ihnen. 

Wir haben (70) während den eigenen Untersuchungen bei Kindern mit 
aktiver Lymphknotentuberkulose, Infiltration des Hilus usw. - die 
Kinder wurden im Institute zum Schutz der Gesundheit der Kinder 
untersucht- sehr hohe Hundertzahlen unterentwickelter Formen (270fo) 
und reichliche Entwicklung tiefer Anastomosen des subpapillaren Netzes 
gefunden. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 50 
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Auf Grund meiner Untersuchungen am Oapillarnetz Tuberkulöser 
komme ich zu folgenden Angaben: 

1. Die wichtigsten allergischen Zustände bei Tuberkulose finden in 
morphologischen Besonderheiten des ektodermalen Oapillarnetzes ihre 
Ausprägung. 

2. Als Ursachen der morphologischen und physiologischen Unter-
schiede und Identität der Capillaren sind hauptsächtlich zu nennen : 

a) die Eigentümlichkeit der Konstitutionstypen, 
b) die endokrine Störungen, 
c) Charakter der tuberkulösen Prozesse (stationäre, chronische, aktive). 

Ill. Die endokrinen Drüsen bei Tuberkulose. 
In neuester Zeit haben einige Forscher Untersuchungen der endo­

krinen Drüsen bei Tuberkulose vorgenommen. 
PENDE wie auch MA.RCIALIS (36) in ihrer Klassifikation der endokrinen Konstitu­

tionstypen haben gezeigt, daß Tuberkulosedisposition bei dem hyposuprarenalen Typus 
hervortritt, während der Typus hyperthyreoideus purus gegen Tuberkulose widerstands­
fähig erscheint . 

.Auf die hyperthyreötischen Erscheinungen an Fällen mit beginnender Tuberkulose 
weist auch RENA und in der letzten Zeit KALLOS (32) hin, die bei 75% ihrer Phthisiker 
Hyperfunktion der Schilddrüse feststellt. 

Ich habe in Gemeinschaft- mit Dr. TcHERIKOWA- das endokrine 
System Tuberkulöser in 2 Richtungen untersucht: 

1. In bezug auf die pathologisch-anatomischen Veränderungen an 
den einzelnen innersekretorischen Drüsen bei Tuberkulose. 

2. In bezug auf die allgemeine Struktur, auf die bestimmte endokrine 
Konstellation nach TENDELOO bei den einzelnen Konstitutionstypen 
der Tuberkulosekranken. 

Die spezifischen Änderungen an den endokrinen Drüsen bei Tuber­
kulose sind im allgemeinen bei weiten nicht genügend erforscht und 
wir werden hier bei diesen nicht verweilen. Man muß im allgemeinen 
sagen, daß die endokrinen Drüsen (besonders die Hypophyse und Schild­
drüse) augenscheinlich die widerstandsfähigsten Organe gegen Tuber­
kulose sind. Ihrer etwas häufigeren Erkrankung (besonders der Schild-
drüse) begegnen wir im Jugendalter [STEFKO (69)]. · 

Die bestimmten und interessanten .Angaben haben wir bezüglich der Schilddrüse 
bekommen, die auf verschiedene exogene Faktoren einen: sehr großen Einfluß haben. 
Wir haben derzeit eine ganze Reihe Untersuchungen, die die Veränderlichkeit des Schild­
drüsenbaus unter dem Einfluß minderwertigerer Ernährung, Temperaturbedingungen 
usw. [CRAMER (15), AsCHNER (2), STEFKO (68) u. a.] behandeln. Die tuberkulöse Toxämie 
muß zweifellos auf die Schilddrüse eine starke Wirkung ausüben, indem sie in mancher 
Hinsicht den Grundtypus ihres Baus 7erändert. 

Der· Charakter des tuberkulösen Prozesses drückt sich vor allem im Gewicht der 
Schilddrüse aus. 

Bei Asthenikern mit langjähriger, chronischer Lungentuberkulose, wo wir bei Autopsie 
acinös-nodösen, produktiven Formen begegnen, hat die Schilddrüse folgendes Gewicht; 
M 1 -14,3 g, bei a 1 = 4,0 (n 1 = 58); bei demseibern Typus mit disseminierter und vor­
wiegend exsudativer Tuberkulose M- 26,0 g; bei = a + 6 (n = 24). Genau dasselbe 
Bild erhalten wir beim thorakalem Typus. In chronischen produktiven Fällen ist M (das 
Gewicht der Schilddrüse) -14,1 g bei a = ± 2,0 (n = 47); in akuten disseminierten und 
exsudativen Formen M- 32,2 g bei u = 7,1 (n = 31). 

1 M= Mittelwert. u (Sigma)= Mittelfehler "Standard-Deviation". n =Zahl der Fälle. 
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Aus diesen Angaben wird es vollkommen klar, daß das Gewicht der Schilddrüse bei 
Tuberkulösen in Abhängigkeit vom allgemeinen Typus des Prozesses schwankt. 

In den akut verlaufenden Fällen von Lungentuberkulose ist das Gewicht 
der Schilddrüse mehr als doppelt so hoch, als in den Fällen chronischer 
tuberkulöser Toxämie. 

Das Höchstgewicht sieht man beim ersten Typus des Verlaufes der tuberkulösen 
Toxämie beim thorakalen Typus, das geringste beim muskulären. Die chronisch-tuber­
kulöse Toxämie führt zur allmählichen atrophischen Veränderungen der Schilddrüse, 
was damit endet, daß das Gewicht, unabhängig von der allgemeinen körperlichen 
Beschaffenheit, fast bis auf 14,0 g fällt. 

Den Gewichtsveränderungen entspricht der Charakter der Struktur der Schilddrüse. 
Ihre mikroskopische Untersuchung zeigt in disseiDinierten oder akut verlaufenden Tuber­
kulosefällen folgendes Bild: 

Die Follikel sind 120-240 M groß mit acidophilem, größtenteils flüssigem Kolloid. 
Das Epithel der Follikel ist ein- oder zweischichtig, in einzelnen wenigen Fällen von 
normalem Aussehen, in anderen abgeflacht und ausgezogen. In vielen Bläschen sieht 
man sog. Kolloidzellen und nekrobiotische Zellen in verschiedenen Zerfallsstadien, 
in denen nach den jetzt herrschenden Anschauungen (W AIL, LASOWSKY u. a.) das Kolloid 
der Schilddrüse (Metaplasmakolloid und metanukleäres Kolloid) sich bildet. Das Zwischen­
gewebe ist sehr schwach entwickelt. 

In einzelnen Fällen fließen die sekretorischen Zellen mit einander zu einem dichten, 
nekrobiotischen Konglomerat im Lumen des Follikels zusammen, sie wandeln sich in 
einen kolloiden Klumpen um, der am Anfang basophile Eigenschaften besitzt. Diese 
Erscheinung wird fast ausschließlich in den kleinen Follikeln beobachtet. 

Aus der Untersuchung der Präparate dieser Gruppe kommen wir 
also zu den Schluß, daß wir in den Fällen exsudativer und disseminierter, 
schnell fortschreitender Lungentuberkulose (wahrscheinlich ebenso wie 
in den Anfangsstadien) mit einer verstärkten Kolloidbildung in der 
Schilddrüse und mit Hyperplasie zu tun haben. 

Ein vollkommen anderes Bild erhalten wir bei den Schilddrüsen 
mit geringem Gewicht, die wir bei langdauernder, chronisch verlaufender, 
produktiv-fibröser Lungentuberkulose fanden. 

In diesen Fällen ist die Anzahl der kolloidhaltigen Follikel gewöhnlich, merklich 
kleiner. Die Follikel sind klein (60-UO.u), enthalten kein Kolloid, s!e sind leer, oder mit 
Zellen des follikulären Epithels gefüllt. Man kann überall den Kolloidschwundprozeß 
beobachten, von der Erscheinung in den Vakuolen angefangen bis zur allmählichen Ver­
schmelzung miteinander, was den Follikeln ein schaumiges Aussehen verleiht. 

Das Kolloid verschwindet des weiteren gänzlich und die Wände solcher Follikel 
beginnen allmählich zusammenzufallen, was zur allmählichen Verminderung des folli­
kulären Apparates führt. Infolge der Entwicklung des beschriebenen Prozesses haben die 
Follikel in solchen Schilddrüsen die unregelmäßigste Form. Das Epithel beginnt -
infolge der fortschreitenden Verminderung der Follikel - die Follikel allmählich aus­
zuführen. Das Zwischengewebe besteht hauptsächlich aus ziemlich mächtig wucherndem 
Bindegewebe. 

In der Gruppe der Fälle ist also fortschreitend sekundäre Atrophie 
des follikulären Apparates der Schilddrüse mit entwickelnder Fibrose 
vorhanden.. · 

Pankreas. Pankreas haben wir in 44 Fällen mikroskopisch unter­
sucht; in 2 Fällen waren im Bau des insulären Apparates keine Abwei­
chungen zu finden. Diese Fälle bezogen sich auf Individuen vom 20. 
bis 30. Lebensjahre. Der allgemeine Charakter der Veränderungen oder 
richtiger gesagt, des Aufbautypus des Pankreas war in den übrigen Fällen 
Tuberkulöser ziemlich gleichartig. 

Als besondere Eigenschaft, die wir besonders bei chronischen Tuber~ 
kulosefällen begegnen, müssen wir die Verminderung der Anzahl der 

50* 
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LANGERHANssehen Inseln erwähnen; ihre Anzahl schwankt im Pankreas­
schwanz zwischen 60-110 in 50 mm. 

Bei den STILLERsehen Asthenikern finden wi,r regelmäßig Unterentwicklung der 
M~rksubstanz (hie und da auch der ganzen Nebennieren) usw. ausdrückt. 

Überblicken wir den allgemeinen Charakter der Struktur der wichtig­
sten endokrinen Drüsen Tuberkulöser, so müssen wir zu dem Schluß 
gelangen, daß die innersekretorischen Drüsen während der tuberkulösen 
Erkrankung sehr wesentliche Veränderungen erleiden. Es drückt sich 
außerdem in einigen von ihnen (Schilddrüse) der eigentliche Charakter 
des tuberkulösen Prozesses aus. 

IV. Isoagglutinationsblutgruppen bei Kranken mit 
Lungentuberkulose. 

Sowohl in Westeuropa als auch bei uns wurden in den letzteren 
Jahren viele Untersuchungen über die Verteilung der Blutgruppen bei 
Tuberkulosekranken angestellt. 

HALBER, SNYDER (64) und KoHN bringen folgende Tabellen der 
Verteilung der Blutgruppen (nach HmscHFELD) zwischen Tuberkulose­
kranken. 

0 A I B I AB I Zusammen 

Zwischen Tuberkulosekranken . 30,7 47,3 13,7 8,3 600 SNYDER u. KoHN 
Zwischen der gesunden Bevölke-

rung 32,9 34,9 22,9 9,2 12,000 HIRscHFELD 

HoLLO und L:ENA.RD (Budapest) geben auf Grund von 200 Lungen­
tuberkulosefäHen folgendes Bild der Verteilung: 

Normale 
Tuberkulöse . 

0 A I B I AB I Zusammen 

34,0 38,0 22,5 5,5 
31,0 42,0 21,0 5,5 

200 
200 

ALPERIN (l) hat den Versuch gemacht, die Tuberkulosekranken 
nach Blutgruppen in Zusammenhang mit dem tuberkulösen Prozeß 
einzuteilen, was in folgender Tabelle zurückgegeben ist: 

I 0 I A I B I AB I Zusammen 

Stadien nach Turban I. 33,3 35,0 20,4 11,3 231 

" " " 
II. 35,8 36,7 22,0 5,5 109 

" " " 
III. 29,2 44,8 18,2 1,8 127 

Gutartiger Prozeß 36,3 34,0 20,7 9,0 176 
Unbestimmter Prozeß 31,1 41,2 118,6 9,2 119 
Bösartiger Prozeß 22,9 48,6 20,1 8,3 72 

Auf Grund dieser Angaben gibt ALPERIN (l) seiner Ansicht Ausdruck, 
daß die Gruppe AB (IV) die größte, die Gruppe A (II) die geringste 
Widerstandsfähigkeit der Tuberkulose gegenüber aufweist. 

PANTSOHENKOW und AGTE (49) haben einen entsprechenden Versuch gemacht, den 
Grad der Ausgleichungsvorgänge mit irgendeiner Blutgruppe in Zusammenhang zu 
bringen. Trotz bedeutungslosen Materials und unbedeutender Unterschiede in der Ver­
teilung halten die Verfasser sich für berechtigt, das Bestehen starker Unterschiede im 
Verlaufe der Tuberkulose bei den Vertretern verschiedener Blutgruppen mit voller Sicher­
heil; festzustellen. 
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P. BERLIN (9) und M. BISSKIN haben in der neuesten Zeit auf Grund 
von 619 Fällen folgendes Bild der Verteilung der Tuberkulosekranken 
nach Blutgruppen erhalten: 

I Gruppen I I, 0, aB II.AB m.Ba IV.ABo I Zusammen 

13 Summe 89 82 51 17 239 
% 37,2 34,3 21,4 7,1 

12 Summe 84 84 49 16 
% 36,2 36,2 21,0 6,6 233 

Il Summe 55 50 32 10 
% 37,4 34,0 21,7 6,9 147 

Summe Summe 228 216 132 43 
I % 36,8 34,9 21,4 6,9 619 

Gruppe 12 Il 

IOab Summe 89 84 55 
Ofo 39,0 36,9 24,1 228 

llAB Summe 82. 84 50 
Ofo 38,0 38,9 I 23,1 216 

illBA Summe 51 49 32 
Ofo 38,6 27,1 i 24,3 132 

IV ABo Summe 17 16 ! 10 
Ofo 39,6 37,2 i 23,2 43 

Aus diesen Angaben wird es vollkommen klar, daß zwischen der 
Erkrankung und den verschiedenen immunbiologischen Eigenschaften 
in bezugauf die Tuberkulose und den einzelnen Blutgruppen kein Zusam­
menhang besteht. In jeder Blutgruppe finden wir ein mannigfaches Bild 
und Verlauf des Prozesses der Lungentuberkulose. 

Es wird ebenfalls keine bestimmte Beziehung zwischen dem Körper­
typus und der Zugehörigkeit zu irgendeiner Blutgruppe [BöHMER (9), 
TscHIRKIN J gefunden. 

Nachtrag (zu Seite 779). 
Beim Sezieren der tuberkulösen Leichen fielen mir die ziemlich cft auftretenden 

Anomalien in der Form und der Lage einiger inneren Organe auf. 
Zum Studium dieser Anomalien habe ich 57 erwachsene Männedeichen ( 23 - 40 J.) 

eingehenderer anatomischer Untersuchung unterworfen. Bei den meisten von ihnen 
waren in der Vorgeschichte Hinweisungen auf die tuberkulöse Erblichkeit; von diesen 
waren 33 asthenischen Typus und 24 thorakalen. 

Die Verteilung der wichtigsten bemerkten Anomalien war die folgende: 
38 mit vererbter tuberkulöser. Bela.stung 19 ohne vererbte Belastung 

I. Leberanomalien 19 4 
2. Aorta angusta 10 6 
3. Lage- und Umfangsabweichungen des Da.rms 8 2 
4. Milzanomalien 6 1 
5. Verengung derMitralis. UnvollständigeDiffe-

renzierung des Herzens 3 1 
6. Abweichende Form der Lungen(4-5la.ppige 

Lungen) 3 0 

Hier ist ein bloßes Verzeichnis einzelner Anomalien. I!'reilich traten sie in verschiedenen 
Kombinationen auf. 

Am häufigsten begegnete man, wie es zu sehen ist, den Formabweichungen der 
Leber. 

Diese Verschiedenheiten in der Lebergestalt betrafen hauptsächlich ·mehrfache 
Furchenbildungen, ma.nchmal auch mehrfache Lappenbildung und schließlich Verände­
rungen der gesamten Lebergestalt. 

Abweichungen von der Norm an den inneren Organen waren schon von einigen 
anderen Untersuchern (ZIELINSKI, KWIOTKOWSKY, SATKE 2 U. a.) beoba.chtet. 

1 Intoxikationsgrad. 2 SaTKE: Z. f. Konstit.lehre lö, H. 4 (1930). 
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Abbauprodukte, Über­
schwemmung des Blutes 
mit- 195. 

Abdominalbefunde beim Al­
veolarechinococcus 545f. 

Abgrenzung der Blutzellen in 
genetischer Hinsicht 244. 

Abgrenzungsschärfe der Zellen 
306. 

Ablagerungsprozesse 137f. 
Ablagerung des enteral zuge­

führten Eisens 212. 
- der sauren Farbstoffe in 

Zellvakuolen 139. 
- von Trypanblau und Kon­

gorot 157. 
Abnützungspigment 220, 221. 
Absceß, Eiterung und ver­

wandte Vorgänge 712f. 
- subphrenischer 497. 
Abschnürungen des Zelleibs 

306. 
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Allergie 711. Alveolarechinococcus: 
Allaplasie 388. - gleichzeitiges Vorkommen 
Aloin 25. von-u.Krebs475f. 
- zum Nachweis von Blut- - - - von - und Syphi-

peroxydasen 46. lom 483. 
Alterung der Granulocyten - - - von - mit Tuher-

267. kulose 468f. 
ALTMANNsehe Granula 235, - Größen- und Gewichtsver-

257. hältnisse des - 484. 
Alveolärkrebs in der Leber·4 77. - Hämatoidinvorkommen 
Alveolarechinococcus: bei - 503. 
- Abdominalbefunde beim- - Härte und Derbheit des -

545f. 458. 
- Ähnlichkeit gewisser For­

men des - mit Tu­
berkulose 465. 

-- des - mit Lebergum­
mata 481. 

- Anlaß zur Bezeichnung -
459. 

- Harnflut und Schweißaus­
brüche beim - 479. 

Haupttypen des-. Alveo­
lärer, caseoser, ge­
mischter Typ 459. 

- Heißhunger-Anfälle 
beim- 479. 

- Bauchfellknötchen beim- - keilförmige Ansiedlungen 
472f. des - 488. 

Abwanderungsgeschwindig- - Bedeutung des - 457. - kleinste Ansiedlungen des 
keit des Eisens aus dem - Beeinflussung der Leber- -.in der Leber 486. 
Blut 217. form durch - 508. - Konkrementbildung bei 

Acrania, stabile Indophenol- - Beziehungen zwischen - dem - 529. 
oxydase bei - 39. und Krebs der Leber - der Leber, gestielte 482. 

Adenomatöses Carcinom 86. 474. - Lebervergrößerung beim 
Aderlaßanämien 353. - - des - zur Lunge 553. - 509. 
Adsorption von Naphtholoxy- - Durchbruch bei - nach - leichte Verwechslung mit 

dasen 59. außen durch die Bauch- Sarkomen 480. 
Adventiell-endotheliale Re- decken 550. - Metastasen des- 466,467. 

aktion nach Hämoglobin- - - eines - in den Jlllagen - obsoleter oder spontan ge-
einspritzungen 359. 551. heilter - 542. 

Agglutination 172. - - in die Pfortader bei - - Pathologische Anatomie 
Agglutinine 135. 534. und allgemeine Patho-
Agranulocytose, Leukocyten- - Durchbrüche in die Vena logie des - 45lf. 

Verminderung bei - 347. cava bei - 532. - primärer Sitz des- in den 
Akkommodation, histologische Entwicklung des kleinen- kleinen Lappen 494. 

388. der Leber bei Krebs- Schrumpfungserschci-
Aktinomykose in der Leber kranken verschiedener nungen am - 526f. 

481. Organe 477. Schwielenbildung am 
Aldehydtheorie 67. - Fehlen von Flüssigkeit in 529. 
Alizarin-Kresylviolettme- den Blasenbildungen - sekundäre Absceßbil-

thode 235. des - 464. dungen in dem - 528. 
Alkalien, Einfluß der - auf - - des - im Kindesalter - suphrenischer Sitz des -

labile lndophenaloxydasen 485. 497. 
47. Gasbildung beim - 506. - in unmittelbarster Um-

Alkohol, Wirkung des - auf Gehirnmetastasen des - gegend der Leber 496. 
die Oxone der Indiphenol- 482. - unregelmäßiges Wachstum 
synthese 48. - gleichzeitiges Befallensein des 458. 

Alkoholzusatz, ""Wirkung des- von -, Krebs und - Unterschiede vom cysti-
auf die Autoxydation 12. Tuberkulose 479. schenEchinococcus 4.64. 



Alveolarechinokokkus: 
- Vereiterungen im - 528. 
- Verhalten des - zu den 

Blutgefäßen 53lf. 
- - zu den Gallengängen 

534. 
- - zu den Gefäßen und 

Krankheitssystemen 
der Leber 531. 

- -zur Leberpforte 491. 
- Verhältnis der Krankheits-

dauer zur Größenent­
wicklung des - 485. 

- - des - zum Syphilom 
481. 

- verhältnismäßig seltenes 
Auftreten von Tuber­
kulose bei- 470. 

- Verkalkungen im - 529. 
-Verwachsungen mit dem 

Diaphragma, Nieren und 
Nebenniere bei - 546. 

- Vortäuschungen von -
durch Cystenbildungen 
537f. . 

Alveolen des Echinococcus: 
- auffallende Größe der 

461. 
- Größe und Form der 

459f. 
- äußerste Kleinheit der -

462. 
- äußerst spärliches Vor­

kommen von- 463. 
-in der Diaphragmage­

schwulst 461. 
- am Lobus quadratus 461. 
- parasitäre Elemente in 

den- 460. 
Amidophenol 25. 
Aminosäuren 376. 
Ammoniakalische Naphthol-

lösungen 17. 
Ammonshorn, Veränderungen 

im - bei BoRNAScher 
Krankheit 579. 

Amöben 33. 
Am.öboide Wanderung des 

Zellkerns 283. 
Amphibien, Leber-Endothel­

system bei- 164. 
Amphioxus laureolatus 39. 
- Naphtholoxydasen bei -

86. 
Amylase 78. 
- der Tränendrüse 54. 
Amyloid, Resorption von 

284, 300. 
Anaphylaktischer Shock 710. 
Anaphylaxiestudien 157. 
Anaplasie HANSEMANNs 388. 

Sachverzeichnis. 

Anämie, hämolytische und 
perniziöse, Eisenpigment­
befunde bei der - 193. 

Anämische Infarkte 200. 
Anatomische Befunde am Bin­

degewebe und serö­
sen Häuten 432. 

- - an Lymphknoten der 
Leber 433. 

Aneurysmen auf Grund von 
Medianekrose 721. 

Anfärbungen: 
- von Cytoplasmaeinschlüs­

sen 139. 
- der Einschlüsse mit Nin­

hydrin 262. 
- von Eisen und Carmin in 

verschiedenen Zellen 
151. 

- in den Gewebskulturen 
136. 

- der Leberepithelien mit 
Hilfe von Diamin­
schwarz 181. 

- der nekrotischen Zellen 
156. 

- ungleichmäßige - der 
einzelnen Zellsysteme 
179. 

Angiome, kavernöse 536. 
Anilinöl 25. 
Anisotrope Fette 231. 
Ankylostomum Botriocepha-

lus, Vermehrung der eosi­
nophilen Leukocyten bei 
-51. 

Anodonta 34. 
Anordnung der eosinophilen 

Körnchen 255. 
Ansprechbarkeit der einzelnen 

Tierarten bezüglich der 
anisotropen Fettablage. 
rung 230. 

- immunisatorische - des 
Organismus gegenüber 
einem Gewächs 323. 

Anthropometrie des Tuber­
kulösen 768f. 

Antipyretica, keine Beschleu­
nigung der Phagocytose 
durch- 161. 

Aorta, luische - 740. 
Aplysia limarina (Eiweiß-

zellen) 38. 
Appendices epip1oicae 547. 
Appendicitis 732f. 
Arce Moae (Eiweißzellen) 38. 
Areaktivität eines Organismus 

324. 
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Arion rufus 34. 
ARNETHsche Lehre der Ein­

schnfuungserscheinungen 
287. 

Ärooxydasen (Luftsauerstoff) 
68. 

Arsenwasserstoffvergiftung 
164. 

Arteria ileocolica 733. 
Arterien: 
- Enge und Weite der 

beeinflußt durch Ein­
griffe am Nervensystem 
720. 

- Ernährung der - 718. 
- Fettablagerung in- 228. 
- kleine - 726. 
Arteriolen, Gonstriotor­

erregung der - 703. 
Arteriosklerose 717. 
- abnorm lokalisierte -

741. 
- Aufpfropfung von - auf 

luische Veränderungen 
741. 

Gangarten der - 725. 
- Ursache der - 723. 
Astacus 78. 
- leptodactylus 51. 
Asterias gibbosa 34. 
I Astheniker, Vergleich des -

mit dem Hypoplastiker·bei 
Tuberkulose 771. 

Atherom 722. 
Atmung der Zelle 65. 
Atmungsferment, Oxon als -

74. 
Atmungspigmente 76. 
Atmungsversuche mit Leber­

zellen 262. 
Atome und Atomkomplexe 

217. 
Atrophien und Schrumpfungs­

prozesse der Leber 520. 
Aufbau und Abbaustoffe, 

Oxone als 7 5. 
Aufhellungen der Sternzell­

kerne 293. 
Aufsaugung von ZellzerfallB­

und Giftstoffen 338. 
Augenhöhlen, xanthomatöse 

Gewebswucherungen in 
den- 432. 

Autolyse, Empfindlichkeit der 
labilen Indophenoloxy­
dasen gegen - 47. 

Autoxydation, Einflüsse von 
Basen, Salzen, Säuren 
auf die - ll f. 

Arion, Limax und, 
granula bei 73. 

Oxydase-~ Autoxydation, Indophenol­
blausynthese und ihre 9. 
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Azurgranula als Sekrete der 
Zellen 256. 

Azurgranulation 256. 
- Trennung der - und der 

Spezialgranulation 256. 
Azurophilie des Protoplasmas 

282. 
---Bedeutung der 

für gesteigerte 
Stoffwechsel­
leistungen 282. 

ßABESsche Knötchen bei Toll­
wut 610. 

Bacillenphag;ocytose, Vakuolen 
als Ausdruck der - 273. 

Bacillus monocytogenes 355. 
Bakterien: 
- Einfluß der - und ihrer 

Toxine auf Spontanhei­
lung der Blasenwurm­
geschwulst 542. 

-- Einspritzung von - bei 
Bindegewebswuche­
rungen 369. 

- Rolle der - bei Entste­
hung der Wurmfortsatz­
entzündung 738. 

- Vorkommen von Oxonen 
bei- 27. 

Bakteriotropine, Einwirkung 
von Pneumokokken­
aggresinen auf die -
163. 

- die Phagocytose begünsti­
gende 135. 

Balantidium giganteuro 55. 
Ballaststoffe der Präparate, 

stimulierende Einflüsse 
der 217. 

Sachverzeichnis. 

Basophilie: 
- der sich ablösenden Capil­

larendothelien 280. 
- als Degeneration der Zelle 

281. 
- des Protoplasmas 276,278, 

279. 
- als resorptive Erschei­

nungsform 279. 
- schollige - der Leuko­

cyten 281. 
- als Zeichen der Jugend­

lichkeit der Zelle 276. 
Bauchfellknötchen beim Al­

veolarechinococcus 4 72f. 
- beim cystischen Echino­

coccus 472. 
Beete, arteriosklerotische der 

Intima 723. 
Benzidin 25. 

. Oxydation 46. 
-Peroxydase, blausäure­

feste 72, 73. 
- Reaktion an Infusorien 33. 
Benzolvergiftung 142, 199, 

343. 

Bioblast 235. 
Biogenesis, Theorie der -

386. 
Bißinfektion bei Tollwut 631. 
Blasenwurmgeschwulst: 
- Beziehungen der - zur 

Hydronephrose 552. 
- Durchbruch der - in die 

freie Bauchhöhle 548f. 
- Ersatzvergrößerung des 

Lebergewebes bei-
5llf. 

- gleichzeitiges Vorkommen 
beider A.rten der 
539f. 

juxtahepatale 497. 
- der Leber, Bau der viel­

kammerigen 459. 
- - Sitz der - 489. 
- Lebervergrößerungen bei 

der- 510 . 
- Schrumpfungen der -

520. 
Blausäure, Hemmung der 

Autoxydation durch -
11. 

- als Mittel für konstitutio- - Verhalten der Oxone gegen 
nelle Zellstudien 344. 4 7. 

Benzolwirkung im Organismus Blausäurevergiftungen 65. 
34lf. Blockfärbung 19, 21. 

- histologische Verände- Blut: 
rungen durch - 342. - als Ernährungsflüssigkeit 

Berechnung der Oxydase- 688. 
mengen an Organen 266f. - und Gewebe, Beziehungen 

Beziehungen zwischen Darm- zwischen 682. 
zellgehalt und Ernäh- - labile Indophenoloxydase 
rungsart 335. im - 45. 

- zwischen Resorption und - Zerfall des - bei der Gelb-
Zellzusammensetzung sucht 757. 
der Darmschleimhaut Blutabbau in den Hämatomen 
334f. 198. 

Bartonellenanämie der Ratte Bilirubingehalt des Serums 
189. 756. 

Blutausstrichpräparate 240. 
Blutbahn, Verschwinden von 

Fetttröpfchen aus der -
163. 

Base, BANDROWSKische 11. 
Basen, Einfluß von - auf die 

Autoxydation 11. 
Basophile Punktierung 277. 
- Rundzellen an der Ein­

spritzungsstelle nicht 
angehender Gewächse 
279. 

Schließen in den Riesen­
zellen des Kaninchen­
Knochenmarks 281. 

Basophilie: 
- bei Ablösungserschei­

nungen der Zelle 280. 
- der Ausdruck einer lebha -

ten Stoffumsetzung 278. 
- als Funktionssteigerung 

der Zellen 278. 

Bindegewebe: 
- Eisenablagerungen im 

213. 
- lockeres, Zellverhältnisse 

des- 147. 
- - Veränderung der Reiz­

schwelle des - 331. 
- resorbierende Wirkung des 

-auf die Gewächszellen 
324. 

Bindegewebsentstehung aus 
Epitheloidzellen 310. 

Bindegewebszellen als Ablage­
rungsstollen 195. 

- schwache funktionelle Um­
wandlung der Kern­
struktur an den - 294. 

- Veränderungen der - 307. 

Blutbildung, extramedulläre 
309. 

Blutbildungsherde, extrame­
dullare - 356. 

- in der Leber infolge von 
Anämien 357. 

- Vermehrung der - durch 
Reizstoffe und Luftver­
dünnung 354. 

- an Zellen der Primitiv­
organe 227. 

Blutcholesterinspiegel, Erhö­
hung des - 430. 

Bluteisen und Nahrungseisen, 
Speicherungserschei­
nungen des - 186f. 
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Bluteisen und Nahrungseisen: 
- Trennung zwischen - und 

Nahrungseisen 210. 

BoRNA~?he Krankheit: 1 CHABCOTsche Krystalle: 
- - Ubertragung der - - - - Zusammenhang zwi-

vom Pferd auf. Ka- sehen --und den 
Blutfarbstoff in Hamatoidin 

und Hämosiderin 218. 
- körnigeundchemische Um­

wandlung des -- 219. 

ninchen 577. Würmern 253. 
- - Veränderungen ins Chemische Untersuchungen 

Ammonshorn bei von Leichenteilen 
579. nach Fällen von 

Verarbeitung des - bei 
Immunitätszuständen 
des Organismus 206. 

- - Vergleich der Encepha- generalis. Xanthoma-
lite enzootique mit- tose 443. 
635. - - der Tumormasse 443. 

Blutgefäße, labile Indophe­
noloxydase in 44. 

- - viscerales Nerven- Chemoreceptoren der Zelle 138, 
system bei - - 584. 152. 

Blutgerinnseln aus dem Her­
zen, Schaumzellen in -
438. 

- - Zentralnervensystem Chemotaxis 713. 
bei - - 578. Chemotherapeutisch, Möglich-

Bräunung der farbigen Ein- keit - zu zielen 134. 

Blutkörperchen, Bildung der 
roten- 79. 

schlüsse bei Kaninchen Chinondiimin 10. 
142. Chiton discrepans 36. 

Blutkörperchenzerstörung, 
einzelne Phasen der 
188. 

Brenzcatechin 68. Chloroform, Beziehungen zwi-
Bronchien und Lunge, labile sehen - und Organ 682. 

Indophenoloxydasen an- Chlorophyllbildung der Pflan-

Blutlaugensalz, gelbes Ge­ 44. zen 77. 
misch von _und Gummi- Brustkorb, emphysematöser 
arabicum 269. 775· 

Blutmastzelle, Oxonrcaktion 
in der- 81. 

Blutpigmente, Entstehung 
der- 217. 

Blutplättchen, Granula der 
-60. 

Blutströmung, Geschwindig­
keit der- 686, 689. 

Blutstrombahn im Gewebe 
683. 

- der Phthisiker 774f. 

Carcinom 464, 465. 
- adenomatöses 86. 
- der Flexura sigmodea 478 
Cardita sulcata 36. 
Cardium oblongum, Naphthol­

Peroxydase bei 37. 
- tuberculatum 36. 

Blutversorgung, Bedeutung Carmin, Verdauungsprodukte 
der - für vitale Farb- des 142. 
speicherung 173. Carminsaures Ammoniak, Aus-

- Umstimmung der - 160.
1 

scheidung von - durch 
Blutzellen, Abgrenzung der- die Niere 145. · 

in genetischer Hinsicht 1 Carniferrin 210. 
244. Capillaren, Dilatorenreizung 

- Vermehrung der -durch der 703. 
Reizstoffe und Luftver- - Verschiedenheit der -in 
dünnung 354. jedem Organ 687. 

BoRNAsche Krankheit 564. Capillarendothe1ien,Anschwel-
- - Beziehungen der - - len der 302. 

zur Poliomyelitis - Basophilie der - 280. 
607. Capsa fragilis 37. 

- - Histopathologie der - Cavaperforation 495. 
564. Cerebrospinal-Meningitis 785. 

- - Neuronophagie und Cerebrospinalflüssigkeit, Oxy-
Pseudoneurophagie dasen in der 264. 
bei 580,- 581. Cerithium vulgatum, Naph-

-- - peripherisches Nerven- thol-Peroxydase bei- 37. 
system bei-- 582. CHARCOTsche Krystalle, als 

-- - beim Pferd 564. Abstammungspro-
-- - rhinogene Infektion bei dukte der eosinophi-

- - 632. len Granula 253. 
- - des Schafes 588f. --Beziehungen zwischen-
-- -- Septineuritis bei - - und der eosinophilen 

585. 1 Granula 252. 

Cholesteatose 87. 
Cholesterin: 
- Beziehungen zwischen 

und Cholesterinestern 229. 
- in Sonnenblumenöl ge­

löstes 231. 
- verschiedenartiges Verhal­

ten der Bindegewebs­
zellen gegenüber dem --
229. 

- Verhältnis des- zu Leci­
thin 444. 

Cholesterinablagerung 228. 
- nach Eidotterfütterungen 

231. 
- Einfluß der - auf Zellen 

und Gewebe 231 f. 
- in Nebennierenrindenzellen 

229. 
- parallelgehend mit dem 

Cholesteringehalt des 
Blutes 231. 

Cholesterindiathese, besondere 
bei den einzelnen Tier­
arten 230. 

Cholesterinspeicherungen im 
Fettgewebe 228. 

- funktionelle Zelläußerung 
bei der 229. 

Cholesterinstoffwechsel 228. 
Cholelithiasis, Vorkommen -

der beim Cyst. echino­
coccus 496. 

Chondriosomen, Anfärbbar­
keit der 138. 

Chromatinbröckel, Phagocy-
tose von 139. 

Chromatineinschlüsse 235. 
Chromatinumlagerungen 293. 
Chromatolyse 290. 
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Chromogene, Abwesenheit und 
Anwesenheit von -75. 

Cirrhose, biliäre HANOTsche -
525. 

- LHAENNERsche 524. 
- periparasitäre 524. 
Cirrhotische Erscheinungen an 

der Leber 332 f. 
Cölenteraten 33. 
Colitoxin, Wirkung von -169. 
Constrictorenerregung der Ar-

teriolen 703. 
Conus mediterraneus, stabile 

Indophenoloxydase bei -
37. 

Copepoden, granuläre Naph-
tholoxydase bei 34. 

Corynebakterien 29. 
Cotylorhiga tuberculata 33. 
Cyanose und Dyspnoe bei 

general. Xanthomatose 
429. 

Cystitis 720. 
• Cytoplasma, mukolipoide,phy­

siologisch-degenerative 
Metamorphose des - 255. 

Cytoplasmaeinschlüsse, An­
färbung von 139. 

Darmschleimhaut, Bezie­
hungen zwischen Resorp­
tion und Zellzusammen­
setzung der - 334f. 

- Fettaufnahme durch die-
225. 

- labile Indophenoloxydase 

Sachverzeichnis. 

Diäreseblutung in der Arte­
rienwand 728. 

Diät, Wirkung der - auf die 
Organe 744. 

Diaminschwarz, Einfluß des 
- 180. 

- Färbung der Leberstern-
zellen durch - 152. 

Diapedesisblutung 705. 
Diaphragma, Verwachsungen 

mit dem 546. 
Diaphragmageschwulst, Al­

veolen in der - 461. 
Diastase (Amylase) 78. 
Differenzierung, Bedeutung 

der- 392. 
DiffundierendeN ucleolasen 7 5. 
Diffusfärbung: 
- bei der Durchspülung über­

lebender Organe 140. 
Gegensätzlichkeit zwischen 

- und Granulafärbung 
140. 

- des Protoplasmas durch 
funktionelle Eigentüm­
lichkeit der Zelle 156. 

- bei Schädigungen der Niere 
140. 

- im Zusammenhang mit 
Zellschädigung 155. 

- der Zellen 136, 139, 160. 
Dilatorenreizung der Capil­

laren und Veneheu 703. 
Dioxyphenylalanin 25, 46. 
Dispersitätszustand der Zell­

kolloide, Vergrößerung des 
- 162. 

in der- 43. 
Dauerpräparate von 

tholoxydasen 19. 
Degeneration 390 f. 

Naph- Dispersitätsgrad und Aus­
scheidungsgeschwindigkeit 
der Farbstoffe 151. 

- albuminöse und fettige -
der Leukocyten 249. 

- amyloide 284, 300. 
- fettige - 391. 
- der Leberzellen durch 

Phosphorgaben 369. 
- parenchymatöse 258. 
-im Nervenstumpf nach 

Durchtrennung eines 
motorischen Nerven 685. 

Degenerative Vakuolisation 
571. 

Degenerative Veränderungen 
an den Ganglienzellen 571. 

Dehydrase 64. 
Dekomposition, fettige 222 .. 
- primäre - der Zellen bei 

Stoffwechselerkran­
kungen 449, 450. 

Diabetes insipidus 446. 

Dissimilationsvorgänge der 
Zellen 393. 

Dolichomorpher Körperbau 
773. 

Dolium galea 36. 
Donator 68. 
Dopafermente 265. 
Dopareaktion an Infusorien 

33. 
Doppelspeicherungen 164 f. 
- von Farbstoff und Bak­

terien 168. 
- in der Mäuselunge 167. 
- in der Mäusemilz, Fehlen 

von- 166. 
- unter physiologischen Be­

dingungen 166. 
- quantitatives Problem der 

- 167. 
- an derselben Zelle 154. 

Doppelstrom in der Pfort-
ader, Theorie des - 519. 

Doris 61. 
Dosinia obsoleta 36. 
Drüsen, die endokrinen - bei 

Tuberkulose 786. 
- innersekretorische - 441. 
- mediastinale - mit Alveo-

larechmococcusbau 468. 
- Unterbindung eines Aus­

führungsganges der -
706 f. 

Drüsenepithelien, Sekretgra­
nula in den - 246. 

Dünndarmzotten, Epithel der 
-228. 

Ductus choledochus, cirrho­
tische Lebererscheinungen 
nach Unterbindung des -
333. 

Durchströmungsgeschwindig­
keit 223. 

Dynamik organischer Struk­
turen 91. 

Dysoxydatose 50. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

745. 

Echinococcus: 
- cystischer, Vergleich des -

mit dem Alveolarechino­
coccus 464, 473. 

- cystischer, Bauchfellknöt­
chen beim -472. 

- cystischer, Keimaussaat 
beim~ 474. 

- cystischer, Verhalten des. 
- zur Tuberkulose 47L 

- disseminatus 490. 
- hydatidosus 481. 
- multivesiculärer - 4 7 5. 
- Verhaltungsvorgänge bei 

-416. 
Echinococcuskavernom 480. 
- Diagnose auf - 480. 
Eklampsie, Oxydaseschwund 

bei- 50. 
EHRLICHsehe Seitenketten­

theorie 207. 
Eidotterfütterungen; ver-

stärkte Cholesterinablage­
rung nach - 231. 

Einschlußkörperehen: 
- bei Encephalitis epidemia 

613. 
- in den Ganglienzellen574. 
- bei Geflügelpest-Encepha-

litis 664. 
- bei Hogcholera-Encepha­

litis 660. 



Einschlußkörperehen: 
- bei Hundestaupe 645. 
- -im Nucleus des Kaninchens 

579. 
- bei Tollwut 600. 
Einschlußkörperähnliche Ge­

bilde 673. 
Eisen, Resorption das- durch 

den Darmkanal 210. 
Eisenalbuminat 210, 215. 
Eisenausscheidung durch die 

Galle 212. 
Eisenausscheidung durch Urin 

und Niere bei pemiziöser 
.Anämie 147. 

Eiseneinspritzungen,intra peri­
toneale - 213. 

Eisenhämatoxylinmethode, 
HEIDENHEINsehe - 236. 

Eisenimprägnation der Mucin­
zellen des Mastdarms 141. 

Eisenpigmentstoffwechsel 
186 f. 

Eisenreaktion, Entstehung der 
-beim Hämosiderin 219. 

- mikrochemische 210. 
- Stadium der positiven -

219. 
Eisenspeicherung, Steigerung 

der - durch resorptive 
Mehrleistung der Zelle 200. 

Eisenverbindungen, verschie­
denes Verhalten der - 215. 
Eisenzufuhren auf paren-

teralem Wege 214. 
Eisenpigmentablagerungen 

192 f. 
- Beeinflussung der- durch 

Ernährungsverhältnisse 
193. 

- diffuse und körnige in den 
Epithelzellen der Zotten­
spitzen 211. 

- im lockeren Bindegewebe 
195, 213. 

- bei Blutkrankheiten 201. 
- bei gesteigertem Blutzer-

fall 193. 
- in den Epithelzellen der 

Magenschleimhaut 211. 
- bei chronischen Erkran­

kungen 201. 
- bei Ernährungsstörungen 

von Säuglingen 201. 
- bei Herbivoren 196. 
- in Histiocyten 195. 
- bei Infektionsprozessen 

193. 
- im Knochenmark des Ka­

ninchens, der Vögel und 
der Hunde 194. 

Sachverzeichnis. 815 

Eisenpigmentablagerungen: Eiweiß: 
- bei krankhaften Zuständen - Schollen, sog. - in der 

193. Leber 262. 
- in der Leber 193. 
- in den Lymphknoten 195, 

202, 213. 
- geringgradige bei akuter 

Malaria 20 l. 
- Mechanismus der - 203. 
- bei Mehlnährschäden der 

Säuglinge 201. . 
- beim Menschen mit tro­

pischen Krankheiten 
194. 

- -Speicherung, Beziehungen 
zwischen - und der 
trüben Schwellung 262. 

- -Speicherung, Problem der 
169. 

- -Speicherung in Zellen 165. 
- -Substanzen-Abbau, Be-

ziehungen zwischen -
nachReaktion der mesen­
chymalen Zellen 359. 

Elastinfaserveränderungen 
- in der Milz von Rind, 720. 

Schaf, Maus und Vögeln 
193. 

- in der normalen Milz 192. 
- in der Milz des Meer-

schweinchen und des 
Hundes 192. 

- in der Niere 194. 
- in der Pferde- und Kanin-

chenmilz 193. 
- in den Reticuluinzellen 

innerer Organe 213. 
- bei röntgenbestrahlten Ka­

ninchen 202. 

Elementarorganismen der 
Zelle, Granula als - 235. 

Embryonalextrakt 376. 
Empyem 375. 
Encephalite enzootique 632. 
- - experimentelle Patho-

logie der 634. 
- - Inkubationsfrist bei -

634. 
- - Pathol. Anatomie und 

Histologie der 633. 
- - Vergleich mit der BoR­

NAschen Krankheit 
635. - in der Schleimhaut des 

Magens und des Duo-
demus 213. Encephalitis 649. 

in den Stromazellen im - enzootische des Rindes 
Dickdarm der Maus 593 f. 
211. - epidemica, 607. 

- im Uterus 200. - epidemica Einschlußkör-
-in den Wandungen der 

Lymphknötchenschlag­
adern 202. 

- Wirkung der Eiweißabbau­
produkte auf die- 216 

Eiterung, ein Grad von Immu­
nität des Organismus 349. 

Eiweiß, artfremdes, Umstim­
mungen durch - 157. 

- -Abbauprodukte, Über­
schwemmung des Orga­
nismus mit - 370. 

- -Abbauprodukte, Einfluß 
der - auf das Zellen­
wachstum 376. 

- -Farbsalzaufnahme, DE 
HAANsche Theorie der 
- 161. 

-Farbverbindung, Auf-
nahme einer 169. 

-Fütterung, Einfluß der -
auf Ausbildung der 
Keimzentren in Milz­
knötchen 339. 

- -Nahrung, Beziehung des 
Zellgehaltes zu der- 335. 

perehen bei - 613. 
- lethargica 649. 
- Hundestaupe- 649. 
Encephalitozoon cuniculi­

Befunde 602. 
- canis 647. 
- lyssae 602. 
Encephalitozoen-Befunde 64 7. 
Encephalomyelitis,enzootische 

des Pferdes 632. 
- enzootische des Schafes 

588. 
Endothelzellen: 
- Ablösungen der - in das 

strömende Blut 308. 
- Erscheinungen der Kon­

traktion und Ausbrei­
tung an den - 307. 

- der Pfortadercapillaren, 
Umwandlung der - in 

runde Zellen 308. 
- der serösen Häute 309. 
- Verlagerung der - in Ge-

stalt von Adventitia­
zellen 309. 

Endocarditis ulcerosa 355. 
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Endokrinbedingte Störung bei 
generalisierte Xanthoma­
tose 445. 

Endokrine Drüsen bei Tuber­
kulose 786. 

Endothelhyperplasie in Leber, 
Milz und Knochenmark 
372. 

Encephalamyelitiden mit orga­
notropen Eigenschaften 
der Vira 632 f. 

Encephalomyelitiden mit elek­
tiv neurotropen Eigen­
schaften der· Vira 564 f. 

Endothelien der Follikelge­
fäße, Schwellungen der 
-302. 

Endothelphagocyten 308. 
Endothelwucherung in den 

Arterien 334. 
Entfärbung und Ausstoßung 

der gespeicherten Stoffe 
142. 

Entmilzung, Zusammenhang 
zwischen - und mesen­
chymalen Zellherden der 
Leber 366. 

Entnervte Organe 693. 
Entzündliche Veränderungen 

des Gehirns 564. 

Sachverzeichnis. 

Erythrophagocytose 188 f. 
- in der Bauchhöhle 189. 

dem Funktionszustand 
der Zelle 175. 

- am lockeren Bindegewebe Farbspeicherung: 
188. - ausgeprägte - in den 

- durch die Blutzellen 190. Zellen des lockeren 
- im Knochenmark 190. Bindegewebes 152. 
- in den Leberepithelzellen ~ Beeinflussung der- durch 

190. bestimmte Substanzen 
- in Leukocyten nach Her- 384. 

ausnahme der Milz bei - feinförmige - in Leber-
Ratten 191. epithelzellen 143, 

- an der Lunge, keine Betei- - funktioneller Charakter 
ligung an der - 191. der -185. 

- in der Milz 189, 190. ; - geringe - des Isaminblau 
- in den Sternzellen der in den Sternzellen der 

Leber 190. Leber und Milz 152. 
- VorstufederEisenpigment- - in den Histiocyten 152. 

aufnahme 197. - körnige 136. 
Erythrocyten, Polychromasie 

der 277. 
- Zerfallsprodukte der -

353. 
Erythrocytose, Verteilungs--

354. 
Exophthalmus 446. 
ExperimentelleHühnerleukose 

dispositionelles ätiologische 
Moment bei - 371. 

Exsudatzellen, Absterbeer­
scheinungen bei den -
298. 

- in den mit Lipoiden bela­
denen Makrophagen des 
Huhnes 166. 

- Histochondrialer Typ der 
- 139. 

- der Niere 145. 
- und Phagocytose 170 f. 
- als physikalischer Vorgang 

173. 
- Unterschiede der - in den 

Reticulumzellen der 
Milzpulpa 179. 

Extrahepatale Geschwülste - bei vagatonischen Zustän-
den des Organismus 352. 490· 

Eosinophilie im anaphylak­
tischen Zustand 352. 

- Unterschied der - bei den 
verschiedenen Zellen 
180. 

Eosinophile Granula 65. 
- - des Pferdes 72. 
Epidemiologie der Krank-

heiten der 2. Verwandt­
schaftsgruppe 675. 

Epidermis, Zellen der - 86. 
Epitheloidzellen,Bindegewebs­

entstehung aus - 310. 
- in den Keimzentren lymph. 

Organe 301. 

Färbung: 
- granuläre und Einschluß-

färbungen 138. 
- Oxon und - 57 f. 
- postmortale 58. 
- tierischer Zellen 58. 
- der Zitzen und des Uterus 

bei trächtigen Ratten 
174. - Zellvergrößerung in der -

304. Farbausscheidung durch den 
EPSTEIN, Methode von 20. Harn 161. 
Ernährungsstörung, Nahrung Farbausstoßung als Zelltätig-

und - 702. keit 184. 
Ersatzwucherungen, Lappen­

förmige 515. 
Erweichung, weiße - des Ge­

hirns und Rückenmarks 
728. 

Erythrismus, Verhalten des -
gegen ÜberTuberkulose 781. 

Erythrocytose, Unterschied 
zwischen regeneratorischer 

- und Verteilung- 354. 
Erythrophagie in der inneren 

Nebennierenzone 199. 

Farbeinführung, Methodik 
- 178. 

Farbkörnchen, Lagerung der 
-innerhalb der Epithelien 
146. 

- Verminderung und Ver­
ldeinerung der- bei der 
Entfärbung 142. 

Farbsalze, Ausfällung der -
durch Blutserum 172. 

Farbspeicherung: 
- Abhängigkeit der - von 

-Vermehrung der- durch 
Eiweißabbauprodukte 
157. 

- vitale 133 f. 
- - beeinflussende Wir-

kungen der - 168 f. 
--die beiden--in Be­

tracht kommenden 
Faktoren 150 f. 

- - Einwir~!lug der - -
auf Uberpflanzung 
170. 

-- -- der Fibrocyten und 
Fibroblasten 148. 

- - bei Impfgewächsen 170. 
- - als funktionelle Me-

thode 143. 
- - funktiognomonische 

Bedeutung der -
182 f. 

Gleichartigkeit von 
- - und Phago­
cytose 136. 

- - und Phagocytose inner­
halb des gesamten 
Organismus 142 f. 

- - in den Zwischenzellen 
des Hodens 149. 



Farbspeicherung: 
- - Stigmatisierung der 

Zelle durch - 184. 
- - Zellalteration in der -

153f. 
Farbspeicherungsfähigkeit, vi­

tale - der Zelle 133. 

Sachverzeichnis. 

Fibrocyten und Fibroblasten: 
- - Größenunterschiede 

zwischen - 303. 
- Umwandlung der - in 

Histiocyten 390. 
Fibrocytennetz, syncytiales-

307. 
Farbstoffresorption vom Lu- F:rCKSches Diffusionsgesetz 

men der Harnkanälchen 141. 
146. Fische, stabile Indophenoloxy-

Farbstoffbildner, pflanzliche dase bei - 3~. 
25. Flexura sigmoidea, Carcinom 

Farbverschiebung 185. der - 478. 
Fermenttheorie 64. Flußkrebs, Gewebe des formol-
- -Komplex, Abbau des fixierten 34. 

85. Fluxion 690, 702. 
Ferropeptonat 210. - Wechsel zwischen - und 
Ferrum hydricum 210. Ischämie 703. 
- oxydatum saccharatum Forensische Medizin, Interesse 

151, 214. der - für das Verhalten 
Fett: des Blutes den Oxonreak-
- -Ablagerung, exogene 233. tionen gegenüber 62. 
- -Ablagerung in Granu- Formaldehyd, Einfluß des-

lationsgeschwülsten und auf den Oxydationsver-
im Tuberkel 225. lauf 12. 

- -Ablagerung in den Läpp- - Verhalten der Oxone gegen 
chen der Stauungsleber • - 49. 
224. I FROEHNER-DOBBERSTEINsche 

- anisotropes, Wirkung der Gehirn-Rückenmarksent-
Gallensäure auf - 231. zündung des Pferdes 638. 

- -Aufnahme durch die FuchsinophileKörperchen 239. 
Darmschleimhaut 225. Funktiognomonische Bedeu-

- -Gewebe 226 f. tung der vitalen Farb-
- -Gewebe, Cholesterin- speicherung 182. 

speicherungen im - 228. Funktionelle Veränderungen 
- -Gewebe, Überpflanzung des Zellkerns 282 f. 

von - 227. Funktionen der Mitochondrien 
- -Infiltration, degenerative 242. 

394. Funktionsäußerung, vitale -
- -Speicherung 221 f. der farbstofflosen Zellen 
- -Speicherung als Ausdruck 183. 

der Zelleistung 223. 
- -Speicherung in Pulpa­

reticulumzellen 224. 
- -Infiltration, Unterschied 

zwischen - und Fett­
degeneration 222. 

- -Substanzen in den Va­
kuolen 435. 

- -Zellen, Entstehung und 
Beschreibung der - 226. 

Fibroblasten, Unterschied zwi­
schen - und histogenen 
Phagocyten 310. 

Fibroblastenreaktion bei Im­
muntieren 327. 

- bei Lungentuberkulose 
773. 

Fibrocyten und Fibroblasten 
vitale Farbsteigerung der 
-148. 

Galle, Bedingung für Fettauf­
nahme 225. 

Gallenblase, Beteiligung der 
_.:. an parasitärer Ansied­
lung 496. 

Gallenblasenalveolarechino-
coccus, primärer - 505. 

Gallenfarbstoff, Auftreten des 
- in den Sternzellen 
der Leber 753. 

- Beziehung zwischen- und 
Hämatoidin 218. 

- Bildung des - im Capil­
larwandsymplasma 756. 

- eindeutige Speicherungen 
von- 219. 

- einfache Vermehrung des 
- im Blut 219. 

- innerhalb der Zellen 218. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXIV. 
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Gallengänge, geschwulstartige 
Wucherungen der -
535. 

- Verhalten der - bei Para­
siten 534. 

Gallengangsepithelien 143. 
Gallensäure, resorptionsför­

dernde Wirkung der- auf 
anisotrope Fette 231. 

Gallenstauung, ais Ursache 
des Auftretens der Nekrose 
333. 

Gallensteinbildung, Bezie­
hungen der - zur parasi­
tären Bildung 504. 

Gallethromben durch Anhäu­
fung von Farbstoffen 754. 

Gallertkrebs 474. 
Ganglienzellen, Karnein­

schlüsse in den - 575. 
- Veränderungen der - bei 

Hogcholera-Ence­
phalitis 658. 

- - der- bei Hundestaupe 
644. 

- - degenerative, bei den-
571. 

Ganglienzellenschlußkrank­
heiten 618. 

Gangrän der Schleimhaut 734. 
Gasbildung, Fehlen der - bei 

der Alveolarechinokokken­
geschwulst 506. 

Gastroenteritis acuta ende­
mica 50. 

Gastrophoron Meckelii 38. 
Gaucher, Anhäufung von Xan­

thomzellen beim - 232. 
Gaucher-Zelle 399. 
Gefäßendothelien, Speiche­

rungsfähigkeit der- 149. 
Gefäßendothelzellen, gestalt-

liehe Umwandlung an den 
-389. 
Gefäßnerventheorie 736. 
Gefäßwandzellen als Stamm-

zellen 367. 
Geflügelpest-Encephalitis 

617, 66lf. 
- - Einschlußkörperehen 

bei- 664. 
Gehirn-Rückenmarksentzün­

dung des Pferdes, FRoEH­
NER-DOBBERSTEINsche 
638. 

Gekröselymphknoten 228. 
Gelbsucht, die - 745f. 
- Abhängigkeit der - von 

dem Kreislauf der Leber 
751. 

-Ursachen der- 745, 746. 

52 
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Gelenksbänder, gelbe Gewebs­
massen in den - 432. 

Gerinnungsvorgänge bei der 
. trüben Schwellung 257. 

Geschlechtsdrüsen, geringe 
Stromaverfettung in den 
-440. 

- mikroskopische Unter-
suchungen an den 
440 .. 

Geschwulst, Angehen der 
- abhängig von der 
Entwicklung des Reti­
culums 324. 

- Theorie der Leukämie 371. 
Gewächse, Zellreaktionen bei 

-323. 
-Verschiedenheit der Reak-

tionsverhältnisse am -
je nach Charakter des 
anliegenden Gewebes 
327. 

Gewächszellen, resobierende 
Wirkung der Bindegewebe 
auf die - 324. 

Gewebsart, Verschiedenheiten 
bezüglich der angrenzen­
den- 328. 

Gewebsdruck, erhöhter, Wir­
kung des - auf anliegende 
Zellen 205. 

Gewebseisen, Bluteisen und -
187. 

Gewebsoxydasen 14. 
Gewebsinfiltrate 568. 
Gewebskulturen: 
- basophile Zellen in den -

279. 
- Fettablagerung bei - 225. 
- Fibroblasten und histio-

gene Phagocyten an der 
-310. 

-Mitochondrien an- 237. 
-Riesenzellen in der- 319. 
- vakuoläre Erscheinungen 

an den- 275. 
- Wucherungserscheinungen 

in den - 321, 375f. 

Sachverzeichnis. 

Glykogenablagerung, Dar­
stellung der - 132. 

Glykogenschwund durch Insu­
lin 686. 

Glykogenstoffwechsel, Pro­
bleme des - 686. 

Glykosid 68. 
Gliöses Gewebe, Verände­

rungen des - bei Hog­
cholera-Encephalitis 656. 

Glugea Iyssa 602. 
Golgi-Apparat-Typ 139. 
GRÄFF, Nadi-Oxydase. Reak-

tion nach 13. 
GRAHAM, Methode von 20. 
Granula: 
- ALTMANNsehe - 235, 257. 
- der Blutplättchen 60. 
- als Elementarorganismen 

der Zelle 235. 
- freiliegende 37. 
- und Kernkörperehen-

extrakte 60. 
- neutrophile 249. 
-- Basophilie der - 249. 
- NISSLSche 572. 
- toxische 249f: 
-Übertragung von Naph-

tholoxydasen auf - 25. 
- der syncytialen Ausklei­

dung der Placenta 42. 
- der Speichel- und Tränen­

drüsen 42. 
Granulafärbung, Gegensätz­

lichkeit zwischen Diffus­
färbung und - 140. 

Granulaoxydasen, Wirkung 
der- auf Kernkörperehen 
54. 

Quajakreaktion 32. 
- bei Pflanzen 46. 
Guajactinktur, Blaufärbung 

der- 263. 
- zum Nachweis chemischer 

Berührungsreaktion 46. 
Gumma der Leber bei Car­

cinom-Diagnose 464. 

DE HAANsche Theorie der Ei­
weißfarbsalzaufnahme 161. 

Hämatoidin: 
- Beziehung zwischen- und 

Gallenfarbstoff 218. 
- und eisenhaltiges Pigment 

217. 
- Unterschied zwischen -

· und Hämosiderin 217. 
- Vorkommen von - beim 

Alveolarechinococcus 
503. 

Hämatologie 303. 
Hämatome, Blutabbau in den 

- 198. 
Hämatoporphyrinäm,ie 711. 
Hämatoxylin 25, 46. 
Hämochromatose 190, 208f. 
- eisennegatives Pigment bei 

-220. 
- Hämosiderose bei der -

209. 
- Nahrungseisen bei der -

209. 
Hämofuscin 220. 
Hämoglobin: 
- Benutzung von -, Eisen­

zucker und Ferrum re­
ductum 215. 

Granulation, vitale _ der - -Aufnahme, konstitutiver 
Faktor der - 199. 

Erythrocyten 277. - -Diffusion 192. 
Granulationsgeschwülste, 
Fettablagerung bei - 225. ~- -Einspritzungen, adventi-
- infektiöse 466. tiell-endotheliale Re-
Granulocyten: aktion nach - 359. 
- Differenzierung der ~ - -Spaltung 217f. 

287. Hämoglobinresorption 191, 

- Entwicklungsreihe der - 192. 
Gibbula ardea, stabile Indo- 276. - als Vorstufe der Eiseu-

phenoloxydase bei - 37. - Kerneinschnürungen bei pigmentaufnahme 197. 
Gingivitis und Zahnerkran- - 284. Hämoglobintropfen, Auf-

kungen bei generalisierter Granulombildung 437. nahme von - 195. 
Xanthomatose 429. Granulomencephalitis des Hämolyse, aktive und passive 

Gliaknötchen bei Tollwut 598., Kaninchens 587. 188. 
Gliarasenherde bei Hunde- Grundlagen der allgemeinen - Herausverlegung der -

. staupe 643. I Lehre über die Konstitu- aus der Zelle 208. 
Gliazellen 567. tion bei Tuberkulose 760f .. Hämosiderin, Entstehung der 
Globuline, Vermehrung der-, GRüss, Methode von 23. Eisenreaktion bei dem _ 

eine Förderung der Phago-j Quajakharz 25. 219. 
cytose 135. Guajakol als Oxonreagens 23. Hämosiderosis 186. 



Harnblase, labile Indophenol­
oxydase in der - 43. 

Haut und Schleimhaut, labile 
Indophenoloxydase in der 
-43. 

HAVERssche Kanälchen, Er­
weiterung der - 437 _ 

Hefen, Vorkommen von Oxo­
nen bei 29. 

HEIDENHAINsehe Eisenhäma­
toxylinmethode 236. 

HEINE-MEDINsche Krankheit 
607. 

Heißhungeranfälle beim Al­
veolarechinococcus 479. 

Helix pomatia 
Helpin, parenterale Zufuhr 

von- 157. 
Hepatitis gummosa acquisita 

483. 
Herbivoren,Pigment bei-196. 
Herpesencephalitis 617. 
- und Hundestaupeencepha-

litis 649. 
Heterogeneration 389. 
Herz: 
- labile Indophenoloxydase 

im- 44. 
- Schaumzellenansamm­

lungen am - 438. 
- xanthomatöse Wuche­

rungen am - 433. 
Herz-, Leber-, Milzver­

größerung bei generalisier­
ter Xanthomatose 429. 

HIRSCH, C. H. und W. JAOOBS, 
Methode von 23. 

Sachverzeichnis. 

Histopathologische Befunde 
bei Fällen von generali­
sierter Xanthomatose 434. 

Hoden, labile Indophenoloxy­
dasen in den - 43. 

Hogcholera-Encephalitis 652f. 
- Einschlußkörperehen bei 

-660. 
- Veränderungen des meso-

dermalen Gewebes bei 
651. 

- - des gliösen Gewebes bei 
- 656. 

- - der Ganglienzellen bei 
- 658. 

Holothuria tubulosa 34. 
Hormone, Rolle der - bei der 

Farbspeicherung 159. 
- der Schilddrüse 217. 
- Trennung zwischen - und 

Trephone 376. 
Hühnerblutkörperchen, Spei­

cherung und Zerstörung 
der- 206. 

Hühnerleukose, experimen­
telle - 371. 

Hühnerpest 607. 
Hundestaupe-Encephalitis 

617, 64lf. 
- Einschlußkörperehen bei 

-645. 
- GUarasenherde bei - 643. 
- Meningitis bei - 642. 
- Mikroglia bei - 643. 
- Parasitenbefunde bei der 

-648. 
- peripherisches Nerven-

Histiocyten 148, 152. 
-Umwandlungen der 

Monocyten 390. 

system bei der - 651. 
in - und Poliomyelitis 649. 

Histiocytomatosen 373. 
Histogene Wanderzellen bei 

der BoRNAschenKrankheit 
566. 

Histologischer Befund in der 
harten Hirnhaut bei gene­
ralisierter Xanthomatose 
412, 413. 

Histopathologie: 
- der BORNAschenKrankheit 

564. 
- der Geflügelpest-Encepha­

litis 661. 
- der Hundestaupe-Ence­

phalitis 641. 
- der Hogcholera-Encepha­

litis 654. 
- der Meerschweinchen­

lähme 605. 
- der Rinderencephaliti 594. 
- der Tollwut 596. 

- Veränderungen der Gan­
glienzellen bei - 644. 

- encephalitische Reaktion 
bei der - 606. 

Hyaline 1Jmwandlung 436. 
- Zylinder 258. 
Hydrochinon 24. 
- -Lösungen, Fehlen von 

Reaktionen bei - 45. 
Hydronephrose, Beziehungen 

der vielkammerigenBlasen­
wurmgeschwulst zur-552. 

Hyperämie in den Hunde­
pfoten bei Volumenver­
minderung 697. 

- Einfluß der - auf die 
Gelbsucht 747. 

- Galle die Ursache der -
in der Leber 748. 

- der Nieren, verschiedene 
Grade der - 729. 

Hypercholesterinämie 449. 
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Hyperergische Entzündungen 
Zellvergrößerungen- 302. 

Hyperleukocytose: 
- in den zentralen Capillaren 

der Leber 62. 
- in den Lungenalveolen und 

den Bronchialwänden 
62. 

- in den Malpighischen Kör­
perehen der Niere 62. 

Hyperleukocytose in der Milz 
62. 

Hyperoxydatose 50. 
Hypertonie 724f. 
- Hirnblutung bei- 727. 
Hypertrophie, kompensatori-

sche - der Leber 511, 
514f. 

- und Hyperplasie der Zellen 
304. 

- neurofibrilläre- 600, 613. 
Hypoplastische Gruppe der 

Tuberkulosekranken 784. 
Hypophyse und Neurohypo­

physe 442. 
Hypoxydatose 50. 

Ikterus 218, 219. 
Imbitition, diffuse - des 

Bindegewebes nach Zufuhr 
von Lithioncarmin 136. 

Immunität, aktive - gegen­
über Geschwulstzellen 
324. 

-Problem der - 207. 
- -Zustände des Kaninchens 

gegenüber Hammelblut­
körperchen 206. 

Impfechinokokken, perito­
neale - 471. 

Impfkaninchen, Befunde an 
Gehirnhäuten und -gewebe 
des- 578f. 

Indifferenz der vitalen Farb-
stoffe 170. 

Indophenol 10. 
--Oxydasen 33. 
- - der granulierten Leuko-

cyten 42. 
- - der Granula der Spei­

chel und Tränendrüsen 
42. 

--der Granula der syn­
cytialen Ausklei­
dung der Placenta 
42. 

- - labile 18, 43. 
- - stabile 14. 
- -Reaktion, Wesen der 10, 

32. 

52* 
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Indophenol: 
- Reaktion, Einfluß auf den 

Oxydationsverlauf der 
- durch Formaldehyd 
12. 

- -Peroxydasen 16, 33. 
- -Peroxydasenreaktion 45. 
Indophenolblauoxydase 13. 
Indophenolblaureaktion als 

Darstellungsmittel der 
granulierten Leukocyten 
263. 

Oxone der Zelle und 
lf. 

Indophenolblausynthese, 
Reagenzien der - 9. 

Induratio pericholangitica 
chronica 525. 

Infarkt, Anämischer - 200, 
706. 

Infektion, septische beim Ka­
ninchen mit vitaler Car­
minspeicherung 169. 

-und Nervensystem, Bedeu­
tung von - 562. 

Infektiöse Paralyse bei Hüh-
nern 666. 

Infiltration, fettige - 222. 
Infiltratzellen 565. 
Infusorien, Dopareaktion und 

Benzidinreaktion an - 33. 
Inkrete, Beeinflussungen der 

Eisenablagerungen durch 
- 157. 

Inkubationsfrist bei enzoot. 
Encephalomyelitis 634. 

Innersekretorische Drüsen, 
Veränderungen in - und 
Nebennieren 441. 

Insulin, Wirkung des - 684. 
Intimaverdickung 722. 
Intoxikation, tuberkulöse -, 

Klassifikation der morpho­
logischen Konstitutions­
typen der - 766f. 

Intracelluläre Gebilde, Ver­
schwinden der - 239. 

Ionenpermeabilität, vermehr­
te, charakteristisch für die 
Phagocytose 162. 

Ionentheorie 65. 
Isaminblau, geringe Farb­

speicherung durch - in 
den Lebersternzellen 152. 

Ischämie 690, 702. 
Ischiadicusdurchschneidung 

693. 
Isoagglutinationsblutgruppen 

bei Kranken mit Lungen­
tuberkulose 788, 789. 

Sachverzeichnis. 

Janusgrünmethode nach J\1[[. 
. CHAELIS für die Darstel­
lung der Mitochondrien 
245. 

Jauchehöhlenbildung und 
Verblutung in der Vena 
cava inferior 533. 

Jodsalze und Nitrite, Wirk­
samkeit der - 66. 

ferenzierung der Zellen 
293. 

Kerneinbuchtung bei Resorp­
tionunsichtbarer Sub­
stanz 284. 

Kerneinschlüsse in den Gang­
lienzellen 573. 

Kerneinschnürung als loko­
motorische Bewegungs­
erscheinung der Zelle 
283. 

l{achexie, Auftreten der - - bei resorptiven Prozessen 
bei Krebs 480. 283. 

Kälte, Wirkung der - auf - bei verschiedenen Reizzu-
Nadioxydasen 48. ständen 285. 

Kammerwasser, Oxydasen im - als Sekretionserscheinung 
264. 287. 

Kaninchen: - als Zellreifung 287f. 
- septische Infektion mit Kernfärbung 141, 155, 289, 

vitaler Carminspeiche- 290. 
rung beim- 169. Kernkörperchen, Wirkung der 

- Eisenpigment im Knochen- Granulaoxydasen von 
mark der - 194. LIMAX und AmoN auf-

- Eisenpigmentablagerungen 54. 
bei röntgenbestrahlten - extrakte 60. 
- 202. - -Oxydasen, sekundäre, 

Immunitätszustände des Empfindlichkeit von -
- gegenüber Hammel- 48. 
blutkörpereben 206. - -Schwund, Vorgängedes-

- mesenchymale Herde in 77. 
Milz und Leber des - sekundäre Oxone der -
358. 56. 

Kartoffel, Oxydase der 60. - Übertragung von Naph-
Katabiotische und bioplasti- tholoxydasen auf - 26. 

sehe Prozesse 390. Kernlappung und -Umwand-
Katalase, Oxon und 56. lung ais degenerativer 
- in den Zellen 263. Vorgang 288. 
Kataplasie, BENEKEs - 388. Kernplasmarelation, Gesetz 
Katarrhalfieber, bösartiges- der - 289. 

des Rindes 591. Kernsegmentierung als Dege-
Kerasin, Speicherung von - neration 288f. 

beim Morbus Gaueher 399. Kernstruktur, Entwicklung 
Keimaussaat beim cystischen der - 293. 

Echinococcus 474. Kernteilung, direkte und 
Keimzentren 336f. amitotische - 285. 
- Bedeutung der - 337. I Kernvergrößerung 289. 
- Gegensätzlichkeiten zwi- - funktionelle 289. 

sehen - und Resorp- - als Absterbeerscheinung 
tionszentren 339. der Zellen 289. 

- mikroskopische Besonder­
heiten der - 338. 

- Ursachen der Bildung der 
-337. 

Keimzentrumsfrage, Problem 
der- 338. 

Keimzentrumszellen, Resorp-
tionstätigkeit der - 292. 

Kern: 
- -Aufsteilungen 392. 
Kernauflockerung 290f. 
- als Zeichen besonderer Dif-

Kerne, zeitweiliges Verschwin­
den der - bei Teilungs­
vorgängen 292. 

- als Wappen der Zelle 293. 
Kavernenansiedlungen, gerin­

ge - in den Lungenan­
siedlungen 467, 502. 

Klasmatocyten von RANVIER 
148. 

Klasmatosen 306. 
Kleinzellige Infiltration als 

lymphoide Gebilde 363. 



Sachverzeichnis. 

Klinische Befunde an der I Konstitutionstypen bei Tuber-
Körperoberfläche 430, kulose, normale und pa-
433; bei generalisierter thologische 768. 
Xanthomatose. Konstitutionstypen, Charak-

- Verwertbarkeit der ver- teristiken der - 784. 
schiedenen direkten Körperbau und Lungentuber-
Speicherungsfähigkeiten kulose 759f. 
der Zelle 163. - dolichomorpher 773. 

Klinischer Verlauf und Ob- Krankheiten der 1. Verwandt-
duktionsbefund im Falle schaftsgruppe, Entste-
von generalisierter Xantho hungsweise der - 642. 
matose 401 - 403. - der 2. Verwandtschafts-

Klinisches Material für tuber- gruppe, Ursache und 
kulöse Erkrankung 779. Entstehungsweise der-

Knochen, Indophenoloxydase 670f. 
in den- 44. Krebsforschung, ätiologische, 

Knochenbildung, Bedeutung physiologische Vorausset-
der Oxonuntersuchung zungender - 381. 
für die - 84. Krebshäufigkeit im Oberinn-

- an der Niere 390. tal 476. 
Knochengerüst, lacunäre Re- Kreislaufstörungen 700, 716. 

sorption aus - 437. 
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Leber des Frosches 
- - verschiedene W ertig­

keit des -in bezug 
auf den .Alveolarechi­
nococcus 519. 

- lokal bedingte cirrhotische 
Erscheinungen in der -
332. 

- Nahrungseisen in der -
212. 

- -Nekrose durch Chloroform 
686. 

-Nerven der- 749. 
- -Rand, Verschontbleiben 

des - durch primäre 
Geschwulst 489. 

- -Therapie bei perniziöser 
Anämie 354. 

- Umwandlung der fädigen 
Mitochondrien an der -
unter dem Einfluß von 
Speicherprozessen 237, 
238. Knochenmark, regeneratori­

sche Tätigkeit des - 357. 
Knochensubstanz und-bildung 

myelomartigen Gewebes in 
den Gelenkhöhlen 410, 
411. 

L f . . Ersatzwuche- - -Vergrößerung bei .Alveo-
appen örm1ge larechinococcus 509, 

rungen 515. 510. 
Leber: 

Knorpel, Indophenoloxydase 
bei- 44. 

Kohlensäure, Rolle der - 70 
Kokkenphagocytose, .Ab­

nahme der- bei Röntgen­
bestrahlung 160. 

Kollapstheorie, Ergebnisse der 
-781. 

- -Abscesse, areoläre und 
parasitäre Bildung 529. 

- -Atrophie, gelbe 224, 333, 
755. 

- Blasengeschwulst der -
459f. 

- Blutversorgung der -
durch 2 Bahnen 748. 

Lebercirrhose 332, 532. 
- atrophische und hyper-

Kollargoleinspritzungen bei trophi11che 524. 
Tauben 165. - HANOTsche 525. 

Kolonisation der Zellen 367. - LAENNECsche 524,. 
Kompensatorische Vorgänge - luische 741. 

am befallenen Lappen - periparasitäre 524. 
513. - intralobuläre 531. 

- Hypertrophie der ganzen I Lebercysten, solitäre 538. 
Leber bei Befallensein Leberepithelien, Indophenol· 
eines Lappens 514. oxone in den 39. 

Konfluenztheorie bezüglich - Anfärbung der 181. 
der Entstehung der Riesen­
zellen 316. 

Konglomerattuberkulose 545. 
Kongorotgehalt des Blutes, 

Beobachtungen .des 163. 
Konkrementbildungen bei der 

.Alveolarechinococcus­
Geschwulst 529. 

Konstitutionsfaktor, Bedeu­
tung des - bei Tuberku­
lose 763. 

Konstitutionslehre, Bedeu­
tung der - für die Tuber­
kulose 767. 

Leberform, Beeinflussung der 
- durch die .Alveolar­
echinococcus 508 f. 

Leber des Frosches, Zinnober­
speicherung in der -143, 

- -gummata, Ähnlichkeit des 
Alveolarechinokokkus 
mit- 481. 

- labile Indophenoloxydase 
in der- 44. 

- -Lappen, kleine, parasiti­
sche .Ansiedlung an -
492. 

-- SPIEGELscher - 493. 

- -Zellen, Degeneration der 
-durch Phosphorgaben 
369. 

- -Zellherde und Milzextir-
pation 365 f. 

Leg-weakness in poultry 669. 
Leprazellen 273, 300. 
Leptamine 17. 
- experimentellen Charakters 

bei Hühnern 374. 
- infektiöse Schädlichkeit 

der- 371. 
Leukämie: 
- -Forschung, experimentelle 

373f. 
- Geschwulsttheorie der ..,... 

-371. 
- gewächsartiger Charakter 

der- 374. 
- als Systemerkrankungen 

371. 
Leukämieähnliche Erkran­

kungen 374, 375. 
Leukämieformen, Unterschei­

dung der - 62. 
Leukocyten: · 
- -.Arten, Gesetzmäßigkeiten 

zwischen der Vermehrung 
der- 348. 

- eosinophile-polymorph­
kernige 54. 

- eosinophile, Methoden der 
-51. 

- granulierte, Indophenol-
reaktion der - 42. 
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Leukocyten: 
- granulierte und symme­

trische, Annäherung 
zwischen - 299. 

- -Kurve, biologische 348. 
- neutrophile 81. 
- bei Ostrea edulis 37, 38. 
- schollige Basophilie der -

281. 
- -Veränderung des Blutes 

350; und Immunitäts­
zustand. 

- -Verminderungen 346 f. 
- -Schwund nach Benzolver-

giftung 50. 
- Vermehrung regeneratori-

scher Natur von- 348. 
Leukocytengranula 55. 
- eosinophile - 252. 
- - Beziehungen zwischen 

den - - und den 
ÜHARKOTschen Kry­
stallen 252. 

- - veränderte Färbbarkeit 
der-- 254. 

- - im Zusammenhang mit 
dem roten Blutfarb­
stoff 252. 

Leukocytoide Zellen 37. 
Leukocytose: 
- Abhängigkeit der - unter 

besonderen unspezifi­
schen Einflüssen 351. 

- Verdauungs- 348. 
- Verhältnisse der - unter 

Umstimmungsgraden 
des Organismus 351. 

- Verschiebungs- 347. 
- Verteilungs- 347. 
Leukopenie 50. 
Leukosarkomatose 375. 
Lima Nians, Oxydasereaktion 

in- 37. 
Ligam. suspens. hepatis, Be­

fallensein des-vonEchino­
coccus 547. 

Limax cinereus 34. 
Limnaea 61. 
- ovata, Bänderung der 

Schale bei wachsenden 
Embryonen von - 38. 

- stagnalis, Oxydasereak-
tion in- 37. 

Linksverschiebungen der Gra-
nulocyten 351, 352. 

Lipasen 78. 
Lipofuscin 221. 
Lithodomus dactylus 36. 
Lipoidlöslichkeit der Farb-

stoffe,AbhängigkeitderDif­
fusfärbung von der- 140. 

Sachverzeichnis. 

Lipoidtheorie 66. Lymphknötchen der Darm­
schleimhaut, Veränderung 
der - unter dem Einfluß 
der Verdauung 335. 

Lipoide in Leukocyten und 
Lymphocyten bei y er: 
brennungen 225. · 

Liquordiapedese 705. - Bildung von- durchklein­
zellige Infiltration 363. 

in - -Schlagadern, Pigment­
ablagerungen in den -
202. 

Lithioncarmin 214. 
- Einspritzung von 

Blutadern 168. 
- -Trypanblaueinschlüsse in 

Kaninchenzellen 165. 
Lobus quadratus, Alveolen am 

461. 
- Beteiligung des - an para­

sitärer Wucherung 494, 
495. 

LOELEsche Methode 20. 
- Modifikation 24. 
Lokalisation der entzündlichen 

Veränderungen bei BoR­
NAscher Krankheit 570. 

- -Typ des Blut- und Nah­
rungseisans 187. 

- der xanthomatösen Ge­
webswucherungen 432. 

Lucinia lactea 36. 
Lunwm und von BoWMANN, 

Theorien von - hinsicht­
lich der Farbspeicherung 
der Niere 145. 

Luische Aorta 740. 
Lunge: 
- Metastasen des Alveolar­

echinococcus in der -
467. 

- Pigmentzellen in der -
149. 

- Speicherung des Farbstof­
fes in der - 192. 

- Zinnoberablagerungen in 
der- 149. 

Lungentuberkulose Körper­
bau und - 759 f. 

- Isoagglutinationsgruppen 
bei Kranken mit - 788. 

Lungenalveolen, Hyperleuko­
cytose in den - 62. 

Lungenalveolarepithelien, 
Naphtholreaktion inden-
59. 

Lungenknoten, Ähnlichkeit 
desAlveolarechinococcus in 
- mit Gummata 480. 

Lurche (Amphibien), statische 
Indophenoloxydase bei -
40. 

Lymphatisches Gewebe des 
Procesaus verrniformis 199. 

Lymphdrüsenschwellungen an 
der Leberpforte 483. 

Lymphfollikel im Knochen­
mark 85. 

Lymphknoten, diffus vergrö­
ßerte beigeneralis. Xantho­
matose 433. 

- Eisenpigmentinden-195. 
Lymphocyten 81. 
- resorbierende- Umwand­

lung zu Plas~azellen bei 
den- 294. 

- stark wuchernde -, Klein­
heit der - 305. 

-Verkleinerung der- 304. 
- Vermehrung der - bei 

chronischen Infekten 
354. 

- Vermehrung der - nach 
Adrenalin 355. 

- Verminderung der- durch 
Benzolvergiftung 342. 

Lymphocytose 346, 349, 354. 
Lymphosarkomatose 374. 
Lymphzellen, Unterschei-

dungen nach Größe durch 
MAXIMOW 303. 

Lyssa, s. Tollwut. 
Lyssaerreger, Kultur des -

602. 

Magen: 
- -Carcinom 86, 478. 
- -Darmtrakt 439. 
Magenepithelien, Ausschei­

dung von· Peptase, Li­
pase und Trypase bei 
den- 78. 

- Indophenoloxone· in den-
39. 

Magengeschwür, peptisches 
78. 

Magen, labile Indophenoloxy­
dase im- 43. 

- -Lumen, Einengung des -
durch parltsitäre Ge­
schwulst 551. 

- -Schleimhaut, Eisenablage­
rung in der -, Epithel­
zellen der - 211. 

Makrophagen, erythrocyten­
haltige im Blut des 
Kaninchens 198. 

- Farbspeicherung der -
137. 



Makrophagen und Mikro­
phagen; gegensätzliches 
Verhältnis in der, Auf­
nahmefähigkeit der- 171. 

Malaria· und Schwarzwasser­
fieber 199. 

1\:t:ammatumor, verjauchter 
478. 

Mangan, Rolle des - für die 
Wirkung der Laccasen 66. 

Manganoxydul, ameisensaures 
-, Gemisch von - und 
Gummi arabicum 269. 

MAREKsche Geflügellähme, 
experimentelle Pathologie 
der- 670. 

Markscheidenschwund im 
Nerven 686. 

Maus: 
- Eisenpigmentgehalt der 

weißen - 193. 
- Riesenzellen an der Milz­

pulpa der weißen- 314. 
- Wucherungserscheinungen 

nach Streptokokkenzu­
fuhr bei der weißen 
261. 

l\fediastinaldrüse 470. 
Mediastinallymphknoten 469. 
Mediastinum posticum 470. 
Meerschweinchen: 
- anisotrope Verfettung -

beim- 230. 
- -Lähme 604. 
- Milz des -, wechselnder 

Pigmentgehalt in der -
192. 

-Pest, Gegensatzder ~zur 
Meerschweinchenlähme 
605. 

Sanocrysinvergiftung des 
- 157. 

- Wirkung der Eigelbfütte-
rung beim - 232. 

Megakaryocyten 264, 314. 
Meningitis in Verbindung mit 

Hundestaupe 642. 
Meretrix chione 36. 
Mesenchymale Herde in Leber 

und Milz des Kanin­
chens 358, 364. 

- - bei verschiedenen Er­
nährungszuständen 
der weißen Maus 358. 

- Zellwucherungen , Bezie­
hungen der- zur Leber­
cirrhose 368. 

Mesenchymzellen 240, 247. 
- Mitochondrien der 240. 

Sachverzeichnis. 

Mesodermales Gewebe, Ver­
änderungen des - bei 654. 

Metalloxydulsalz an Stelle der 
Peroxydase 64. 

Metaplasie 388f. 
Metastasen: 
- Abhängigkeit der Ausbil­

dung der - von der 
Reaktivität des umlie­
genden Gewebes 326. 

- des Alveolarechinococcus 
im Gehirn 468. 

- -in der Lunge 467. 
- - in der Rectalgegend 

478. 
- flächenförmige am Zwerch­

fell 478. 
Metazoenkörper, Entwicklung 

des- 392. 
Methylblau, Verwendung von 

- 180. 
METSCHNIKOFFS Stimulations­

versuche 154. 
Mikrozidin 14. 
Mikroglia bei Hundestaupe­

Encephalitis 
Mikrokokken 27. 
Mikroskopische Befunde am 

Knochensystem bei Xan-
thomatose 408, 409. 

Mikroskopische Eigenschaften 
der ScHÜLLER-CHRISTIAN· 
sehen Zellen 435. 

Mineralquellen, oxydierende 
Eigenschaften von - 66. 

Milz: 
- Beteiligung der - an der 

Lebercirrhose 368. 
- Bluteisen in der 212. 
- Erythrocyten in der 189. 
- -Exstirpation 365f. 
- des Hundes, Pigmentge-

halt in der - 192, 193. 
- der weißen Maus, Eiseu­

pigmentgehalt in der -
193. 

- des Meerschweinchens, 
wechselnder Pigment­
gehalt in der - 192. 

- Speicherungserschei-
nungen an der - 144. 

Mitochondrien 235, 236f. 
- Anfärbung der- 137. 
- Beteiligung der- am Zell-

stoffwechsel 242. 
- Beziehungen der - zu den 

Sekretgranula 246. 
- Festhaltung der sauren 

Farbsto,ffe durch die -
243. 

- Funktionen der - 242f. 
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Milz: 
- funktionelle Verände­

rungen der - 236, 239. 
- in Gewebskulturen 237. 
- Methode für die Darstel-

lung der - von BENDA 
245. 

- physikalische Verände­
rungen der - 241, 242. 

- Verlust der - durch fort­
schreitende Differen­
zierung 236. 

- Zerfall der - bei degenera­
tiven Prozessen 239. 

Mitichondrienveränderungen, 
unter Einwirkung von 
Speicherungen 240. 

- während des Entwick­
lungsvorgans 237. 

- in Leber- und Nieren­
epithelzellen 237, 238. 

- Problem der funktionellen 
241. 

Modifikation B nach W. H. 
SCHULTZE 14. 

Mollusken, Material zur Dar­
stellung oxydierender Sub­
stanzen 34. 

MOMMSEN-Methode für die 
Darstellung der toxischen 
Granula 249. 

Monocyt, der 81. 
Monocyten 148. 
- Entstehung der - aus den 

Histiocyten 185. 
- farbbeladene - im Blut 

157. 
-Vermehrung der- in Zu­

sammenhang mit resorp­
tiven Verhältnissen von 
Zellelementen 355. 

Monocytenangina 355. 
Monocytenleukämie 373. 
Monocytenoxydasen, Emp-

findlichkeit der - gegen 
Salzsäure 268. 

Monocytosen, Oxydasegehalt 
der- 268. 

Morbus Gaueher 398, 449. 
- Niemann-Piek 398, 449. 
- Schüller Christian 449. 
Mucinzellen des Mastdarms, 

Eisenimprägnation der -
141. 

Multisakkulation, exogene 
539. 

Multisakkulation D:Ev:Es 475. 
Muskulatur, quergestreifte 

und glatte 438. 
Myelinose der mesenchymalen 

Zellen 230. 
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Myeloblast, Fehlen der Oxy­
dasereaktion im - 265. 

Myeloblastenbegriff, Um­
grenzung des - 244. 

Myeloide Herde bei Anämien 
357. 

Myeloische Wucherungser­
scheinungen bei perniziöser 
Anämie der Pferde 357. 

Myelooxydasen 13. 
Myelome 375. 
Mytilus galloprovincialis, 

Naphthol.Peroxydase bei 
-37 .. 

Nadi-Oxydase-Reaktion nach 
GRÄFF 13. 

Nahrung und Ernährungs­
störung 701, 742 f. 

Nahrungseisen 209 f. 
- Trennung zwischen - und 

Bluteisen 210. 
Nahrungsmittelchemie 62. 
a-Naphthol 10. 
- u. Benzidinperoxydase­

reaktion der Milz 42. 
Naphtholblau 10. 
Naphthollösungen, alkalische 

und ammoniakalische 17. 
Naphtholnatrium 14. 
Naphtholoxydasen 16. 
- Adsorption von 59. 
- alkalifeste 17. 
- Dauerpräparate von -19. 
-künstliche- 67. 
- und Peroxydasen bei 

Säugetieren 41, 42. 
- Übertragung von - auf 

Kernkörperehen 26. 
-Übertragung von - auf 

Granula 25. 
-Vorkommen von - in 

Oberflächenepithelien 
36. 

Naphtholperoxydasen 17, 20. 
Naphtholperoxydase- Gen­

tianaviolettfärbung 36. 
N aphtholperoxydasereaktion 

der roten Blutkörper­
chen 41. 

- des Speichels 41. 
Naphtholreaktionen bei Tie­

ren 33. 
N aphtholvergiftung, Verstär­

kung des Eisenpigmentge­
haltes durch - 193. 

a-Naphthylamin 25. 
Nassa reticulata, Introphenol­

oxydase bei 37. 
- mutabilis, Indophenoloxy­

dase bei - 37. 

Sachverzeichnis. 

Natica Lebroea, Naphthol­
Peroxydase bei - 37. 

Natrium, indigschwefelsaures, 
Ausscheidung von- durch 

die Nieren 145. 
- Anfärbung der Nierenepi­

thelien durch- 150. 
Nebenniere, labile Indophenol-· 

oxydase bei der - 43. 
NEGRISche Körperehen 600. 
Nekrobiose, Begriff der -

395. 
Nekrohormone 382. 
Nekrose, als entzündliche Er­

scheinung 323. 
- Zellreaktion als Folgeer­

scheinung der - 329. 
- zentrale 498. 
Nekrotische Erscheinungen 

durch Röntgen- und Ra­
diumstrahlen 331. 

Nephritis, Auftreten der -
bei Scharlach-Hypertonie 
729. 

Nerven: 
- Beziehung der - zum 

Blut 693. 
- Durchtrennung der- 693. 
- -Einfluß, Begriff des 692. 
- -System, Einfluß des -

im Körper 698. 
- -System, peripherisches 

bei Hundestaupe 651. 
- -System, stabile Indo­

phenoloxydase am- 45. 
Neuralgische Symtpome bei 

general.Xanthomatose 429. 
Neuritis interstitialis des 

Huhnes 666. 
Neurofibrilläre Hypertrophie 

600, 613. 

Niere: 
- Farbspeicherung der -

145. 
- histologische Untersuchung 

der- bei general. Xan­
thomatose 440. 

- infiltrative Verfettung der 
-224. 

- labile Indophenoloxydase 
bei der- 43. 

Nierenepithelzellen, Verände­
rungen der - bei Spei­
cherungsvorgängen 238. 

- Mitochondrien der - an 
den basalen Abschnitten 
der Zelle 239. 

Nierenepithelien, Wasser-
resorption von - 300. 

Nierenepithelzellen 241. 
Nilblausulfat 435. 
Ninhydrin, Anfärbung der 

Einschlüsse mit 262. 
NISSLache Granula 572. 
Noctiluca miliaris, Nadioxy­

dase bei - 33. 
Nucleolasen, diffundierende­

von ARION 7 5. 
Nucleolarsubstanzen, Um­

wandlung von - 84. 

Oberflächenaktivität 161. 
Oberflächenepithelien, Vor­

kommen von Naphthol­
oxydasen in - 36. 

Oberflächenspannung, Ver­
änderungen der - 285. 

Ödem, Gleichsetzung von -
und Quellung 744. 

Ödembildung 296, 297. 
Oenanthera Lamarckiana 

382. 
Neuroglia, Mobilisation der OH-Ionen 11. 

- 566. I Oidium lactis 56, 75. 
- Veränderungen der -.566. Onto- und Phylogenese, Oxone 
Neurolymphogener Infekt10ns- in - 69. 

weg be~ !lund~staupe 675. Opticus, Veränderungen des 
Neuromyeht1s gallmarum 666. - bei generalisierter 
Neuronophagie 572, 581, 643. Xanthomatose 432. 
Neurotrope V?ruskrankheit~n Opsonine, Stimuline und -, 

der Haustiere, Patholog1e Arbeiten über 162. 
der - 554 f. Orcin 24. 

Neurotropie der Virusarten Ösophaguskrebs 477. 
620. Osmimnsäure 73. 

Neutralrotmethode 246. Osmose und Diffusion, als 
Neutrophile Granula 249 f. Faktoren bei der Nah-
Nevraxite enzootique du rungsaufnahme und Re-

Mouton 589. sorption 743. 
Niere: Ostrea edulis 36. 
- epitheliale Zellen der - Ovarium, labile Indophenol-

144; oxydase im - 44. 



Oxone 9. 
- als Atmungsferment 74. 
- als Aufbau- und Abbau-

stoffe 75. 
- bei Bakterien 26f. 
- Bezeichnung der 63. 
- Darstellung der - 49f. 
- Eigenschaften der - 46. 
- Einteilung der - 12. 
- Entstehung der - in den 

Zellen 69. 
-und Färbung 57. 
- Gemische 52f. 
- gleichzeitiges Vorkommen 

verschiedener - 52f. 
- - - von- und Pigment 

53, 76. 
- und Katalase 56. 
- der Kernkörperchen, Dar-

stellung der 56. 
- kochbeständige 48. 
- kochempfindliche 48. 
- in Onto- und Phylogenese 

69. 
- bei Pflanzen 30f. 
-und Pigment 76. 
- primäre und sekundäre -

12, 13. 
- undReduktase 56. 
- als Reservevorräte und 

Schutzkolloide 79. 
- als Sauerstoffaktivatoren 

und Pigmentbildner 79. 
-Theorie der- 63f. 
- und Theorie der Zelle 85. 
- bei Tieren 33f. 
- und Verdauung 54. 
-Verschwinden der - aus 

der Zelle 74. 
-Wanderung der - 58. 
- wärmeempfindliche 48. 
- der Zelle lf. 
- und Zellfunktion 50f. 
- und Zellstoffwechsel 74. 
- und Zellstruktur 55. 
Oxonforschung, Bedeutung 

der - für die Wissen­
schaft 62. 

Oxongehalt der Pflanzen 51. 
- der Zelle 50. 
Oxonreagenzien, Zell- und 

Schnittfärbungen mit den 
-13. 

Oxonreaktionen, sekundäre -
25, 58, 82. 

Oxonstoffwechsel, Physiologie 
des- 90. 

Oxonträger, der 7lf. 
Oxychromation und Basi­

chromatin, Umlagerungen 
von- 293. 

Sachverzeichnis. 

Oxydaseagar 16. 
Oxydasegehalt, Verände­

rungen am-nach Strych­
ninvergiftung 50. 

Oxydasegranula bei LIMAX 

und Arion 73. 
Oxydasegranulation 263f. 
Oxydasekraft, Bedeutung der 

eosinophilen Granula in 
der- 267. 

Oxydasemengen, Berechnung 
der - an Organen. 

Oxydasen 9. 
- und eosinophile Reaktion 

267. 
- grob-quantitative Berech­

nung der - an ganzen 
Organen 266. 

- der Kartoffel 60. 
-labile - 14. 
- stabile (Myelooxydasen) 

13. 
--und labile, Trennung 

der - nach der For­
malempfindlichkeit 
264. 

- starker Gehalt an - im 
Kammerwasser und der 
Cerebrospinalflüssigkeit 
264. 

- der Sumpfwurz 60. 
- Veränderungen der - bei 

bestimmten Funktions­
zuständen der Zelle 
265f. 

Oxydasenachweis im Mu­
mienmuskel 4 7. 

Oxydasereaktionen, 2 Arten 
von- 264. 

- von Becherzellen 37. 
- ein Charakteristicum der 

granulocytären Zellen 
265. 

- von Schleimzellen 37. 
- wechselnde - der großen 

Mononukleären und der 
Übergangsformen 264. 

Oxydasespeicherung, experi-
mentelle - 268. 

- exogene 269. 
Oxydasestoffwechsel 268. 
Oxydaseschwund bei Eklamp-

sie, akuter Miliartuber­
kulose, Diabetes mellitus, 
Gastroenteritis 50. 

Oxydasevermehrung, endo­
gene 269. 

Oxydation in 3 Stufen 263. 
Oxydationsverlauf der Indo­

phenolreaktion 12. 
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Oxydationsvorgang der Indo­
phenolsynthese, Einwir­
kung von Salzen auf den-
66. . 

Oxydatives Prinzip 69. 
Oxydative Systeme, Unter-

suchung der - 90. 
Oxydon 69. 
Oxydoredukasen 64. 
Oxygenasen 263. 

Pankreas, labile Indophenol-
oxydase bei - 43. 

Paramäzien 33. 
Paraphenylendiamin 10. 
--Oxydasen 13, 17. 
- -Reaktionen 30, 33. 
- -Pcroxydasen 12. 
- -Peroxydasereaktion der 

Galle 42. 
Parasitäre Bildung, Ähnlich­

keit der- mit anderen Ge­
schwulstbildungen 465. 

- - Formen der 488, 489. 
Parasitenbefunde bei der Hun­

destaupe 648. 
Parenchym, Beziehungen des 

Blutes zum - 688. 
Parenchym und Stroma, Tren­

nung von - bei Sarkomen 
330. 

Parenchymatöse Degeneration 
258. 

- Entzündung, Frühstadium 
der- 259. 

Parotis und Sublingualdrüse, 
Epithelien der - 41. 

Partialtod, Ausführungen von 
GuTBERG über 382. 

Pathogenese, Ätiologie und 
444f. 

Pathoklise 621. 
Pathologie: 
- allgemeine - der Alveolar­

echinokokkengeschwulst 
an der menschlichen Le­
ber 451 f. 

- experimentelle - der Bon­
NAschen Krankheit beim 
Pferd 575. 

- - der enzootischen Ence­
phalomyelitis des Pfer­
des 634. 

- - der Geflügelpest-En­
cephalitis 665. 

- - der Hundestaupe 651. 
- - desKatarrhalfiebers des 

Rindes 590. 
- - der MAREKBchen Ge­

flügellähme 670. 
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Pathologie: 
- -der Meerschweinchen­

lähme 605. 

Pfortader, Durchbrüche in die 
- beim Alveolarechino­
coccus 534·. 

- - der enzootischen Schafe 
encephalitis 590. 

--der Tollwut 603. 
- neurotroper Viruskrank-

heiten der Haustiere 
554 f. 

Phagocytose : 
- der Bakterien 300. 
- Bakterienlipoide bei der 

- 163. 
- von Chromatinbröckeln 

139. 
Pathologisch-anatomische Be- - Farbspeicherung und -

funde bei generalisierter 170 f. 
Xanthomatose 431 f. - Förderung der - durch 

- -histologische Befunde bei Vermehrung der Globu-
generalisierter Xantho- line 135. 
matose 434 f. - und vitale Farbspeicherung 

Pathologische Bedeutung der im gesamten Organismus 
Kompensationserscheinun- 142. 
gen 517. - zeitlicher· Ablauf der -

Pecten Jacobaeus 36. 134. 
Pedunculus violaceus, Naph- Phagocytoseversuche in vitro 

thol-Peroxydase bei- 37. und ihre Beeinflussung 
Peptase 78. 161. 
Peptisches Magengeschwür 78. . . 
P rf t . · 't 't' f Phagocytosevorgang m vttro 

e ora wnspen ont ts au B · fl d d h 
d W d G 11 bl eem ussung es - urc em ege er a en ase H 162 549_ 

1 

ormone . 

Perihepatitis fibrosa hyper- Pharmaca, metallhaltige, Ab-
plastica 544. Iagerungsstätte der - 154. 

Periarteritis nodosa auf Grund Phallusia mamillaria 66. 
von Medianekrose 721. Phenolasen 69. 

Peripherisches Nervensystem Phenol- oder Benzolderivate 
bei BoRNAscherKrankheit mit und ohne N-Gruppen 
582. 24, 25. 

Perlsplenitis fibrosa, bei pri- - Wirkung des - auf rote 
märem Milzechinococcus Blutkörperchen 7 5. 
546. - reines - 24. 

Peristatische oder paravaria- - zweiwertiges, Brenzkate-
tive Faktoren der Konsti- chin, Resorcin, Hydro-
tutionslehre 767. chinon 24. 

Peritonealtuberkulose 471. - dreiwertige, Pyrogallol, 
Peritonitis sarcomatosa 473. Phloroglucin 24. 
Paritumorales Cewebe, Pro- 1 1 bl d _ 326 Pheno phth aein 24, 45. 
P embil'te~t h. 162 I Phenylhydrazin-Anämie 353. 

ermea 1 a szuna me . E f' dl' hk 't d Le 
Peroxydasen 9. - mp tn 10 et er u-

fl r h (L t - ) 17 kocytenoxydase gegen-- p anz tc e . ep omme . über _ 264_ 
Peroxydasebesttmmungen, p d 18 quantitative 51. - · ero:ry asen · 
Peroxydasereaktion 265. - -Vergiftung? akute 201. 
P te hi · d M hl - - W asservergtftungen der e c enm er agensc etm· Z 11 't 261 

haut als Stasebezirke 706. Phl el e~ ~4 - · 
Pferd, BORNAsche Krankheit orog uctn · 

beim _ 564. Phloroglucinl~sungen, Fehlen 
_ enzootische Encephala- der Reaktwnen bei - 45. 

myelitis des - 632 f. Phlorrhizin 231. 
- FRoEHNER · DoßBERSTEIN· Phosphatide 66· 

sehe Gehirn-Rücken- - Ablagerung von - 398. 
marksentzündung beim Phosphorvergiftung 224. 
- 638. Phthisiker, Brustkorb der -

Pflanzen, keimende 70. 774 f. 
PflanzlicheFarbstoffbildner 25. Physiologie, klinische 709. · 

Pigmente: 
- u. Cholesterin, Auftreten 

von- 414,415. 
- dunkelbraune bei Carmin­

ablagerung 221. 
- eisenpositive u. -negative 

bei der Hämochomatose 
208. 

- hämoglobinogene 221. 
- melanotische 219. 
- Vorkommen von Oxon und 

-53, 76. 
Pirquetreaktion 761,162. 
Pivot d'oxydation 69. 
Plasmazellen, Umwandlung zu 

- bei den resorbierenden 
Lymphocyten 294. 

Planorbis 36, 61. 
Plathelminthen 34. 
Plexuslähmung 695. 
Plethysmographie 696. 
Pneumokokkenaggressine, Ein 

wirkung der - auf die 
Bakteriotropine 163. 

Polarisation, gesteigerte 162. 
Poliomyelitis, Beziehungen 

der - zur BoRNAschen 
Krankheit 607. 

Poliomyelitis und Hunde­
staupe-Encephalitis 649. 

Polychromasie der Erythro­
cyten 277, 281. 

Polychromasie in Verbindung 
mit der Karyolyse 278. 

Polymorphie der Speichelkör­
perehen 289. 

Polyphenolasen 69. 
Polypöse Bildungen, gestielte 

547. 
Portalring, Eisenpigmentab­

lagerungen in den Lymph­
knoten des - 202. 

Portaltumor 488, 492. 
Praestatischer Zustand 690, 

703. 

I Primäraffekte in bezug auf 
Wurmfortsatzentzündung 
738. 

Primär- und Reinfekt, zwei 
Phasen der Tuberkulose 
763. 

Primitivgranula 249. 
Primitivgranulation von P AP­

PENHEIM 256. 
Primitivorgane 226, 227. 
Processus vermiformis, lym­

phatisches Gewebe des -
195. 



Progranulation nach SCHIL· 
LING 256. 

Proliferative Erscheinungen 
an der Zelle 380. 

Propyl- und. Butylaldehyd 
12. 

Prostatahyperplasie 720. 
Prostata, labile Indophenol­

oxydasen bei - 44. 
Proteosomen 257. 
Proteus OX 19. Vaccine 189, 

273. 
Protoplasma 234 f. 
- Azurophilie des 282. 
- Basophilie des 276. 
- schwache Basophilie in 

jugendlichen Leukocyten 
281. 

Beschaffenheit des - cha­
rakteristisch für Phago­
cytose 162. 

Erotoplasmaabschnürungen in 
den Plasmazellen 306. 

Erotoplasmadynamik, allge­
meine 174. 

Erotoplasmafärbung, funktio­
nelle und morphologische 
Bedeutung der - 276. 

Erotozoen, Vakuolen in den-
271. 

Protozoen, Kernteilung bei 
den- 285. 

Esammobia vespertina 36. 
Pseudopodienbildung 305 f. 
Escudopodienbildung, Abhän-

gigkeit der - von äußeren 
Einwirkungen 305. 

Pseudoneuronophagic 571, 
581. 

Escudotuberkel beim Typhus 
362. 

Pseudotuberkulosis peritonei 
472. 

Psittakose 62. 
Psoriasis 90. 
Psychische Vorgänge, Beur­

teilung und Beeinflussung 
der- 88. 

Puerperafie ber, Zellhypertro­
phie und -hyperplasie bei 
-362. 

Punktierung, basophile 277. 
Purpura Majocchii 729. 
Pyknose 289. 
Pylorusstenose durch pausitäre 

Geschwülste 551. 
Pyrogallol 24. 
Pyrrholzelle des lockeren Bin­

degewebes 147, 185. 

Sachverzeichnis. 

Qualle: "Chotylorhiga tuber­
culata". Diffuse Nadi­
reaktion bei der - 33. 

Quantitative· Methoden 21. 
Quellungeh der Knochen­

marksreticulumzellen 298. 

Radium, Wirkung des - auf 
die Gefäßkerne 298. 

Radiumstrahlen, Wirkung der 
-auf nekrotische Erschei­
nungen 331. 

Ratte, Bartonellenanämie der 
- 189. 

Reagenzien der Indophenol­
blausynthese 9. 

Reaktion, lymphoblastische 
336. 

- Nadi-Oxydase- - nach 
GRÄFF 13. 

- des Organismus, Einfluß 
der- auf toxische Ver­
änderungen 250. 

Reaktionserscheinungen bei 
der weißen Maus on 
Hand von Sarkom- und 
Krebstämmen 328. 

- Umstimmung der - durch 
Zuführung von beein­
flussenden Stoffen 329. 

Reaktionstheorie von BETHE 
160. 

Reaktionstypen, Verschieden­
artigkeit der - 328. 

Reaktive Erscheinungen, be­
dingt durch den Zerfall des 
Gewächses 325. 

Reaktivität, Verschiedenartig­
keit der - an den um­
liegenden Geweben 326. 

Rectalgegend, seltenes Vor­
kommen von Metastasen 
des Alveolarechinococcus 
in der- 478. 

Recurrensinfektion bei gespei-
cherten Mäusen 169. 

Reiz 377f. 
- bioblastischer - 380. 
- der Nahrung 701. 
- Reizung, Reizbarkeit 689f. 
Reizschwelle des lockeren Bin­

degewebes 331. 
Reizwirkung der nekrotischen 

Produkte 332. 

Reizung: 
- formative, als Problem der 

' Resorption 383. 
-- im Sinne VmcHows 

380. 

Reizung: 
- funktionelle, nutritive 

formative 380. 
- der Strombahn 689. 
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- verschiedene Grade der -
719. 

Reduktase, Oxon und - 56. 
Rekonstruktion und Wachs­

turn als Formen der Sub­
stanzneubildung 381. 

Relationspathologie, Etf!eb­
nisse der - 677f. 

Reptilien, Indophenolreaktion 
bei- 41. 

- Vitalfärbung der Leber­
zellen durch Lacerta 
bei - 164. 

Reserveeiweiß, Anschauungen 
PFLÜGERs über - 262. 

Resorcin 24. 
Resorptionen von artfremdem 

Blut aus der Bauchhöhle 
des Hundes 198. 

- lymphogene - von Hämo­
globin 198. 

- des Eisens durch den 
Darmkanal 210. 

- Unterschied in der - von 
Carniferrin, Ferropepto­
nat, Ferrum hydricum 
210. 

- der parenteral zugeführten 
Eisenverbindungen 213f. 

Resorptionserscheinungen des 
Amyloids 284, 300. 

Resorptionstätigkeit der 
Keimzentrumszellen 292. 

Reticuloendothelial ~ystem 
177, 181. 

- Berechtigung des Begriffes 
des - 178. 

- Kritiklosigkeit in der Be­
anspruchung des - für 
Stoffwechselhypothese 
182. 

Reticuloendotheliosen 372. 
Reticulumzellen: 
- der Milzpulpa, Unter­

schiede der Farbspeiche­
rung in der - 179. 

- der Nierenrinde als spei­
cherfähiges Element 147. 

- des Pankreas, Methylblau­
speicherung in den -
152. 

- der periportalen Zellan­
sammlungen 143. 

-Umbildungen der - zu 
epitheloiden Zellen 301. 

Reticulumzellwucherungen als 
Folge des Gaueher 361. 
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Rhinogene Infektion bei 
BoRNAscher Krankheit 
632. 

Rhythmus der Zellreaktion 
349. 

Riesenzellen 313 f. 
- Beziehungen der - zur 

Blutplättchenbildung 
315. 

-:- Fremdkörper- 317f. 
- in der Gewebskultur 319. 
- Kolonisation der - 315. 
- Konfluenztheorie bezüg-

lich der Entstehung 
von- 316. 

- LANGHANSsehe- 316. 
- bei der Lymphgranuloma-

tose 314. 
- in der Milzpulpa der 

weißen Maus 314. 
- resorptive - 318. 
- in Sarkomen 314. 
- tuberkulöse - 317. 
Biederformen 284. 
Rinderencephalitis, enzooti-

sche 593. 
Röntgenstrahlen: 
- Abnahme der Kokken­

phagocystose durch -
M~ . 

- Einfluß der - auf Ver-
änderungen der 
Vitalfärbung 159. 

- - von - auf Umstim­
mung des Organis­
mus 154. 

- Einwirkung der - auf 
Vakuolisation der Zellen 
und Vakuolenbildung in 
den Gefäßendothelien 
274. 

- als Mittel zur Hervor­
rufung der Schrumpf­
niere 332. 

- Wirkung der-, verglichen 
mit Benzolwirkung 
341. 

- - der - auf nekrotische 
Erscheinungen 331. 

- Wirkungen der- auf blut­
bildende Organe 340. 

- Zellveränderungen durch 
- 160. 

- zerstörende Wirkungen 
der- 340. 

Sachverzeichnis. 

Salamander, Fettgehalt der I Schrumpfniere durch Wirkung 
Leberepithelzellen des - der Röntgenstrahlen 332. 
223. ScHULTZEsche Methode für 

Salze: Schnittfärbungen mit 
- Einfluß auf die Oxydation Oxonreagenzien 13. 

des Paraphenylendia- - Reaktion mit ß-Naph-
mins 11. tholalkali 264. 

- - auf stabile Indophenol- Schwefelammoniumreaktion, 
oxydasen 47. QUINCKEsche - 210. 

- Einwirkung der - auf den Schwein, Oxydase Reaktionen 
Oxydationsvorgang 66. in Speicheldrüse des -

Sanokrysinvergiftung des 41. 
Meerschweinchens 157. Schwellniere, toxische 272. 

Satellismus 571. Schwerhörigkeit und Ohrfluß 
bei generalisierter Xantho­
matose 429. Säuren, Einfluß von - auf 

die Oxydation von 
Paraphenylendiamin 
11. 

- - der - auf labile und 
stabile Indophenol­
oxydasen 4 7. 

Schwielenbildung, starke -
bei spärlichen· Alveolen 
463. 

Scirrhöse Neubildung 474. 
Segmente, Erklärung der -

732. 
Saure Farbstoffe, granuläre 

· Speicherung der _ Segmentäre Vorgänge 732. 
138. Segmentierung in Zellen der 

- - Ablagerung der _ in granulocytären Reihe 288. 
Zellvakuolen 139. Seitenkettentheorie, EHR-

- - Ausscheidungstheorie LICHsche 207 · 
der _ 146. Sekrettropfenfärbung 141. 

S ff 0 . Sekretgranula 245f. 
auersto orte des rgarusmus, B d t d f" d' 

Verwendung von Alizarin- - eA~~ ung er- urz 1;e 
blau für Bestimmung der t re~ung t'vohn Hin~ -
_ 263 ar en m gene 1sc er -

· J sieht 247. 
Sauerstoffver brauch, erhöhter _ in den Drüsenepithelien 

- beim Basedow 684. 246. 
Schädeldefekte im Jugend­

alter, Berichte über -
420, 42lf. 

- im mittleren Lebensalter 
429. 

Schädigung der Organzellen 
durch Eisenpigment 209. 

Schädelschwellung, Exoph­
thalmus und Diabetes in­
sipidus als Symptom der 
generalisierten Xanthoma­
tose 429. 

Scharlach, Stoffwechselstö-
rung bei - 362. 

Schaumzellen 434f. 
-Herkunft der- 447. 
Schicksal der Rundzellherde 

der Leber 370. 
Schimmelpilze und Schwäm­

me 30. 

Sekretionsreizung 246. 
Sella turcica, Sitz von Ge-

webswucherungen 432. 
Senfölhyperämie 694. 
Septineuritis: 
-bei BoRNAscher Krank­

heit 585. 
- bei Schafencephalitis, 

Lyssa und Poliomyelitis 
621. 

Serosadeckzellen, Umwand­
lung der - in Bindege­
webszellen 309. 

Serum, hämolytisch wirk­
sames - Untersuchungen 
mit- 206. 

Sequesterbildungen in Zer­
fallshöhlen 505. 

Silbernitratlösung 74. 

Röntgenstrahlenwucherungen Schiwatheorie 321, 382. 
331. Schlußfelgerungen · 312. 

Sinus costo-diaphragmaticus 
775. 

Rundzellherde in der Leber, Schnittfärbung 20. 
Schicksal der - 370. I Schridde-Granula 244. 

Schrumpfniere 730, 731. 

Sinusendothelien, Farbspei­
cherungen in den - des 
Marks der Milz 144. 

Siderosis 186. 
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Skelet, Veränderungen des - Speicherungsvorgang, klini-
bei generalisierter Xantho- sehe Beurteilung des -
matose 431. 159. 

Solenocurtus strigillatus, sta- SPIEGELscher Leberlappen493, 
bile Indophenoloxydase 514. 
bei- 37. 

Solitärtuberkel, cerebraler 368. 
Speichel, Naphtholperoxy­

dasereaktion bei - 41. 
Speicheldrüsen, Epithelien 

der- 78. 

Spindeln in der Intima 725. 
Spirillen Oxone in - 29. 
Spirochäten, Einwirkung der 

-740. 
Spleno-Hepatomegalie, 

l\IANN-PICKsche 398. 
NIE-

Spontanh~ilung bei beiden 
Blasenwurmarten 541. 

Speichelkörperchen, Naphthol 
peroxydasereaktion durch 
Sekretion der - 41. 

der Stäbchenzellen 569. 
Speichernde Zellen in 

Stachelhäuter 34. Leber der Vögel 164. 
Speicherung: STÄMMLER und SANDERS, 

- aktive- von Granula 243. Methode von 22. 
- in den einzelnen Organen Stase 703f. 

und Geweben 142f. - durch Arteriolenverschluß 

- des Farbstoffes in der 705. 
Lunge unter dem Ein- - bei der vVurmfortsatzent-
fluß von Hämoglobin zündung 734. 
192. - rote 690, 734. 

- von Ferrum oxydatum 
saccharatum bei Hunden 
undKaninchen 167. 

- granuläre - von sauren 
Farbstoffen 138. 

- der vitalen Farbstoffe in 
der Gewebskultur 152. 

Spezial- und Sekretgranula 
235. 

Spezialgranula 248. 
Spezialgranulation, Entwick­

lung der - 248. 
- Trennung der - und der 

Agurgranulation 256. 
Speicherungserscheinungen: 
- des Blut- und Nahrungs-

eisen 186f. 
- in der Milz 144. 
- in den Zellen 133f., 384. 
Speicherungsfähigkeit: 

-weiße 735. 
Staupekörperehen 646. 
Stauungsgelbsucht 7 57. 
Sternummorphologie beim 

Menschen und bei den 
Affen 778. 

Sternzellen: 
-·Blockade der - 167. 
- in der Froschleber 143. 
-Wucherung der - 439. 
Stigmatisierung der Zelle 

durch vitale Farbspeiche­
rung 184. 

Stimulationsversuche zur Ver­
stärkung der Speicherungs­
fähigkeit 161. 

Stimuline und Opsonine, Ar­
beiten über - 162. 

Stoffwechsel und oxonhaltige 
Zelle 79. 

- in den Lymphknoten 
l\'lilz 144. 

der Stoffwechselstörung, als ur­
sächliches Moment bei der 

- der Pulpazellen und der 
Lymphzellen der Milz 
144. 

- spezifische - bestimmter 
Zellen 173. 

- verschiedene - der ein­
zelnen Farbstoffe 150. 

- der Zellen, Einflüsse auf 
die- 176. 

Speicherungstypus des Farb­
stoffs, Unabhängigkeit des 
-von der Dispersität 151. 

Speicherungsunterschiede bei 
verschiedenen Tierarten 
164. 

generalisierten Xanthoma­
tose 446. 

Strahlen, Verhalten der Oxone 
gegen- 49. 

Strahlenpilzgeschwulst 481. 
Streptokokkeninfektion 157. 
Strombahnnervensystem, Wir-

kung von Nahrung und 
Ernährungsstörung auf 
das- 742. 

Stromgebiet, terminales -
des tätigen Pankreas 689. 

Strömungsgeschwindigkeit, 
erhöhte - des Blutes 684. 
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Strukturelle Veränderungen 
an den Zellen 132. 

Strukturerscheinungen an der 
Zelle 234. 

Stufengesetz, Allgemeines 
zum- 699. 

Suberites domuncula 33. 
Su blingualdrüse, Epithelien 

der- 41. 
Substanzenbildung, zwei For: 

men der - 381. 
Supravitale Färbung 263. 
Supravitalfärbung mit Neu­

tralrot 236. 
Sulfhydry1gruppe 68. 
Sumpfwurz, Oxydase der 

60. 
Sympathektomie 694. 
Syncytien 319. 
Syphilom 465. 
- gleichzeitiges Vorkommen 

von-und Alveolarechi­
nocoocus 483. 

- Verhältnis des Alveolar­
echinococcus zum 
481. 

Systemanlage, Zusammen­
hang der - mit der Spezi­
fität 177. 

Systemspeicherungen 177 f. 
Systemwucherungen, entzünd­

liche - 36lf. 

Tabes als metaluische Krank­
heit 741. 

Tannin 24. 
Technik der sekundären Oxon­

reaktionen 25. 
Teichmuschel, schlauchartige 

Bildungen im Kiemen der 
-55. 

Tellina exigua 36. 
Teredo navalis 36. 
Tetramyl -p-phenylendiamin 

Gujakreaktion mit - 32. 
Tetramethylpara phenylendi­

amin 25. 
Thorium-X-Vergiftung 260, 

344. 
- konstitut. Untersuchungen 

mit Hilfe der - 345. 
Thorium-X, Verminderung der 

Granulocyten durch- 345. 
Theorie der Zelle, Oxon und-

85. ' 
Thymus, labile Indophenol­

oxydase bei - 44. 
Thymusrindenzellen, labile 

Oxydasen in den - 264. 
Typhustoxin 34 7. 
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Thyreoidea Verhalten bei Trypanblaukörnchen in den 
Xanthomatose 441. Reticulumzellen des inter-

Tintenfische, labile Indo- follikulären Gewebes 144. 
phenoloxydase bei - 39. Trypanblauspeicherung: 

Titerbestimmung 23. des Bindegewebes unter 
Tolidin 25. dem Einfluß der Blut-
Tollwut 596 f. überfüllung 175. 
- BABEsche Knötchen bei - - chronische, Unter-

610. suchungen über - 179. 
- Einschlußkörperehen bei- - feinkörnige- in der Mäuse-

600. lunge 176. 
- Gliaknötchen bei - 598. - innerhalb desGranulations-
Toluylendiamin 203. gewebes 149. · 
Tonsillen, Untersuchungen Tryptase 78. 

über die - 199. Tuber cinereum, Granulations-
Toxinwirkung, spezifische 4 79. gewebsstränge im- 437. 
Toxische oder infektiöse Fak- Tuberkulose Diathese, Ver-

toren 698. erbung in der - 764. 
Transformation, fettige 222. Tuberkelbacillus, Einwirkung 
Trauma, Bedeutung des- als des - auf Wucherungs-

Ursache von Diapedesis- erscheinungen 381. 
blutung 736. - Giftkonzentrationon des 

Trephone, Rolle der - bei der - 225. 
Farbspeicherung 159. Tuberkeln: 

Trephone, Trennung zwischen - Entstehung der - 321. 
- und Hormonen 376. - konglomerierte - der 

Tritonium nodosum 36. Leber 466. 
Trochus magus, stabile Indo- - miliare 466. 

phenoloxydase bei - 37. Tuberkulose: 
Trochus turbiuatus 36. - Ähnlichkeit der - mit ge-
Tropfen und Schollen in der wissen Formen des .Al-

ungefärbten und unfixier- veolarechinococcus 
ten Zelle bei der Eiweiß- 465 f. 
speicherung 262. - Ablagerung speicherbarer 

Trübe Schwellung 257 f. Stoffe bei - 157. 
- -als funktionelle Proto- - Bedeutung der Vererbung 

plasmaveränderung in der - 764 f. 
258 f. - endokrine Drüsen bei -

- - als osmotische Verände- 786. 
rung der Chondrio- - und Erythrismus 781. 
somen 257. - gleichzeitiges Vorkommen 

--physikalische Voraus- von-mitAlveolarechi-
setzungen der- 257. nococcus 468 f. 

- - als vermehrter Tätig- - Konstitution bei - 760 f. 
keitszustand der Zel- - Konstitutionstypen der -
len 260. 768. 

- - in Zusammenhang mit - als infektiös-konstitutio-
degenerativen Zu- nelle Erkrankung 761. 
ständenderZellen260.~- miliare - des Peritoneums 

Trypanblauablagerung, fein- 474. 
körnige - in den histio- - pathologische Anatomie 
cytären Rundzellen 14 7. der- bei denJudenund 

- in den periportalen Zell- bei den primitiven Völ-
ansammlungen der Leber kern 763. 
151. - 2 Phasen der Entwicklung 

Trypanblauausscheidung bei der - 763. 
verschiedenen Tieren 164. - Verhalten des cystische~ 

Trypanblaufärbung, diffuse- Echnococcus zur -
bei Röntgenbestrahlungen 471. 
von Kaninchen 140. - verhältnismäßig seltenes 

- des Zellkerns 155. Auftreten von - beim 

.Alveolarechinococcus 
470. 

Tuberkulose: 
- Verteilung der - 762. 
Tuberkulöse Toxämie 787. 
Tuberl{ulom 465. 
TÜRKsche Reizformen 278. 
Tumor, sarkomartiger 444. 
- primärer juxtatepataler -

497. 
Tumorzellen, Judephenoloxy­

dase bei - 45. 
Turacin Adsorption in Granula 

74. 
Tuschespeicherung in den 

Endothelzellen 166. 
Tuscheteilchen, Anlagerung 

der - an die Endothelien 
der Froschzunge 135. 

Tyrosin 25, 46. 

Übertragung von Naphthol-
oxydasen auf Granula 25. 

Ulceration 498. 
Ulcus duodeni 525, 552. 
- ventriculi 551. 
Ultravisible Erreger der neu-

rotiopen Viruskrankheiten 
der Haustiere 619. 

Umstimmung: 
- durch artfremdes Eiweiß 

157. 
- der Blutversorgung 160. 
- der einzelnen Zellen gegen-

über einer Aufnahme 
von Erythrocyten und 
Hämoglobin 198, 199. 

- der, Zellen gegenüber den 
Eisenpigmentstoff­
wechsel 195f. 

- - gegenüber einer Eiseu­
pigmentspeicherung 
199. 

Unilokulärechinococcus, .Al­
veolarechinococcus eine 
Entwicklungsvarietät 
des- 472. 

Unterscheidung der Lymph­
zellen gegenüber Myelo­
blasten und Monocyten 
244. 

- zwischen Monocyten und 
Clasmatocyten 247. 

Unterschied zwischen ruhen­
den und tätigen Zellen 
histiocytären Charakters 
283. 

Untersuchungsmethoden für 
Oxonreagenzien 13f. 

Urämie 731. 



Ursächliche Bedeutung von 
Blutgefäßnähe und Farb­
stoffmenge bei vitaler Spei­
cherung 172f. 

Uterus, Eisenpigment im 200. 
- labile Indophenoloxydase 

im- 44. 

Sachverzeichnis. 

Verfettung: 
-'- infiltrative - der Nieren 

224. 
Verfettungsvorgang, degene­

rative Betrachtung des -
394. 

Vergleichende Pathologie der 
verwandten Tierkrankhei­
ten I. 606f; II. 67lf. 

Vagatonische Zustände de3 Verjauchung des Echinococcus 
Organismus 352. 498. 

Vakatwucherung 334. Verkäsungsherde, meist para-
Vacuoläre Umwandlung der sitären Ursprungs 470. 

ALTMANNsehen Granula Verkäsungsprozesse, Verstär-
270. kung der Ähnlichkeit 

- Wasseraufnahme 271. zwischen Tuberkulose und 
Vakuolenbildung als Fettspci- Alveolarcchinococcus 

cherungserscheinung durch - 465. 
272. 

- als nekrotische Erschei­
nung 274. 

Vakuolige Struktur der Binde­
gewebszellen 272. 

Vakuolisation: 
- als Ausdruck einer er­

höhten resorptiven Be­
anspruchung der Zelle 
395. 

- degenerative 274. 
- als Eiweißresorption 271. 
- als phagocytäre Erschei-

nung unbekannter Ur­
sache 273. 

- des Protoplasmas 270f. 
- als Wasseraufnahme 271. 
- der Zellen unter Einwir-

kung der Röntgen­
strahlen 274. 

Vanadium alsO-Überträger 66. 
Vena cava inferior, Perfora­

tion in die-bei cystischen 
Echincoccus 533. 

Venus gallina 36. 
- venucosa, Naphtholper­

oxydase bei - 37. 
Veränderungen, degenerative 

- an den Ganglienzellen 
571. 

- entzündliche - an den 
Einspritzungastellen 
170. 

Verdauung, Oxon und 54. 
Verdauungsfermente 77f. 
Vereiterungen bei der Alveo-

larechinococcus-Ge­
schwulst 528. 

Vererbung, Bedeutung der-
in der Tuberkulose 764f. 

Verfettung: 
- Begriff der - 222. 
- beim Hunger 223. 

Verkalkungsvorgänge bei 
Echinokokken 496. 

Vermehrung der resorptiv be­
anspruchten Zelle 321. 

Vernon, Methode von 21. 
Verschiebungs- oder Vertei­

lungsleukocytose 34 7. 
Verschiedene Möglichkeiten 

einer Abänderung der 
Eisenspeicherung 214f. 

Verschiedenheiten, genetische 
und strukturelle der Zelle 
387. 

Verteilungs-, Speicherungs-, 
Entfärbungsaktivität 183, 
184. 

Verteilungserythrocytose 354. 
Verwachsungen mit dem Dia­

phragma, Nieren und Ne­
bennieren bei Alveolar­
echinokokkengeschwulst 
546. 

Vesiconukleinäre Zellen, Über­
gangsformen zwischen -
und gelapptkernigen Leu­
kocyten 288. 

Vibrionen Oxone in - 29. 
Vielkammerige Knötchen, 

Ähnlichkeit der - mit 
cystischer Echinokokken­
knötchen 472. 

Virulenzsteigerungen bei 
BonNAScher Krankheit 
und Lyssa 623. 

Virus, Ausscheidung des- bei 
Lyssa und BoRNAscher 
Krankheit 631. 

Virusarten, glycerinfeste 618. 
Virusschweinepest 652. 
Viacerales Nervensystem bei 

BoRNAscherKrankheit 584. 
Vitalfarbspeicherung, chro­

nische, Wirkung der 361. 
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Vitalfärbung 57f. 
- diffuse - in den Zell­

nekrosen der Leber 155. 
- DE HAANsche Theorie der 

- 164. 
- der Leber bei Fischen, 

Amphibien, Reptilien, 
Vögeln 164. 

- der Pflanzen und Bak­
terien 57. 

- Veränderungen der -
durch Röntgenstrahlen 
159. 

- des Zellkerns an lebenden 
Zellen 156. 

Vitalfarbstoffe, Untersuchung 
über die Verteilung von-
174. 

Vögel, stabile Indophenol­
oxydase bei - 41. 

Vogelleber, speichernde Zellen 
in der- 164. 

Vorderhornganglienzellen, 
Schwund der - 685. 

Wabenzellen 272. 
Wärme, Verhalten der Oxone 

gegenüber - 48. 
vVassermannsche Reaktion 

692. 
W asserstoffionenkonzentra­

tion, intracelluläre- 257. 
Wasservergiftungen 299. 
Wanderzellen, histogene bei 

der BoRNAschen Krank­
heit 566. 

Wesen der verschiedenen mor­
phologisch-funktionellen 
Zellveränderungen 131. 

WINKLERS Methode für 
Schnittfärbungen mit 
Oxonreagenzien 13. 

Wucheratrophie 228. 
Wucherungen: 
- in Lunge, Leber, Milz als 

Ausdruck der Eiweiß­
resorption 360. 

- myeloische und lymphoide 
-358. 

- periportale - durch Rönt-
genbestrahlung 361. 

- perisplenäre, Ausbreitung 
der - auf die Leber­
kapsel' 546. 

- von Reticulum- und Endo­
thelzellen 372, 373. 

Wucherungs- UndZerstörungs­
erscheinungen an den Blut­
bildungsstellen 340. 

Wucherungstheorie · 316. 



832 

Wurmfortsatzentzündung. 
732f. 

- segmentäre Form der 733. 
- Ursache der - 736. 
- Verlauf der - 736, 737. 
- verschiedene Formen der 

-734. 
- Zusammenhang der - mit 

anderen Krankheiten 
739. 

Wutknötchen oder Wuttuber­
kel bei Tollwut 597. 

Xanthelasmen an den Augen­
lidern 430. 

Xanthic changes in Gliazellen 
437. 

Xanthinoxydase, eisenfreie 68. 
Xanthomatose der epithelia­

len Zellen, unterschieden 
von der Myelinose 230. 

- generalisierte, vom Typus 
SoHÜLLER-CHRISTIAN 
398f. 

Xanthomzelle 232, 272. 

Zellabgrenzung, Verwaseben­
heit der- beim Absterbe­
vorgang 306. 

Zellalteration in vitaler Farb­
speicherung 155f. 

Zellbegrenzung 305f. 
Zellbestandteile, granuläre 

234f. 
Zellblockade 154. 
- sog. funktionelle partielle 

166. 
- des reticuloendthelialen 

Systems 214. 
- der Sternzellen 167. 
- Untersuchungen über 

165. 
Zellfunktion, Einfluß der 

auf das vitale Speiche­
rungsvermögen 154f. 

Zellen: 
- Abgrenzungsschärfe an den 

-306. 
- Abrundungs- und Aus-

breitungserscheinungen 
an den - 307. 

- Atmung der - 65. 
- blasige - an Lymphknöt-

chen 299. 
- Blockade der - 154. 
- blutkörperchenhaltige, 

3 Arten von - 189. 
- Chemoreceptoren der 

138. 

Sachverzeichnis. 

Zellen: Zellen: 
- contractile 138. - reticuloendotheliale -
- Doppelspeicherung an der- 179. 

selben - 154. - Speicherungserscheinungen 
- Eiweißspeicherung in der an den - 384. 

- 165. - Strukturerscheinungen an 
- Entstehung der Oxone in den - 234. 

den - 69. -Veränderungen des Spei-
eosinophile, Beziehungen cherungsvermögens der 

zwischen - und den - unter verschiedenen 
CHARCOTschen Kry- funktionellen Zuständen 
stallen 353. 155. 

- - Bildung der - - 80. - vesiconukleäre 288. 
- - Vermehrungserschei- - vitale Farbspeicherungs-

nungender --352. fähigkeit der - 133. 
- Vermehrung der - Zellherde, mesenchymale in 

durch tierische Para- der Leber 364, 367. 
siten und ihrer Stoff- - Bildung der - nach Zu-
wechselprodukte fuhr von Cholesterin und 
352. Lipoid in Milz und Le-

- - verstärkte Bildung der her 360. 
- in der Blutbahn Zellige Zusammensetzung der 
352. Milzherde in der Leber 

- epitheliale - der Niere, 367f. 
Aufnahme von sauren 
Farbstoffen der - 144. 

- Ernährung der - 378. 
- in ihrer Gesamterschei-

nung 296f. 
- helle - 260f. 
- - als degenerierte Gebilde 

261. 
- - bei regenerativen Zu-

ständen 261. 
- Leukocytoide 37. 
- in der Milzkultur 141. 
- nekrotisierende - Fehlen 

von Farbstoff in den -
155. 

- Normaltypus der - 388. 
- osmotische W asserein-

dringung in die - 296. 
- Oxone der lf. 
- Oxongehalt der 50. 
- oxonhaltige, Stoffwechsel 

und- 79f. 
- Oxon und Theorie der 85. 
- Oxone und Funktion der 

50f. 

- proliferative Erschei­
nungen der - 380. 

- pseudoeosinophile 264. 
- Quellung und Vergröße-

rung der - 297. 
- runde protoplasmareiche 

- Farbspeicherungsver-
mögen der - 148. 

- Reizungszustände der -
durch entsprechende Er­
nährung der Milz 200. 

Zellkern: 
- Aktive Beteiligung des -

an Wachstums- und 
Stoffwechselvor­
gängen 295. 

- Beweglichkeit des - 284. 
- besondere Lagerung des -

bei Zellbewegungen 295. 
- Chromatingehalt des -

eine Vorstufe der Mitose 
290. 

- Einschnürungserschei­
nungen der - 282f. 

- funktionelle Verände­
rungen der - 282f. 

- Lage des - 295. 
- stärkere Allfärbungen des 

-290. 
Zelleib, Differenzierung inner­

halb des - durch Arbeits­
teilung 385. 

Zelleistung, Graduierung der 
-385. 

Zelleistungen resorptive 
im Bindegewebe 283. 

Zellmorphologie, funktionelle 
- 92, 234. 

Zellnekrosen der Leber, diffuse 
Vitalfärbungen in den 
155. 

Zellreaktion: 
- bei Gewächsen 323f. 
- konstitutionelle Momente 

für die - 350. 
- Rhythmus der - 349. 
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Zell- und Schnittfärbungen Zellvergrößerung 296f. 1 Zerfallshöhlen: 
mit den Oxonreagenzien - als Absterbeerscheinung 

1
-- Fehlen der - Alveolar-

13. 298. . echinokokkengeschwülste 
Zellstoffwechsel, Oxon und - - als Ausdruck einer Auf. 507. 

74. saugung im allgemei- - Größenverhältnisse der -
Zellstruktur, Oxon und -55. nen 300f. 499. 
Zellstrukturveränderungen - - der Jugendlichkeit 303. - kleinste 501. 

385f. - an Carcinomzellen 298. - Inhalt der 503. 
Zellsystem 177. - durch Farbablagerung 300. - Sitz der 501. 
- trypanblauspeicherndes - bei hyperergischen Ent- - tuberkulöse 467. 
- lithioncarminspeicherndes zündungen 302. Zinnoberspeicherung 143. 

- 183. -in der Gewebskultur 304. - in der Froschleber 143. 
Zelltätigkeit, mikroskopisch ! Zellverkleinerung 304. - Fehlen der-in den Leber-

sichtbare Äußerungen Zellvermehrung, Bedeutung epithelzellen 143. 
der- 92. der- 304. •- in Lunge und Leber 149. 

- indirekte Zeichen einer Zellverschiebung 185. - im Mark der spongiösen 
mikroskopischen - 234. Zellwucherungserscheinungen und Röhrenknochen der 

Zelltod- und -differenzierung 132, 319f. Niere 147. 
386. - allgemein systematische - Zuckergußbildung der Kapsel 

Zellumwandlungen nach Auf- 336f. beim Durchschneiden der 
nahme von Cholesterin -in der Gewebskultur 375f. Alveolarechinokokken-
300. - auf Grund mechanischer geschwulst 475. 

Zellvakuolen 137. Reize 320. Zuckergußmilz 546. 
- Ablagerung der sauren - intrahepatische 443. Zuckerstoffwechsel, Beein-

Farbstoffe in - 139. - durch lokale bakterielle flussung des - durch 
- an amphophilen Leuko- Prozesse bedingte-321. Insulin 750. 

cyten 275. - mesenchymale - und 
- als Ausdruck der Bacillen- Labereirrhose 368. 

phagocytose 273. -primäre - des umliegen-
- Farbkörnchen innerhalb den Bindegewebes 324. 

von - 171. - von Reticulumzellen 320. 
- Fettsubstanzen in den - nach Streptokokkenzufuhr 

435. bei der weißen Maus 361. 
- Granulum als - 138. 
- als makrophagocytäre Er-

scheinungen 270f. 
- als Nahrungsvakuolen 275. 
- als Plasmastrikturen 270. 
- oxydasehaltige - 272. 
- als Verdauungsorganellen 

271. 
Zellvakuolenbildung in den 

Gefäßendothelien 27 4. 
Zellveränderungen durch 

Röntgenstrahlen 160. 

- systemartige resorptive -
356. 

- veranlaßt durch Aufsauga­
wirkungen nekrotischen 

Materials 322. 
Zentralnervensystem, Granu­

lationsgewebestränge in 
dem bei generalisierter 
Xanthomatose- 437. 

Zentralnervensystem bei 
BoRNAScher Krankheit 
578. 

Zungenkrebs, ulcerierter und 
tiefsitzendes Mastdarm-
carcinom in Verbindung 
mit Alveolarechinococcus 
der Leber 478. 

Zusammentreffen, auffallend 
seltenes von parasitärer 
Bildung mit Krebs 476. 

Zwergwuchs, häufiges Auf­
treten von- bei generali­
sierter Xanthomatose 430. 

Zwerchfell, flächenförmige 
Metastase am - 478. 

- Fortwuchern des Alveolar­
echinococous auf das -
553. 

Zymogen 85. 
Zymogenkörnchen 688. 
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Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blutbilden­
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A. Schittenhelm. In zwei Bänden. (Aus "Enzyklopädie der klinischen Medizin", 
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Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien. von 
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Pathologie als Naturwissenschaft - Relationspathologie. 
Für Pathologen, Physiologen, Medizinerund Biologen. Von Gustav Ricker, Direktor 
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Pathologische Anatomie und Histologie der Verdauungs­
drUsen. Bearbeitet von W. Fischer, W. Gerlach, G. B. Gruber, R. Hanser, 
G. Herxheimer, E. ). Kraus, f. ). Lang, E. Roesner, R. Rössle, 
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